ASSALAMU ALAYKUM, SOYEZ LES BIENVENUE CHERS LECTEURS, JE VOULAIS JUSTE CLARIFIER 
QUELQUES CHOSES, MAIS D'ABORD UN PETIT SERVICE À VOUS DEMANDER : UN PEU DE DO3SAA À 
CELUI QUI LES A SCANNÉS ET UPLOADÉS LES LIVRES ET À CELUI QUI LES A PUBLIËES ET 
PARTAGÉES, 

LE SITE WEB MEGAMEDECINE.BLOGSPOT.COM EST DESTINÉ PRINCIPALEMENT AUX ÉTUDIANTS 
EN MÉDECINE DE L'ALGÉRIE ET À CEUX QUI S'INTÊRESSENT À LA MÉDECINE ET QUI N'ONT PAS 
LES MOYENS DE POSSÉDER CES LIVRES, SI VOUS AVEZ TÉLÉCHARGEZ UN LIVRE ET VOUS L'AVEZ 
AIMÉ, ALORS S'IL VOUS PLAIT ACHETEZ-LE SI VOUS AVEZ LES MOYENS, PREMIËREMENT POUR 
RÉCOMPENSER L'AUTEUR ET DEUXIËMEMENT POUR AVOIR UNE MEILLEURE QUALITÉ BIEN- 
SÛR, MAIS SI VOUS EN AVEZ PAS, BAH | LE VOILÀ À VOTRE DISPOSITION. 


EN ALGÊRIE, ON RESPECTE LES AUTEURS ET LEUR TRAVAIL REMARQUABLE ET FATIGUANT, 


MAIS CE QUI NOUS POUSSE Â PARTAGER LES LIVRES MÉDICAUX SUR LA TOILE EST LE MANQUE ET 
L'INDISPONIBILITÉ DES LIVRES ET DES MOYENS DE LES ACHETER Y COMPRIS LES MOYENS DE 
LES PAYER EN LIGNE, DONC ON LES SCANNE, ON LES COLLECTE ET ON LES PARTAGE SOUS 
CONDITION QUE CELUI QUI LES TÉLÉCHARGE NE SOIT PAS CAPABLE DE SE PROCURER LE LIVRE 
OU N'A PAS LES MOYENS. 


Bonne chance et 
oonnes lectures) 


gg 
‘arlie 
Le succès ne viend va jamais Je Hencher. dl Jaul Je lever 
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iémoprysik Q66T 


Urgence Retentissement Cancer DDB BK Aspergillose 


Diagnostic 
® DIAGNOSTIC 
> Hémoptysie 
=__Rejet de sang par la bouche provenant des VA sous glottiques lors d’un effort de toux 
=__+ prodromes ou signes d’accompagnements : chaleur rétrosternale, chatouillement laryngé, goût métallique 
dans la bouche, angoisse 


> Eliminer 
=__ Saignement stomatologique / ORL (Épistaxis posterieure ou saignement pharyngo-laryngé) 
=___Hématémése (mais le sang retrouvé dans l’estomac peut correspondre à une hémoptysie déglutie) 


® DIAGNOSTIC DE GRAVITE 
> Quantité de sang rejeté et du terrain 

=__Pronostic et choix thérapeutique dépendent du volume de saignement et de la maladie sous-jacente 

= _ Pas de critères consensuels pour classer les hémoptysies : 
-_Hémoptysies faibles/minimes : faible volume / stries de sg ds un crachat 
- Hémoptysies modérées 
= Hémoptysies massives (> 500 mL/24 h) 
- Hémoptysies « menacant la vie » (> 200 mL/h si fction respi normale ou > 50 mL/h si IRC ou > 2 épisodes 

d’hémoptysie modérée malgré vasopressine) 


> Apprécier le retentissement hémodynamique et respiratoire : gravité immédiate 
=__Liée à P'inondation bronchique (retentissement sur l’hématose, risque asphyxique : le volume des voies 
aériennes de conduction = 250 mL) : encombrement bronchique, détresse respiratoire 
=__Liée à Phémorragie : hypoTA, tachycardie, oligo-anurie, État de choc 


® BILAN DU RETENTISSEMENT , PRETHERAPEUTIQUE ET DES FACTEURS FAVORISANTS 
> Biologie 
=_NFS plaquettes 
=__Hémostase complète (TP, TCA, Fibrinogène) 
= Gaz du sang 
=__Créat, ono 
=__Groupage ABO Rh RAI 
> ECG +++ 


& DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
Ne doit pas retarder la prise en charge thérapeutique en cas de mauvaise tolérance 
> Clinique 
= __ATCD, terrain, contexte (trauma, CE, … ttt habituel, exposition particulière, contagiosité, signes associés 
> Paraclinique 
=__Rx pulmonaire® 


=___Fibroscopie bronchique®"""* 
- _Systématique devant toute hémoptysie® 
=_ Objective le saignement actif (doit être réalisée précocément ou durant l’épisode d’hémoptysie) 
- Précise son origine (côté du saignement, bronche segmentaire ou sous-segmentaire) 


= TDM thoracique : tumeur, DDB, anomalie de circulation pulmonaire (malformation artério-veineuse, maladie 
thrombo-embolique) 


=_Artériographie bronchique : du fait de ses risques, à titre thérapeutique et pas à visée diagnostique 


Etiologies 


fectieuse 
>> GoodPasture 


Embolie pulmonaire 


* CAUSES BRONCHOPULMONAIRES 


> 


vv 


Tumeurs® 
=__ Cancer bronchique primitif (le + svt Épidermoïde de localisation centrale) 
- Hémoptysie par hypervascularisation systémique ou par érosion d’un gros vaisseau® 
- Crachats hémoptoïques chez un homme > 40 ans, fumeur 
=_Fibroscopie bronchique systématique 
= __Tumeurs bénignes (Tumeurs carcinoïdes) 
-_Tumeur bronchopulmonaire potentiellement maligne se compliquant svt d’hémoptysie 
= Diagnostic : suspecté à l'endoscopie (lisse, rosé, bien limité) , confirmé par histo 
= _Tumeurs très vascularisée (risque de saignements lors de la biopsie) 
= _Métastases bronchopulmonaires : exceptionnellement responsables d'hémoptysie 
= __ Autres tumeurs : Tumeurs médiastinales (oeso) envahissant l’arbre trachéo-bronchique 
=__ Affections hématologiques malignes : Aspergillose invasive ou hémorragie alvéolaire 


Tuberculose? 
=___Hémoptysie par hypervascu systémique sur granulome ou cicatrice fibreuse 
=___Révélatrice d'une tuberculose évolutive (caverne) 
= Chez un ancien tuberculeux® , elle Évoque 5 situations :: 
= Bronchectasies secondaires au sein d'une DDB? séquellaire : la + fqte ds ce contexte , elle nécessite la 
réalisation d'un TDM en coupe fine millimétrique. 
- Récidive? 
-_Broncholithiase : adénopathie calcifiée 
=_Colonisation aspergillaire® dans une cavité résiduelle : image en grelot de la truffe aspergillaire, aspect 
tumoral, positivité des précipitines sériques spécifiques 
=_Cancérisation® sur cicatrice (exceptionnel) 
=__ATCD tuberculeux, Rx pulm antérieures, Terrain, IDR, recherche de BK ds crachats + tubage gastrique 


Dilatation des bronches® 

=___Hémoptysies récidivantes par hypervascu systémique bronchique et favorisée par la surinfection bronchique 
= __Parfois cataclysmique® 

= ___Bronchectasie localisée ou diffuse (=> évoquer mucoviscidose sous-jacente) 

=__ATCD de bronchorrhée purulente chronique, TDM thoracique à haute résolution (coupes fines) 


Bronchite chronique 
= __Hémoptysies rares et peu abondantes en général : Diagnostic d’élimination 
= Rechercher un cancer bronchique / maladie sous-jacente : fibro, TDM, surveillance 


Infection pulmonaire (autres que tuberculeuse) 
= _Pneumopathies infectieuses nécrosantes aiguës ou subaigües : entérobactéries, Staph aureus, Pseudomonas 
aeruginosa, Actinomyces, Nocardia. … 
=__Kystes hydatique pulmonaires compliqués 
=_Infections mycosiques (aspergillaires surtout) : 
- Aspergillomes sur lésions cavitaires préexistantes : caverne tuberculeuse détergée, fibrose 
=_ Aspergillose invasive chez immunodéprimé (hÉmoptysies volontiers abondantes®) 
=__Mycobactéries atypiques (infection active ou séquelles) 


Séquestration pulmonaire 

= __Partie d’un poumon vascularisé par une artère d’o.sous diaphragmatique = systémique (postérobasale G) 
=__ Hémoptysies compliquant les formes intralobaires 

=_Rx pulmonaire, TDM : objective vascularisation systémique 


Hémoptysies traumatiques 

= __Plaie pulmonaire, contusion pulmonaire, rupture trachéo-bronchique, rupture de gros vx intrathoraciques 

=_Iatro : ponction pulmonaire transpariétale, biopsie bronchique ou transbronchique, brossage protégé, 
désobstruction trachéale au laser, rupture ou fissuration du TABC sur trachéotomie 


Anévrismes pulmonaires 

= __Hémoptysies dramatique le + svt 

= Rechercher : Maladie de Behcet, Anévrisme mycotique, Faux anévrisme de lartère pulmonaire (tuberculose, 
aspergillome, abcès), Traumatisme d’une branche de l’ AP par une Swan-Ganz 


Malformations artério-veineuses pulmonaires (intégré ou pas dans maladie de Rendu-Osler) 


Autres causes 
=__Lésions fibrosantes pulmonaires (sarcoïdose ou silicose compliquées) 
n= __Endométriose broncho-pulmonaire 
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#3 
® CAUSES CARDIOVASCULAIRES 
> Embolie pulmonaire® 
= __Hémoptysies peu abondantes traduisant l’obstruction d’une branche distale de ’ AP d’où irruption de sg artériel 
bronchique par les shunts bronchopulmonaire => hémorragie intrapulmonaire 
=___Si non résorption du sang intraalvéolaire, constitution d’un infarctus pulmonaire par nécrose des parois 
alévolaires 


> RM@ et insuffisance ventriculaire gauche (OAP) par hyperpression veineuse pulmonaire, lors des efforts? 


> HTAP 
=_ Primitive ou secondaire (maladie thrombo-embolique, cardiopathie congénitale, collagénose) 
=___Hémoptysie par hyper vascularisation systémique 


> Sténose de PAP compliquant maladie de Takayashu ou une fibrose médiastinale 
> Rupture spontanée ou iatrogénique d'un gros vaisseau artériel (anévrisme de l’aorte…) 
® SYNDROMES HEMORRAGIQUES PULMONAIRES 


correspondent à un saignement intraparenchymateux et alvéolaire diffus => anémie, hémoptysies répétées, opacités 
pulmonaires bilatérales de type alvéolaire 


> Causes médicamenteuses ou toxiques : D-pénicillamine, vinblastine, amiodarone, nitrofurantoïne, anticoagulants 
(surdosage), crack 


> Troubles de l'hémostase 


y 


Causes infectieuses 


> Origines immunes / association à des anomalies extrapulmonaires : 
= Mie de Wegener (ANCA) : Atteinte rénale + ORL + pulmonaire 
= Sd de Goodpasture (Ac anti-Mb basale®) associé à une GN proliférative extracapillaire secondaire avec dépôts 
linéaire à la PBR 
= Lupus erythémateux disséminé 
= __Hémosidérose pulmonaire 
= _ Polyangéite microscopique 


& HEMOPTYSIE IDIOPATHIQUE 
=_RX, Endoscopie, TDM, scinti : — 
= Surveillance 


Traitement 
> Hospitalisation 


> Conditionnement 
= Repos au lit 
= __ O2, sonde nasale, 2 VVP de bon calibre 
=__ Remplissage Éventuel 
= En cas d’hémoptysie cataclysmique, intubation sélective ou sonde à double lumière dite de CARLENS 


> Vasoconstricteurs +++ : Diapid® Lysopressine 5 Ul/h à apdapter à la tolérance cardioV et à lefficacité 


> Si échec : Embolisation artérielle : Artères bronchiques (repérage des artêres à destinée médullaire car risque de 
paraplégie) 


> Si échec : ttt endoscopique : Compression avec sonde à ballonet ou instillation d’Adrénaline diluée ou sérum phy 
froid à 4°. 


> Chirurgie en cas d'hémoptysie très abondante si techniquement réalisable 


> Traitement étiologique d'un cancer, d'une tuberculose, résection chirurgicale d'une DDB, d'un aspergillome 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2001, Medline de Pneumo, QCM Intest 2000 


v. 7 (02/11/2017 22:09) 


Pneumofhorax Q 062 


Urgence Récidive Drainage Pleurodése 


Bréches (plévre viscérale) faisant communiquer l'espace pleural et les voies aériennes -> rétraction du poumon 


liées 


e soit à des blebs (cavités gazeuses intrapleurales formées par la rupture d'alvéoles sous-pleurales et de la LEI de la plêvre 
viscérale -> une suffusion d'air dans l'interstitium) 

e soit à des bulles d'emphysème sous-corticales (apex) 
soit à une maladie pulmonaire sous-jacente (emphyséme panlobulaire) 


Diagnostic clinique 
e Diagnostic positif 
> Le plus typique : pneumothorax spontané du sujet jeune longiligne 


dl thoracique brutale de type pleural, coup de poignard, permanente, augmentée par toux et inspiration 
associée à une dyspnée/polypnée +/- toux séche 
sans fièvre 


> Parfois indolore découvert à l'occasion d'une dyspnée ou d'une Rx pulmonaire systématique 


e Diagnostic différentiel 
= _pleurésie 


embolie pulmonaire 


1 __péricardite (fièvre), IDM, dissection aortique 


e Exa 
ák 
ák 


colique néphrétique 
cholécystite, pancréatite 
douleur pariétale, névralgie intercostale… 


men clinique 
diminution ampliation de Phémithorax concerné 
distension thoracique localisée 


s syndrome d'épanchement gazeux de la plèvre 


© 
«% 

© 
«% 

© 
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En 


tympanisme localisé 
abolition localisée des vibrations vocales et du murmure vésiculaire (silence auscultatoire) 
éventuellement souffle amphorique à l'auscultation 

+ déviation controlatérale des bruits du coeur 


sk signes de gravité : 


© 
% 

© 
% 


© 
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e Exa 


terrain débilité 

respiratoires : dyspnée majeure (polypnée > 40/min, bradypnée), cyanose, sueurs profuses, tirage, respiration abdo 
paradoxale, distension thoracique, emphysème sous cutané 

cardiovasc : choc, déglobulisation (pâleur, soif, pouls filant), tachycardie > 120/min, TJ, RHJ, Pouls paradoxal 
neuropsy : angoisse / agitation / torpeur, astérixis, troubles de conscience 


mens complémentaires 


> Rx pulmonaire (debout, F+P, en inspi +/- expi forcée) : 
= PNO partiel (clichés en expiration) 
=__ PNO complet : poumon rétracté sur le hile, hyperclarté homogène en périphérie 
= __PNO complet + bride : risque d'hémopneumothorax et de déchirure (grave) 
= __PNO compressif (brêche à clapet = soupape) : refoulement du médiastin et du poumon controlatéral (grave) 
n= _PNO bilatéral (grave) 
= __Hémopneumothorax (NHA) (grave) 


> TDM thoracique 
1 non nécessaire au diagnostic 
= utile pour les PNO minimes avec Rx pulmonaire normale et pour la recherche d'une cause favorisante avec risque de 


récidive (pleurodése) 


> ECG 


> G 


si pneumothorax G -> axe Dt, diminut® onde R et invers® onde T ds dérivat® précordiales : intérêt ds diag différentiel 


DSA 


= __hypoxémie modérée (par “shunt” au niveau du poumon collabé) 


Diagnostic étiologique 
> PNO provoqués, iatrogéniques 
= __ponction pleurale, biopsie pleurale 
n KT sous clavier 
m ventilation assistée et PEEP (Positive End Expiratory Pressure) 
= biopsie transbronchique ou transpariétale 


> PNO traumatiques 
= direct : arme blanche, fracture de côte 
1 indirect : syndrome du tableau de bord (traumatisme thoracique à glotte fermée), controlatéral à un trauma 


> PNO spontanés 
= __idiopathique : Homme (Ratio H/F=8) 20-35 ans 
= _insuffisance respiratoire chronique obstructive (50 ans, dyspnée) 
= _asthme 
= tuberculose 
1 __pneumocystose ou ttt prophylactique (VIH) 
= cancer bronchique ou pleural 
1 silicose 
mn _histiocytose X 
"sarcoïdose 
= __ fibrose interstitielle diffuse 
1 _staphylococcie pleuro-pulmonaire du nourrisson 


CAT en situation d'urgence 
e Urgence thérapeutique si compressif ou bilatéral d'emblée (VIH + pneumopathie) ou 
hémopneumothorax 
e Repos lit strict 


e Ttt sympto du pneumothorax 
> Abstention thérapeutique 
1 avec repos au lit si petit décollement < 2 cm sans retentissement respiratoire 
> Exsufflation à l'aiguille en urgence ou drainage 
=__réalisés au niveau du 2e espace intercostal par voie antérieure ou au be espace intercostal par voie axillaire après 
anesthésie locale 
= __Actuellement on utilise le plus svt le pleurocathéter permettant une solution simple élégante et efficace 
> Drainage aspiratif 
1 _au drain de plus gros calibre en cas d'hydropneumothorax, de PNO sur poumon pathologique (BPCO.….), de 
pyopneumothorax 
> Thoracoscopie 
= __visualise la bréche par blebs ou bulles 
1 permet électrocoagulation, laser et talcage en cas de PNO récidivants et/ou chroniques (bullage > 8e jour) 
> Thoracotomie 
1 en cas d'hémopneumothorax important 
> Pleurodèse (— symphyse pleurale) 
1 par thoracoscopie sous anesthésie locale et talcage 
= ou par chirurgie (vidéo chirurgie) avec frottage pleural ou décortication 
= en cas de récidive importante (2°"° récidive homolatérale ou récidive controlatérale [-> pleurodèse bilat]) 


e Ttt étio 
e Arrêt tabac 
e Eviter efforts d’expiration à glotte fermée et pratique des intruments à vent 
e Surveillance clinique + RX pluriquotidienne 
Evolution 


n __Risque de récidive IMPREVISIBLE de 30 à 40 % quel que soit le traitement 
= Bilan étio à distance cz adulte d'âge moyen : Fibro, TDM, EFR 


23 


Y3 
CAT devant un pneumothorax spontanée idiopathique du sujet jeune 


e 1. Bien toléré 

> Repos simple au lit si 
dk décollement modéré, 
sk pas de trouble de ventilation, 
sk pas de bride, 
s le recollement en 15 jours est habituel, 
sk une exsuflation à l’aiguille peut être discutée initialement. 

> Drainage d’emblée 
sk dans les autres cas, parfois après une tentative d’exsuflation à l’aiguille. 
“une kinésithérapie, voire une fibro-aspiration, peuvent être utiles en cas d’'encombrement ou trouble ventilatoire, 


e 2. Mal toléré 
sk Drainage d’emblée 


e Bilan à faire à distance dans le cadre d’un pneumothorax spontanée du sujet jeune 
+ Pour dépister un emphysème débutant : à distance de l’épisode : E.F.R. avec DLCO, scanner thoracique en coupes 
fines, dosage d’ Alpha-1-Antitrypsine 


CAT devant un pneumothorax mal toléré 
O» thérapie en fonction GDS et de la saturation en O» non invasive. 
Voie veineuse 
Correction d’un éventuel choc hémorragique par macromolécules. 
Antalgique 
Prélever NES, Ht, hémostase, ionogramme, groupe Rh, RAI, GDS. 
> Drainage après anesthésie locale à la xylocaïne : 
sk 2ième espace intercostal sur la ligne médio-claviculaire, 
& ligne axillaire antérieure. 
> Aspiration variable et dépend de l'état pulmonaire sous-jacent : 
sk nécessité de dépression importante en cas de fibrose pulmonaire, 
sk risque d’oedème à vacuo en cas de dépression trop importante avec expansion rapide du poumon (PNO ancien avec 
collapsus au hile). 
> Surveillance : 
sk clinique : FR, cyanose, FC, TA, 
dk Sat Oo, 
“ bullage, 
s radiographie du thorax quotidienne. 
> Retrait du drain après épreuve de clampage si le poumon est à la paroi sans bullage. 
> Si échec après 8 à 10 jours, discuter une symphyse pleurale chirurgicale. 


ak kaka 


Epanchiement Ïiguidien de Je plèvre @ 06, 


Transsudat et Exsudat - Mésothéliome 


DIAGNOSTIC POSITIF = RECONNAITRE L'EPANCHEMENT PLEVRAL LIQUIDIEN 


e Signes fonctionnels 
0 Installation aiguë ou subaiguë : Toux® sèche quinteuse positionelle , douleur thoracique® à type de point de 
côté parfois irradiant à l'épaule, augmentant à la toux et par l'inspiration profonde avec dyspnée et polypnée 
= Toux et douleur sont au premier plan dans les Épanchements récents et de faible abondance 
= Dyspnée prédomine dans les Épanchements chroniques et plus abondants. 
o AEG évoquant une origine néoplasique. 


e Examen clinique 
o _Normal si < 300 mL (parfois un frottement pleural = aux 2 tps ) de ee n 
5 Rn Éplacement du médiastin! 
ao Sd d'épanchement liquidien Cyanose, sueurs 
= Diminution de ’ampliation thoracique à inspection Polypnée 
= Matité hydrique®** franche et déclive ( si non enkysté ) Hémi-thorax distendu immobile 
= Diminution des vibrations vocales®*** HypoTA 
= Silence auscultatoire = abolition du murmure vésiculaire®*** Galop 


Reflux HJ 
Refoulement des bruits du coeur 


mf 


= parfois un souffle pleurétique (rare, doux, expi) ou un frottement pleural aux 2 temps 
o En cas de pleurésie três abondante, 'hémithorax apparaît dilaté et immobile. 
o Rechercher S de mauvaise tolérance respi (hypoxie, hypercapnie) voire hémodynamique (choc , IVD, …) 
e Imagerie 
> Radiographie thoracique 
ao L'aspect radiographique dépend de plusieurs facteurs : 
= Quantité de liquide, caractère libre ou localisé, existence d'une atteinte 
parenchymateuse associée et la position du patient. 
0 Epanchement isolé et libre dans la grande cavité pleurale? 
= Le + fqt 
= Clichés debout de face et de profil confirment le diagnostic en montrant 
OQ Opacité dense?, homogène, déclive, effagant la ligne 
diaphragmatig® et l'angle costodiaphragmatig, sans bronchoG 
0 dontla limite supérieure est nette et concave vers le haut et en 
dedans® (ligne bordante pleurale = ligne de Damoiseau) se 
prolongeant par une ligne bordante axillaire® _ 
a Médiastin dévié du coté sain® Epanchement pleural liquidien de 
a On évalue la quantité de liquide à 1 L si la limite supérieure atteint otra hondancs, avec une Bane bor. 
la pointe de l'omoplate, jusqu'à 3 L ou + si 'hémithorax est 
entièrement opaque 
no Le diagnostic radiographique est moins évident dans certains cas : 
= Epanchement inférieur à 200 mL. comblant simplement le cul-de-sac costo-diaphragmatique sur le cliché de profil®, 11 
faut faire un cliché de face en décubitus latéral® centré sur le côté suspect pour faire apparaître la ligne bordante pleurale 
= Epanchement localisé scissural ou enkysté suspendu postérieur 
= Epanchement sous-pulmonaire sus-diaphragmatique avec un aspect de surélévation de la coupole ; 
= Epanchement associé à une condensation parenchymateuse ou à une atélectasie ; 
= Opacité de tout I'hémithorax sans refoulement des structures médiastinales qui impose la réalisation d'un scanner 
thoracique et d'une bronchoscopie à la recherche d'un trouble de ventilation associé. 


EP gde abondance compréssif 


Épanchements pleuraur bilatéraur 


5/85 


Epanchements pleuraux 
Bilatéraux, Profil 


Fpanchement pleural sous tetiden 
déplacement du mediastin côté oppor 


Pleurésie enkysté post FACE Pleurésie enkysté post Profil 


Ed 


PI 


Pleurésie axillaire suspendue 


interlobulaire 


de faible abondance 
mieux visualisé en 
décubitus de face 


> TDM thoracique® et échographie pleurale® 


mj 


m) 
m) 
m) 


Lorsqu'il persiste un doute à la radiographie standard 

permettent d'affirmer l'Épanchement. 

L'échographie pleurale facilite le repérage avant ponction. 

En dehors de l'épanchement proprement dit, le scanner permet d'étudier les plêvres pariétales, scissurales et 
médiastinales ainsi que les autres structures thoraciques. 


DIRIGER LA DEMARCHE DIAGNOSTIQVE 
e Le diagnostic repose avant tout sur : 


mj 


OO O0 


le contexte clinique, 

la ponction pleurale exploratrice @ 

la biopsie pleurale en cas d'exsudat. 

La fibroscopie bronchique, la TDM thoracique, ' ETT et écho abdo +/- scintigraphie pulmonaire sont réalisées 
selon le contexte et les données de la ponction pleurale. 


e Contexte clinique 
> On précise d'emblée par l'interrogatoire et l'examen physique, les ATCD , les circonstances de 
survenue, et des signes physiques qui orientent d'emblée le diagnostic étiologique : 


mj 


mj 


Insuffisance cardiaque gauche congestive chronique décompensée : Épanchement est volontiers bilatéral, 
indolore, parfois scissural, associé à un cedème pulmonaire interstitiel et alvéolaire 
Traumatisme thoracique récent ou semi-récent : parfois oublié (notamment chez le sujet âgé ou le sportif), en 
recherchant une douleur pariétale thoracique localisée du côté de l'Épanchement et une fracture costale sur le gril 
costal, parfois masquée par l'Épanchement ; 
Sd infectieux bactérien : Fièvre , AEG, DI pleurale vive augmentée par la percussion , opacité parenchymateuse 
alvéolaire associée (bronchogramme aérique) . 
Tuberculose : Sur terrain sous-jacent favorisant => AEG + fiêvre + IDR à la tuberculine + ou explosive et 
éventuellement des opacités micronodulaires parenchymateuses associées. 
Cancer bronchique ou extrathoracique, ou ATCD de radiothérapie thoracique 
Maladie veineuse thrombo-embolique : Contexte évocateur, Épanchement pleural habituellement modéré, 
associé éventuellement à une TVP des MI et à des atélectasies en bandes basithoraciques 
Exposition à l'amiante : Éventuellement associée à des opacités parenchymateuses d'asbestose ou surtout à des 
plaques pleurales 
Maladie dite systémique dont le diagnostic précède habituellement la survenue de V'EP (par ex LEAD) 
Chirurgie abdominale, thoracique, ou cardiaque récente. 
Bien que ces données permettent dans bon nombre de cas d'évoquer l'étiologie la plus probable, le diagnostic 

‚ souvent complétée par une biopsie pleurale en cas d'exsudat. 


Ponction pleurale 
o Tout EP dt l'origine est indéterminée doit être ponctionné (ponction exploratrice) dès que possible. 
o La ponction peut aussi avoir un but thérapeutique, en cas de mauvaise tolérance clinique ou de compression 
médiastinale, ou d'épanchement purulent ou hémorragique, suivie dans ce dernier cas d'un drainage aspiratif. 
> Technique 
o En conditions d’asepsie après bilan d'hémostase et de manière étanche 
ao Piquer en pleine matité au bord supérieur de la cote inférieure 
o Au moins 3 tubes 
> Caractères macroscopiques 
a On note l'aspect, la couleur, l'odeur, la viscosité, et la turbidité du liquide. 
o Certains caractères orientent d'emblée le diagnostic : 
= Purulent ou puriforme : empyème pleural ou pleurésie purulente => analyse bactério avt ATB + drainage 
= Sanglant pur , coagulant rapidement : hémothorax svt post-traumatique => hématocrite , NES, groupage 
= Turbide voire laiteux, persistant après centrifugation = chylothorax => lipides > 400 mg/dL, chol > 65 à 200 mg/dL, 
TG élevés dans la plèvre, et présence de chylomicrons ou pseudochylothorax (sans chylomicrons) 
= Marron chocolat : amibiase en zone d'endémie 
= Sérofibrineux citrin : le + svt 
OQ Transsudat jaune paille ou exsudat ou sérohématique (5 000 GR/mm3 = liquide rosé - 10 000 GR /mm3 =rouge) 
OQ Le caractère sérohématique oriente vers une cause tumorale, tuberculeuse, ou infarctus pulmonaire si pas de trauma. 
> Transsudat ou exsudat ? 
D_TRANSSUDAT : Ptn <30 g/L®* + LDH < 200 UI + cellules < 500/mm? 
= Epanchement mécanique par augmentation de la P° hydrostatique vasculaire ou baisse de la P’oncotique => Plèvre NlIe 
Oo EXSUDAT: (svt > 1000/mm3) 


= Epanchement inflammatoire par atteinte directe de la plèvre 
= Si étiologie est indéterminée : analyse histologique par OER au lit ou au cours pleuroscopie 


> Étude bactériologique 

o Avttout ATB tttie ; pour examen direct (Gram, Ziehl Nielssen) et mise en culture sur gélose / Lowenstein. 
> Analyse cytologique 

ao Cellules néoplasiques : + ds pleurésies métastasiques ds 40-80 % des cas ms pas rentable pour le mésothéliome 
Hématies : évocatrice d'une pathologie tumorale, traumatique, ou embolique. 
Lymphocytose : > 90 % est Évocateur de tuberculose?, LMNH®. 
La présence de + de 1 % de cellules mésothéliales va contre le diagnostic de tuberculose. 
La prédominance de PNN parfois altérés Évoque un Épanchement puriforme ou parapneumonique, mais sans 
spécificité. 
La présence d'Eosinophiles n'a pas de caractère spécifique, un taux élevé pouvant s'observer au cours de la 
tuberculose, des cancers, des parasitoses, de la pancréatite ; Ils n'ont de valeur que lors de la liere ponction car 
elle peut être induite par tout saignement pleural d'origine traumatique. 
> Tests de 2im® intention selon le contexte : 

o Tx intrapleuraux de lipides (Épanchement turbide, opalescent) 
Tx d'amylopleurie et de lipase pleurale (dl abdo pancréatique, pancréatite aiguë, faux kyste => EP svtà G ) 
Acide hyaluronique intrapleural : extrêmement élevé dans le mésothéliome pleural 
Glycopleurie peut être abaissée au cours d'affections diverses (tuberculose, infection bactérienne, PR ) 
Dosage de facteur rhumatoïde dans le liquide pleural 
Dsage des marqueurs tumoraux (ACE CA19 9 CA15 3 CA125 aFP bhCG ) + pH pleural = pas d'intérêt pratique. 
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SYNTHESE DES DONNEES CLINIQUVES ET D EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


LIQUIDE CLAIR ET CITRIN® 


Transsudats@*+* Exsudats® sérofibrineux 


Ptn < 30 g/L2** LDH <200Ul _cellules< 500/mm3 LDH > 200 UI cellules > 500/mm3 


Insuffisance cardiaque gauche 2*** Tumorales 30% Infectieuse 30% Autres 30% 


IHC 2 


- métastatiques ou - Tuberculose pleurale | postembolique® 
associées au cancer - parapneumonique - toxique ou 


Sd néphrotique® bronchique - parasitaires (amibiase, | médicamenteuse 
Sd de Demons-Meigs®*** (ascite, pleurésie et tumeur ovarienne) - Mésothéliome pleural | paragonimiases), 
Pleurésie satellite d'une atélectasie aiguë - Hémopathies - virales 
Hypoalbuminémie : Épanchement par baisse de la pression oncotique - Sarcome de Kaposi - mycosiques 
Péricardite constrictive 

Obstruction de la veine cave supérieure par hyperP° hydrostatique. 


- maladies systémiques® 


- atteintes sous- 
diaphragmatiques 


WADIIN EN dader, : exsuditet transsudat !!! 


e Insuffisance cardiaque gauche 


m) 
m) 
m) 


Epanchement indolore 

Radio : cardiomégalie + signes d'OAP ; EP volontiers bilat, de moyenne abondance et prédominant à Dte 

Une forme particulière = pleurésies interlobaires qui de face peuvent prendre un aspect pseudo-tumoral. Les clichés de 
profil et le caractère rapidement évolutif de l'opacité permettent le plus souvent d'affirmer sa nature liquidienne. TDM peut 
être utile. 

Ttt médical habituel de l'insuffisance cardiaque qui est le + svt efficace , ’'évacuation partielle peut être réalisé en 
complément s'il est abondant et dyspnéisant . 


e Sd de Demons Meigs (rare) 


mj 


Associe une masse tumorale bénigne ovarienne® (en général fibrome volumineux, plus rarement kyste mucoïde ou 
cystadénome) + une ascite + EP liquidien sérofibrineux. Il guérit avec la cure chir de la tumeur ovarienne. 


e Pleurésies tumorales 


m) 
m) 


A évoquer devant toute pleurésie chronique et la triade dyspnée, AEG, et la douleur. 
Ds > 90 % des cas : pleurésie métastatique ou extension locale d'un KBP , plus rarement un mésothéliome malin, d'un 
lymphome, ou d'un sarcome de Kaposi. 


> Pleurésies métastatiques ou associées au cancer bronchique : 


mj 


mj 


| 


mj 


mj 


Argument radiologique : opacités Évocatrices de méta pulmonaires (lymphangite carcinomateuse, lâcher de ballons), un 
aspect épaississement tumoral de la plêvre, un nodule pulmonaire isolée (KBP) 

Preuve diagnostique : Association cytologie et biopsie pleurale à “ l'aveugle " (diagnostic de 80 % des métas pleurales) 
Seule la ponction-biopsie pleurale affirme le diag (histo) => surtt adénoK® 

Fibroscopie bronchique à la recherche d'un carcinome bronchique est systématique. 

La recherche d'un cancer primitif inconnu asymptomatique se limitera le plus souvent aux organes accessibles par des 
explorations non invasives et surtout aux tumeurs pour lesquelles un traitement spécifique est envisageable (sein, 
thyroïde, prostate). 

Une symphyse pleurale par talcage ou cyclines peut être nécessaire en cas d'épanchement récidivant. 


> Mésothéliome pleural : 


m) 
m) 
m) 


m) 
m) 


Exposition à l'amiante prolongées ( plusieurs dizaines d’années) = élément clef du diagnostic = 60 % des cas. 

SF : Très douloureux + AEG + dyspnée lentement progressive. 

Rx : Evocatrice d'une exposition à l'amiante si elle montre des plaques pleurales linéaires calcifiées. L'éÉpaississement 
Médiane de survie est de 1 an du fait de l'absence de thérapeutique efficace. 

Déclaration de MP est à faire en cas d'exposition démontrée (tableau n° 30). 


> Hémopathies : 


mj 


EP va traduire la localisation pleurale d'une hémopathie svt connue qui pourra être typée par une biopsie pleurale. 


> Sarcome de Kaposi : 


m) 
m) 


Localisation assez fréquente de la maladie de Kaposi chez le sujet infecté par le VIH. 
L'Épanchement est volontiers hémorragique et bilatéral, associé à d'autres localisations de sarcome de Kaposi ( Q 192) 


e Pleurésie d'origine infectieuse 
> Tuberculose pleurale : 


E 


m) 
m) 


m) 
m) 
m) 


Cause fréquente d'EP d'origine infectieuse : il est svt d'abondance variable, et d'évolution subaiguë avec AEG —fébricule 
parfois marquée initialement par un pic thermique avec toux et douleur thoracique ds un contexte habituel de tuberculose . 
Rx : évocatrice si opacités réticulonodulaires parenchymateuses apicodorsales associées. 

Epanchement : 

= Très inflammatoire et crée rapidement une symphyse pleurale et une pachypleurite. 

= La cellularité pleurale est mixte panachée, ou parfois à nette prédominance lymphocytaire (> 90 %) alors très évocatrice. 
= Faible rentabilité bactério de l'examen direct (5 %) et de la culture du liquide (15 à 25 %) „Recherche BK par PCR 
Culture de la biopsie pleurale est positive dans 50 à 75 % des cas 

Après 1 à 2 séries de biopsies à Paveugle : granulomes tuberculoïdes ds 80 % des cas . 

Ttt : ponction pleurale Évacuatrice + antituberculeux + kinésithérapie. 


> Pleurésie parapneumonique 


mj 


Epanchement sérofibrineux satellite d'une pneumopathie infectieuse avec un caractêre inflammatoire réactionnel sans 
caractère purulent. Le traitement repose sur la ponction pleurale évacuatrice et la kinésithérapie pleurale. 


> Autres infections : 


mj 


Parasitaires (amibiase, paragonimiases), virales, mycosiques, et à germes apparentés sont beaucoup plus rares. 


e Pleurésie postembolique 


m) 
m) 
m) 


el 


SF : EP douloureux, de faible abondance, et d'apparition brutale dans un contexte parfois évocateur d'embolie pulmonaire. 
Rx : Anomalies parenchymateuses radiologiques évocatrices: atélectasie en bande, ascension d’une coupole, inf de Laennec) 
Evacuation préalable de l'Épanchement peut faciliter l'interprétation de la scintigraphie pulmonaire de perfusion ou 
Yangiographie, mais cet Épanchement est rarement abondant. 

Le traitement anticoagulant suffit généralement. Rarement évacué 


e Pleurésies d'origine toxigue ou médicamenteuse = pleurésies bénignes chroniques 


mj 


mj 


Cause médicamenteuse : en particulier la prise d'antimigraineux, amiodarone, bromocriptine, dantrolène, isoniazide, MTX 
hydantoïne, procarbazine, B bloquants 

Cause toxique = exposition à l'amiante = plaques pleurales de tonalité calcique. Les fibres d'amiante ne sont pas retrouvées 
dans le liquide pleural, mais seront retrouvées dans l'expectoration induite ou le liquide de lavage alvéolaire. 


e Pleurésies associées aux maladies systémiques 


el 


al 


Rarement isolées et révélatrices de la maladie : la PR (glycopleurie effondrée, FR positifs) „le Lupus ( bilat et à bascule), 
très rarement ds la PAN , la sclérodermie, la maladie de Horton, la sarcoïdose, un Wegener ou un G-Sjögren. 
Leur diagnostic repose essentiellement sur des arguments extrapleuraux. 


e Pleurésies sérofibrineuses et atteintes sous-diaphragmatiques 


mj 


m) 
m) 


EP réactionnel banal en postop d'une chirurgie abdominale : Evoquer de ppe un abcès sous-phénique (syndrome infectieux 
associé) ou une embolie pulmonaire. 

EP accompagnant une maladie pancréatique prédomine à gauche et est três riche en amylase et en lipase. 

Abcès amibien, kyste hydatique, cancer du foie 


e Origines diverses 


el 


L'atélectasie chronique par néoplasie bronchique s'accompagne volontiers d'un EP transsudatif de nature non tumorale, 
voire exsudatif. 


e Environ 10 % des épanchements liguidiens pleuraux restent idiopathigues malgré un bilan 
diagnostique bien conduit, et sont d'évolution le + svt favorable. 


Aspect caractéristigue du liquide 


e Hémothorax 


mj 


Le plus souvent post-traumatique, associé à des fractures de côtes, en particulier chez l'OH ou en cas d'AVP. Il peut 
compliquer une pose de drain thoracique, de cathéter sous-clavier, ou une biopsie pleurale 


0 _Abondant, il doit être évacué sans délai du fait d'un rapide enkystement, à l'aiquille ou drainé avec aspiration en cas de 


saignement persistant. Une hémostase par abord chirurgical peut être nécessaire. 


e Pleurésie bactérienne purulente 


m) 
m) 
m) 


mj 


Terrain = débilité et mauvais état buccodentaire , le plus souvent satellite d'une pneumopathie aiguë bactérienne 

Germe ds 75 % ce st des anaérobies 

SF = Sd infectieux franc clinique et biologique avec un foyer alvéolaire radiologique (bronchogramme aérique) associé à 

un épanchement pleural de moyenne abondance. Si décapité , volontiers enkystés en région thoracique pariëtale post . 

Ponction : liquide purulent épais ; PH <7.2 , LDH > 1000 ,glycopleurie abaissée, PNN altérés ++++ , bacterio +/- 

positive car ds la plupart des cas, le patient est vu quelques jours après ATB et les signes infectieux " décapités " par 

T'antibiothérapie peuvent manquer. 

Echographie pleurale facilite le repérage des poches liquidiennes avant ponction. 

Traitement repose avant tout sur 

= Evacuation de l'EP par ponctions-lavages quotidiens au sérum phy + bétadine ou par drainage aspiratif svt préféré. 
Evacuer sans tarder car tendance à lenkystement pleural 

= Associé à une double ATB à base de bêtalactamines IV pdt au moins 4 à 6 semaines actives sur les anaérobies : 

O PéniG + Métronidazole +/- Aminoside ou Augmentin® 

= Kinésithérapie respiratoire 

= La survenue d'une pleurésie purulente, en particulier si un germe anaérobie est en cause, impose la recherche d'un foyer 
infectieux, sinusien ou dentaire + ttt porte d'entrée 

= La fibroscopie bronchique est indiquée à distance de l'épisode aigu à la recherche d'un processus endobronchique 
favorisant. 


e Chylothorax et pseudochylothorax 


mj 


mj 


mj 


Epanchement => Laiteux, opalescent, taux de lipides intrapleural > au taux plasmatique (triglycérides >110 mg/dL) + 
chylomicrons. 

Etio : Le + svt d'origine post-traumatique par blessure du canal thoraciqgue mais aussi ds les néoplasies/hémopathies par 
blocage lymphatique, idiopathique, maladie plus rare de la jeune femme = la lymphangiomyomatose. 

Le pseudochylothorax (sans chylomicrons) s'observe três rarement au cours d'Épanchements chroniques (tuberculose, 
polyarthrite rhumatoïde…). 

Ttt = régime pauvre en graisses + ponctions répétées 


TT) s. de mauvaise tolérance 
TachyC >120/min® 
e Repos au lit Déplacement du médiastin? 
e Si mauvaise tolérance Sen sueurs 
F E A olypnée 
> O2 nasal + remplissage + Évacuation not lane mekiis 
e Pour éviter séquelles Doenan 
r . 8 : Galop 
> Evacuation aussi complète que possible Reflux HJ 
> Kiné respl active prolongée Refoulement des bruits du coeur 
Épanchement pleural liquidien 
Contexte et ponction pleurale 
Hémothorax Pleurésie Pleurésie Chylothorax 
Eberle, sérofibrineuse purulente ipides) 
raumatisme ? Pneumopathie Cancer, 
satellite ? tymphome ? 
Protides et LDH pleuraux 
Transsudat Exsudat 
Protides a 30 Protides raux > 30 
LON €200 UL ten COH +200 UI zi 
Cellularité < 500/mm? _ Gellularité > 500/mm’ 
Cardiopathie gauche ? 
Cirrhose, ascite 7 Cytologie et contexte 
Hypoprotéinámie Embolie : scintigraphie 
Syndrome néphrotique ou angiographie 
Pneumopathie satellite : Rx 
Polyarthrite rhumatoïde, 
lupus érythémateux disséminé : 
biologie 
Traumatisme ancien, chirurgie 
Cancer, tuberculose connus 
En l'absence d'átiologie retenue Abdomen (amylase, écho) 
Biopsie pleurale à l'aveugle 
Cancer, lymphome, 
mésothêliome 
Tuberculose, 
granulomatoses 
si pas de 
| diagnostic plek 
| Thoracoscopie 
Algerithme pour le diagnostic d'un épanchement pleural liquidien. 
> 


Source : Fiches Rev Prat, rdp, medline, conf W.Jacot, Rx de la Fac de Nancy 
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Adnspathies «f fumturs mädiastinafes QOO5 


Adénopathies Thymome Tuberculose Goitre thyroïdien Tumeurs nerveuses 


Anatomie du médiastin (rappels) 
Espace central situé entre les poumons et Étendu verticalement de la base du cou au diaphragme et horizontalement du sternum 
au rachis dorsal, clos sauf au niveau de la base du cou 


e _D’AVANT EN ARRIERE : 3 COMPARTIMENTS Goître postérieur 
> _Antérieur : entre sternum en avant et en arrière : bord 
antérieur de la trachée + bord post du coeur 
> Moyen : dans le plan trachéal (trachée + crosse+ bronche 
prox + ch ggl ) 
> Postérieur : de '’cesophage à la gouttière costo- 
vertébrale postérieure et au rachis 


e DE HAUT EN BAS : 3 ETAGES 


Goître cervical 
antérieur prévasculaire 


Neurinome # 


Kyste pleuropêricardique 


> Supérieur : au dessus du plan de la crosse de l’aorte 
> Moyen : dans le plan de la crosse de l’aorte 
> __Inférieur : sous la carène 


Orientation diagnostique 


e CLINIQUE 
> Symptomatologie directement liée à latteinte d’un élément anatomique médiastinal 


Atteinte trachéale 

UQ Dyspnée, cornage, wheezing (atteinte trachéale) de tirage inspiratoire 

OQ Toux sèche, quinteuse, parfois déclenchée par les changements de position (aggravée par décubitus dorsal) 

OQ Hémoptysie 

Atteinte vasculaire 

a Sd cave sup : cyanose du visage, oedême en pèêlerine (cou, face, mb sup), circulation collatérale veineuse de la région pré 
et médiothoracique sup, turgescence jugulaire, céphalées tardives => tumeur du médiastin antéro-sup 

a Artêre pulmonaire : dyspnée 

a Aorte est três résistante (en dehors de la symptomatologie de dissection aortique ou des anévrysmes) 

Atteinte nerveuse 

OQ Nerf intercostal : douleurs thoraciques de type névralgique (intercostales), 

a Nerf phrénique : hoquet, parésie diaphragmatiq (sniff test = ascencion paradoxale du diaphragme lors du reniflement), dyspnée 
a Nerf récurrent gauche : dysphonie, voix bitonale, voix qui s'éteint facilement 

U Sympathique cervical : syndrome de Claude Bernard Horner (myosis + ptosis + Énophtalmie) 

U Radiculalgies C8 D1 . 

Atteinte cesophagienne : dysphagie 

Atteinte lymphatique : chylothorax, pleurésie sérofibrineuse 

Atteinte osseuse : douleurs 


> _Syndromes d’accompagnement 


Myasthénie (associé à un thymome) 
Signes généraux : fièvre, sueurs, asthénie, baisse de l'état général, amaigrissement 
Envahissement tumoral : Aires ganglionnaires, hépatomégalie, splénomégalie 


e _IMAGERIE 
> _Rx pulmonaire F+P : Examen de base, indispensable nervous 


Lignes d'accolement antêrieure et postérieure 


Lignes vasculaires supêrieures 


Sd médiastinal : opacité se raccordant en pente douce au : 
médiastin sur incidence tangentielle à anomalie Me ranaodriment ater leurwiet jostdrkeus 
Topographie de la Iésion dans le médiastin 

Image aérique visible si masse infectée ou si communication 
avec arbre trachéo-bronchique ou P’esophage 


> TDM : meilleure technique d’explo des masses médiastinales 5 Ligne pars aorta 


+ sensible que RX pulmonaire (détecte + pttes lésions) 
Diagnostic topographique précis : siège de la lésion, 
extension, rapports avec les organes de voisinage Ligne cave infêrieure 
Mesure des lésions (suivi et réponse au ttt) 
Analyse densitométrique : approche de la composition tissulaire de la lésion (lig, graisseuse, vasculaire, composite) 
Injection de produit de contraste : délimite la lésion par rapports aux vaisseaux et précise son degré de vascu 


Ligne para-vertébrale Ligne para-vertébrale 


> IRM 
=___Non irradiante, Étude morpho multiplanaire dans les 3 plans de l'espace, mais ne permet pas l’étude des poumons 
= _ Examen de choix pour distinguer bourgeonnement dans lumière vasculaire / cardiaque, pseudotumeurs vasculaires 

(anévrisme ou dissection aortique, anomalies des arcs aortiques…) 

=___+ performante que TDM pour : 

OQ tumeurs envahissant le canal rachidien 

OQ tumeurs au contact du cceur,‚ à la jonction cervico-thoracique ou thoraco-abdo 

0 tumeurs de la bifurcation trachéale, de apex (Pancoast Tobias) ou près des coupoles diaphragmatiques 


> Echo 
= __ Seulement technique d’appoint car poumon anéchogène 
= Informations sur le caractère solide ou kystique d’une lésion médiastinale si accessible en ETO 


> _Tomographie par émission de positons (PET-scan) 
=__ Injection de 18-fluorodéoxyglucose qui se fixe sur les zones métaboliquement actives (et donc préférentiellement sur les 


=___Indiqué dans bilan préop des K bronchiques pr préciser degré d’extension médiastinale (ADP fixantes), image résiduelle 
après chimio d’un lymphome non hodgkinien 


e _HISTOLOGIE 
= En général nécessaire au diagnostic d’une lésion médiastinale 
=__Ponction biopsie transthoracique sous contrôle TDM , Endoscopie bronchique avec parfois biopsie transbronchique , 
= __Biopsie chirurgicale : Médiastinoscopie cervicale ou antérieure, Thoracoscopie vidéo-assistée, Thoracotomie 
e DIAGNOSTIC DIEFFERENTIEL 
=___Opacités de la plèvre médiastinale et pulmonaires 
= ___Hernie rétro-costo-xyphoïdienne 
= __Hernie hiatale la + fréquente 


Diagnostic topographique 
e _MEDIASTIN ANTERIEUR 
> _Tumeurs thymiques 
=__Opacités du médiastin antéro supérieur et antéromoyen, sans extension 
cervicale, avec Élargissement uni ou bilatéral du médiastin, concentrique, et 
comblement de espace clair rétrosternal de profil 
= __Thymomes (1) 
OQ Thymomes lympho-épithéliaux constitués de cellules épithéliales thymiques 
(tumorales) et de cellules lymphocytaire (non tumorales) 
0 « Syndrome parathymique » fréquent : 
=__Myasthénie (le + fréquent => réalisation préop d'un ENMG (test au tensilon) 
et/ou la recherche d’ Ac anti-® de l’acétylcholine (CI des curares, précautions 


CLICHE DE THORAX de profil : opacité de 3,5 cm de diamètre dans 
le médiastin antérieur (dans 'espacerétro-sternal). 


médicamenteuses) 
= __ Autres manifestations auto-immunes (LED, Sd Goujerot Sjögren, polymyosite, 
dermatomyosite, Crohn) 
=__Ou hémato-immunologiques (anémie érythroblastique le + fréquent, + 
rarement : pancytopénie, hypogammaglobulinémie, anémie hémolytique) 
OQ Traitement chirurgical, histologie permet le diagnostic de certitude 
O Caractère de malignité ou de bénignité dépend du caractère encapsulé ou non du 
thymome, et surtt de Pévolution clinique (récidive sur le plan loco-R => malignité) 
0 La présence d'une effraction capsulaire est un élément de mauvais pronostic ; la 
radiothérapie adjuvante, alors indiquée, n’est pas très efficace 
Où Les métastases à distance sont rares 


CLICHE DE THORAX de face : ADP latéro-trachéales bilatérales 
(rétrécissant la lumière trachéale), hilaires droites, dans la fenêtre 


=__ Autres tumeurs de la loge thymique (moins fréquentes) ran nieten 
a Carcinome thymique (contingent épithélial exclusif sans infiltration lymphocytaire) , Tumeurs germinales , Tumeurs 
neuro-endocrines , LMNH et hodgkinien ae N 


> _Adénopathies médiastinales malignes 
= __Médiastin antéro-sup le + svt et médiastin moyen (« classiquement ») 
=__Lymphomes? malins médiastinaux (2) 
a 50 % d’atteinte médiastinale ds Hodgkin® (scléronodulaire le + fréq) le + svt 
inaugural, rarement isolée (10 %) 
OQ Localisation médiastinale dans LMNH est + rare et se voit ds formes agressives 
ù Rx: Lésion polyganglionnaire volontiers bilat, asymétrique, compressif => aspect 
de gros médiastin avec « cheminée » latéro-trachéale uni ou bilat 


CLICHE DE THORAX de face : volumineuse opacité sus-hilaire gauche 


" _ Carcinomes bronchiques?® à petites cellules (3) dee cad nara on mce medi avec fe de 
De é 4 % NN we p . masse sur la trachée et coiffe pleurale apicale 

OQ Tumeur médiastinopulmonaire, svt ss trouble de la ventilation associé, d’évol rapide 

OQ Fumeur, symptomato explosive, fréquence des syndromes paranéo, métastases 


> _Goîtres médiastinaux cervico-thoracique ou endothoracique pur 


> _Adénomes ou carcinomes parathyroïdiens ectopiques : rares 


> _Tumeurs germinales du médiastin 


> _Tumeurs de langle cardio-phrénique antérieur 


Adénopathies métastatiques d’ autres tumeurs 
ù Fréquentes ds autres tumeurs bronchiques => Recherche systématique dans bilan d’extension K du poumon 

ù ADP médiastinales métastatiques de K extra-thoraciques sont + rares, en général associées à une atteinte pleurale ou à 
une extension parenchymateuse lymphangitique 

ù K sein peut s’'accompagner d'ADP de la chaine mammaire interne 


Terrain : Sujets âgés en général 

Rx : Elargissement uni ou bilatéral du médiastin supérieur se perdant au-dessus des 
clavicules, avec parfois des calcifications en TDM (1/3), comblement de l'espace 
clair rétrosternal supérieur de profil, déformation fréquente de la trachée qui est 
rétrécie et déviée 

SF : Lgts asymptomatique, risque de compression trachéale radiologique (confirmation 
endoscopique) puis tardivement clinique (dyspnée, wheezing) parfois brutale (poussée 
inflammatoire, hémorragie,…) surtt si goître haut situé, enclavé dans le défilé 
cervicothoraciq . 

TSHus, T4 : Les goîtres sont habituellement euthyroïdiens 

Ttt chir par cervicotomie si S de compression trachéale ou si goître volumineux 

La scintigraphie est peu utile 


Dysembryomes homoplastiques : Hamartomes (Q 004) 

a Assemblage désordonné de tissus identiques à ceux de l’ogane normalement situé dans la région considérée 

a Lésions bénignes : kyste bronchogénique (les + fréquents), kystes para-oesophagiens, kystes pleuro-péricardiques, 
lymphangiomes kystiques, hÉmangiomes kystiques, exceptionnels kystes ménignés 


Dysembryomes hétéroplastiques 
O Tumeurs germinales primitives du médiastin constituées d’éléments tissulaires n’ayant pas d'homologues locaux, situées 
le + svt à l'étage moyen du médiastin antérieur 5 
a Tératomes matures (aspect hétérogène, possibilité de calcifications®) 
OQ Tumeurs germinales malignes : SÉminomes [MV] et non sÉminomateuses [V6] 
Tumeurs germinales non sÉminomateuses = dysembryomes malins = 

- Carcinomes embryonnaires 

- Tumeurs d’origine vitelline (= tumeurs du sinus endodermique) => aFP 

- Tumeurs trophoblastiques (= choriocarcinomes) => B-hCG 
a a-FP et B-hCG en urgence si tumeurs agressive du médiastin antérieur, s/tt chez 
un sujet jeune ang ; 
a Elévation importante de lun de ces 2 marqueurs permet de porter le diagnostic et de débuter un ttt immédiat (chimio) 
OQ La preuve histo est tout de même préférable dans la mesure où elle ne retarde pas le ttt 


Kyste pleuropéricardique 

ù Bénin, assez fréquent, de découverte le + svt fortuite 

ù Opacité arrondie de contour régulier de langle cardiodiaphragmatique ant (le 
+ svt Dt) au contact de l’ombre cardiaque, à contenu liquidien (densitométrie) 
ù Surveillance ou exérèse chirurgicale par thoracotomie ou par vidéochirurgie 


Lipomes et masses graisseuses 


Kystes pleuropéricardique (FE + P) 


CUICHE DE 
contours son 
les vaisseour 


TDM THORACIQUE 1d confeme ie diagnostic de Ipome en montant a combiemart de 
rangle cardio prwórvaoe artérwe.r Grot par un Ussu de dens grarsseuse (-120U.M) qui 
refouie le poumor 


Hernie diaphragmatique par la fente de Larrey 

a De découverte fortuite, asymptomatique, opacité hydroaérique (colique frange épiploiqueou ) variable dans le temps 
a Siège identique au kyste pleuropéricardique 

OQ Letraitement repose sur la correction chirurgicale 


MEDIASTIN MOYEN 
> _Adénopathies bénignes 


> Adénopathies malignes 


> _Kystes bronchogéniques 


Sarcoïdose?"*""*"* 

AQ Forme médiastinale isolée => habituellement latente -> découverte fortuite sur RX 

a ADP hilaires®? volumineuses symétriques bilat? non compressives, interbronchiques et latéro-trachéales 

a Biopsies bronchiques => histo = granulomes épithélioïdes et gigantocellulaires sans nécrose caséeuse 

Infectieuses 

a Primo-infection tuberculeuse® : ADP interbronchiques ou latérotrachéales +/- trble de ventilation segmentaire (sd de 
Brocq) +/- bilat/volumineux (adulte race noire), + calcifications séquellaires® 

0 ADP infl ou infectieuses non tuberculeuses : SIDA, pb fréquent ds bilan d'extens® K poumon -> PET-scan 

Silicose® : ADP bilatérales, fines calcifications®? en coquille d’oeuf, nodules 


Métastases (cf médiastin ant) : bronchopulmonaires, oesophage, sein, thyroïde, 
testicule, digestives et rénales 

Hodgkin et LMNH (cf médiastin ant) : ADP latéro-trachéales, asym, compression — 
LLC, myélome, Waldenström 


a Dvpt autonome et retardé d’un bourgeon cellulaire détaché lors du dvpt de larbre trachéo- 
bronchique (épithélium de type respi) 

OQ En général unique, sphérique / ovoïde ou conique, à proximité de l’arbre trachéo-bronchique ms ss connexion 
anatomique le + svt 

OQ Latents dans 50 % des cas ; compression si volumineux , hémoptysie, expectoration purulente (si infection) avec 
poussées fébriles (lors de rétention) 

a RX : Masse d'opacité intense et homogèêne 

0 TDM : localisation par rapport à larbre aérien, contour très régulier sans paroi identifiable, ne se réhaussant pas après 
injection de PCI => confirme carctère kystique non vasculaire de la lésion 


CLICHE DE THORAX de lace - opacté arrondie au-dessus du bouton 
aortique, Astance du bord gauche de la trache 
Aspect normal de In fenitrenarto-pulmonaro 

TOM THORACIQUE a IN, en fendtre módiastnale 
coupe passant par Tétoge supra-vortique - opa dont Ie densté moy 
est de 25 UH siëgeant & sistanoe de la wachde dont elle est séparée 
par le hauvan des troncs vasculawes supra-aoriques. 

TOM THORAGIQUE après 1 en fenêtre módastnale, gensté nchangte Ke 


> Dissection et anévrysmes aortiques 


Anévrvame de Faorte awendante p 
« pm Aorte de profil déroukée et anévrvsmake 
ue pas confondre aver une masse pulmonaire 


> _Méga-oesophage, diverticules oesophagiens 


e _MEDIASTIN POSTERIEUR 
> Tumeurs nerveuses? (75 % des tumeurs du médiastin post) 
=___Adule : bénin ds 80 % des cas : neurinomes, schwannomes, neurofibromes Recklinghausen malin ou bénin 
= Enfant : malin ds 90 % des cas : neuroblastomes, sympathogionomes, sympathoblastomes, ganglioneuromes 
= __ Exceptionnel : phéochromocytomes, chémodectomes 
=__RX : masse ronde ou ovalaire à grand axe vertical, formant un sde extrapleural au contact du rachis ; si situé très haut ds 
médiastin, +/- vues au-dessus de clavicule (signe cervico-thoracique) 
=__ Ts rechercher 
OQ Prolongement tumoral intrarachidien : IRM 
0 NF de Recklinghausen (ctxt familial, tâches cutanées « café au lait », molluscum pendulum, tumeurs s/ trajet des nfs 
périph) 


CLICHE DE THORAX de face « versant pulmonaire de Fopacité net , CLICHE DE THORAX de profil : opacité "en verre de montre” 
il reste visibleau-dessus de la clavicule en projection de la gouttière costo-vertébrale ; 
Par contre, cette opacité n'est pas dissociable du bord correspondant sa limite postérieure se confond avec les opacités pariétales. 
du mêdiastin. 

> _Anévrisme de l'aorte descendante 

> _Anévrisme thrombosé 

> _Méningocèles 

> _Lipomatose 

> Kystes para-oesophagiens 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, MédiFac, QCM Intest, CERF, Med Line de Pneumo, Icono site fac de Nancy + RDP 
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Doutkur thoracigut Q 606 


Faire diagnostic précoce de DAo et Péricardite car CI utilisation anticoag svt nécessaire pr autres étio 


Démarche diagnostique 
e INTERROGATOIRE 


FDR cardiovasculaires : Q 112 
FDR TVP et Thrombophilie : Q 103 
ATCD médicochir ( Marfan => DAo, Behget => Péricardite, … ) 
Traitement en cours ( TTT angor, C.O. , AINS, Corticoide) 
11 caractéristiques de la douleur thoracique +++ 
> Siège initial 
> Sièêge actuel 
5 Notion d’irradiation 
> Mode d’installation brutal ou progressif 
> Durée 
5 Type de douleur 
> Intensité 
> Mode évolutif (Épisode unique, répété, Fd douloureux, paroxysme, période d’accalmie, horaire ) 
> Facteur déclenchant , aggravant 
5 Facteurs calmant (Trinitrosensibilité, …) 
> Signes associés (fièvre, …) 


e EXAMEN CLINIQUE 


> 


Analyse des fonctions vitales 


Fonction respi : Dyspnée, Fr, S de lutte respi , S d’hypoxémie et S d’hypercapnie , SaO2 
Fonction cardiocirculatoire : Fc, TA s/d, pâleur,S de choc , Insuffisance cardiaque Aigue 
Retentissement sur état de Cs : confusion, agitation, score de Glasgow 


A visée diagnostique après l’urgence gérée 


Prise de TA des 2 côtés , symétrie des pouls +++ 

Frottement péricardique , souffle d’IAo récent , S de coeur Dt, IVG 

X de condensation pulmonaire , X d’épanchement pleural gazeux ou liquidien 

Palpation grill costal + articulation chondrosternale 

Palpation prudente abdo ( dl ds creux épigastrique : UGD, RGO , Masse battante expansible : Anévrysme ) 
Rechercher S de Phlébite +++ 

Evaluation psychologique ( crise d’angoisse aigue ) 

Examen clinique complet 


e GESTESD'URGENCE EVENTUELS 


e BILAN 


ECG de repos 
Rx pulmonaire ( + grill costal selon orientation ) 
GDSA 


Ddimères par methode ELISA, CPK, Troponine Ic 
Transaminases, LDH, NFS, plaquettes 


Diagnostic étiologique 
> Cardiovasculaire : 


Angor d’effort ®: Q 110 
> Rétrosternale en barre , constrictive, survenant à l'effort , irradiations ( 2 épaules, avt bras, poignet , 
mandibule ) durée brève, cédant à l'arrêt de l'effort, sensible à la trinitrine sublinguale en moins de 3 min: 
test diagnostic) 
> ECG percritique, ECG d'effort, holter ECG, coronarographie 
Angor instable ( Printzmetal ( dl nocturne) , de repos, de novo, crescendo ) 
IDM : Q 111 
> Douleur angineuse intense angoissante prolongée (> 30 min) résistante à la trinitrine parfois accompagnée 
de sueurs et nausées, survenant au repos. 
> ECG 18 dérivations, enzyme cardiaque , ETT 
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n= _Péricardite Aigue et Tamponnade Q 119 
> Dl précordiale parfois rétrosternale à type de brûlure ou constrictive prolongée non trinitrosensible 
survenant au repos , augmentée par la toux, linspiration profonde et par le décubitus . Elle est calmée par 
Pantéflexion . 
> S’accompagne d’une fièvre , d'un X pseudogrippal, d'un frottement péricardique typique . 
> ECG, ETT, RP, VS, 
> Signe de coeur Dt, choc — Tamponnade 
= __Myocardite = dl tho + insuffisance cardiaque fébrile du jeune + svt péricardite 
= Dissection Aortique Aigue — EXTREME URGENCE ++4+++ par G.Cayla 
> Dl thoracique prolongée d’intensité majeure (« atroce ») à type de déchirure classiquement migratrice : 
débute en rétrosternal puis s’étends en arr et en bas ( dos @, lombes, MI) sur terrain favorisant ( Â® 50 ans 
HTA , Marfan & sujet jeune ) 
> Examen : 


[e) 
Oo 


O 


Asymétrie des pouls ° et TA aux MS => anisophygmie , abolition d’1 pouls à 1 MI @ 

Souffle diastolique @ d’IAo non connue soit par dissection d’un CUSP , soit LAo fonctionnelle 
par dilatation de Panneau aortique 

Paraplégie ° par dissection artère Adamkiewicz ou hémiplégie ° + perte connaissance brève ® 
par dissection carotidienne 


5 Rx thorax ( élargissement du médistin superieur 2) avec aspect en double genou du bouton aortique . 
5 ECG ( normal sf si dissection coronaire associée ) 
> ETT — ETO +++au lit du malade sous contrôle strict constante vitale (bidi-TpsMvt-Doppler continu-pulsé ) 


O 

e) 

O 

O 
eN 


Image du voile ou flap intimal qui divise en 2 la lumière en vrai et faux chenal 

Elargissement de l’Ao Tho Asc ; Ralentissement du flux en doppler sur le fx chenal 

Localise la dissection, la porte d'entrée et l'extension 

Recherche et quantifie une Insuffisance Ao , d’un Épanchement péricardique ® +++ , hypokinésie 
+ Arterio 


dissection 


variable à partir de l'aorte | Urgence chirurgicale, IAo, 
dante, le + svt hémopéricarde 
e dans l'aorte ascendante é 
WADE oan hehe ú antérograde vers 1’ Ao 
Type A descendante 


Type 11° 


Type B en aval de la sous-clavière G° 


limitée à l'aorte ascendante 
dans l'aorte ascendante sans dépasser le TABC 
(à droite) 
dans l'aorte descendante ; K À Urgence médicale 
variable à partir de l'aorte an 
Pas d’IAo 
descendante 


après l’isthme aortique Pas d’hémopéricarde® 


> TTT médical consiste en contrôle strict de la TA sous monitoring cardiotensionnel, Loxen + B bloquants 
car diminue l’à-coups de pression systolique, repos au lit strict sans anticoagulation préventive, dépister 
les complications, surveillance par scanner à vie (tous les 6 mois). 

> Etiologies 


O 


ooooo 


O 


Dégénérescence de la média : Marfan? ou Ehlers Danlos 

HTA? ppal facteur favo 

Grossesse : 11° cause avant 45 ans 

Associé à cardiopathie congénitale : coarctat® Ao , Bicuspidie, CIV, CIA ( Sd de Turner ) 
Iatrogène : post arterio, ballon de contrepulsion Ao, post chir cardio 

Mie de Horton, LEAD 

Haltérophilie 


=__Anévrysme Ao — Q 120 + dl tho 
> Dl incste épigastrique sourde permanente à type de pesanteur irradiant vers les lombes, hypoG et MI 
> Masse battante indolore expansive soufflante épigastrique (+ S de De Bakey — AAo Abdo sous Rénal) 
> Sd fissuraire : DI paroxystique avec défense abdo, ileus reflexe 
= _Prolapsus Mitral 
> SF: En général absents ou très atypiques : il existe souvent un contexte d'anxiété, de spasmophilie, de 
palpitations, de douleurs thoraciques atypiques : Dl tho apicale ou précordial à types de brûlure 
accompagné de palpitations, de lipothymies … 
> A lauscultation : La sémiologie caractéristique associe un click méso-systolique, suivi ou non d'un souffle 
télésystolique; cette auscultation est audible à l'apex (le click est dû au bruit de la valve mitrale trop ample, 
qui bombe dans OG en systole, comme le bruit d'une voile tendue qui “claque au vent"). 


z4 
Patho pulmonaire 
= ___Embolie pulmonaire — Q 103 
> _Douleur thoracique brutale à type de point de côté thoracique basal (50 %) augmenté à linspi 
profonde angoissante pouvant s’accompagner de dyspnée, toux sèche, fébricule ( 38°C), tachycardie, 
hémoptysie, syncope au lever, phlébite, IVD ds un contexte évocateur 
> ECG, GDS, Rx pulmonaire, Ddimères en Elisa, ETT, TDM, scintigraphie pulmonaire, angio 
= __Pneumothorax — Q 002 
> Chez un sujet jeune longiligne , dl thoracique brutale de type pleural, coup de poignard, permanente, 
augmentée par toux et inspiration, positionelle irradiant vers l’épaule . Elle est associée à une dyspnée / 
polypnée £ toux séche sans fièvre et un Sd d’épanchement gazeux de la plèvre . Survenue après un effort 
=> Rx Thorax 
> Dl de même type en cas de Pleurésie exsudative (QG dl si transsudat ) 
= __Pneumonie — Q 100 
> Dl rapidement progréssive latérothoracique à type de pt de côté augmentée par toux et inspiration 
profonde accompagnée d’une fièvre, toux et expectoration purulente . — rx Thorax 
= Autres : tumeur pleurale : mésothéliome, pneumomédiastin Aigue ( = IDM ms emphysème SC ), © pancoast-Tobias 


Patho digestive 
= __Rupture spontanée de loesor ou X de Boerhaave 
5 Survenue lors d'une hyperP° intraoesor à glotte fermée ( dt Blast ) 
> Dl extremement violente rétrosternale à type de déchirure avec état de choc , emphysème SC, 
pneumothorax , pneumomédiastin. Dgstic sur lavement opaque— TTT chir précoce en suturant la 
perforat®. Pronostic sombre . 
= RGO Q 346 
> SF typiques ( Spé = 90 % ) — Diagnostic sans explorations complémentaires. 
o Pyrosis : brulure rétrosternale ascendante svt postprandiale avec X postural (f anteflexion / 
décubitus) 
o Régurgitations de liquide acide et chaud concomittent avec sensat® de brulure ds la bouche au 
matin 
> SF atypiques fréquents dt dyspepsie (douleurs épigastriques, nausées, éructations) , broncho- 
pneumopathie à répétition, pseudo-angor— Examens complémentaires nécessaires : FOGD + ph Métrie 
des 24h. 
= Troubles moteurs cesophagiens : cesophage casse noisette ou achalasie — Q 037 
> Symptomatologie angineuse à Coro N — manométrie cesophagienne 
n= __Ulcère gastroduodénal — Q 347 
> Rarement Dl thoracique , par contre il est un Agstic #tiel d'un IDM inf. 


Patho pariétale 
n= __Fractures de côtes, ostéite, spondylarthrite, métastase costale 
n= Sdde Tietze: 
> Dl des articulations sternocostales au niv des ARCS ANT des 3ièr® et 4 ième côtes au voisinage du 
sternum 
o DI précordiale prolongée exacerbée par les mvts respi, la toux et dl réveillée à la palpation 
o Rarement tuméfaction palpable = arthrite chondrocostale 
n= Sd de Cyriax : 
> Subluxation de l’artic. Ant des giëre, gième et 10ibme côtes ( cotes flottantes qui se fixe en avant sur cotes 
sus jacente ) — irritat® du N.Intercostal 
> Dl latérothoracique brutale Évoluant par accés , irradiant ds les hypochondres et augmenté par toux, flexion 
tronc et inspi profonde . On retrouve un pt dl““* élictif avec reproduct® de la DI par manceuvre de 
crochetage costal. 
Causes neurologiques 
= ___Hernie discale thoracique : 
> Névralgie selon un métamère en hémiceinture le + svt unilat avec X rachidien ( dorsalgie , dl impulsive à la 
toux, …) . Recherche d’un Sd déficitaire sous lésionnel — Risque de CML. 
= Autres causes de CML : neurinome, méningiome, métastase 
= _ Zona intercostal en phase prééruptive 
> Brulure cutanée métamérique et hypersensibilité intenses précédant l’apprition de vésicules . 
> Svt résistant aux morphiniques — coantalgique : Gabapentine Neurontin® 
DI psychogène 


va 
= Attaque de panique 
> Dl précordiale, montré du doigt , d’intensité et de durée variable : svt brêve , survenant en cas d’émotion, 
de stress et de situations conflictuelles associé à d'autres S d’attaque de panique : dyspnée, palpitations, 
sueurs, angoisse inexpliquée , « boule ds la gorge » . 
> Chez un sujet jeune neurotonique sans FDR cardiovasculaire. 
> Examen clinique et paraclinique NORMAL 
> DIAGNOSTIC D’'ELIMINATION . 


Source : Fiches Rev Prat, KB cardio , cours SAMU, Poly Sémio D1, Conf G.CAYLA , QCM Intest 2000 


Dyspnét aiguë _Q607 


Gravité, Retentissement, Asthme, Dyspnée laryngée 


Orientation diagnostique 


e En urgence : évaluer la gravité de la dyspnée : 
= cyanose avec sueurs 
=__épuisement 
=__respiration abdo paradoxale 
=_instabilité hémodynamique 
=__signes d'encéphalopathie respiratoire (flapping, obnubilation) 
> mise en route immédiate d'une ventilation mécanique 


e Interrogatoire 
 ATCD 
"type de la dyspnée (orthopnée, dyspnée expiratoire, dyspnée d'effort, Cheynes-Stokes, Kussmaul, caractère bruyant) 
=_signes associés : toux, expectoration, douleur thoracique 


e Paraclinique 

> Rx pulmonaire 

> GDSaa 
=__hypoxémie + hypocapnie — oedême pulmonaire, crise d'asthme, embolie pulmonaire, pneumopathie aiguë 
=_hypoxémie + hypercapnie — hypoventilation alvéolaire (BPCO décompensée……) 
=__normoxémie + hypocapnie — acidose métabolique 

> ECG 

> bilan biologique 


Diagnostic étiologique 
e Dyspnée aiguë chez un sujet sans ATCD respiratoire ou cardiaque 

=__Dyspnée laryngée : tirage, stridor (allergique ou toxique) 
=__si corps étranger — suffocation — manoeuvre de Heimlich 
=__Crise d'asthme : dyspnée sibilante… 
=__Pleurésies et pneumothorax 
=__Pneumopathies infiltratives diffuses ou localisées (sida) 
= __Embolie pulmonaire : contraste entre la dyspnée et la pauvreté de la clinique et de la Rx pulmonaire 
=__Anémie, état de choc, acidose métabolique 


e Recrudescence de dyspnée chez un sujet aux ATCD cardiovasculaire et/ou respiratoire 
=__ Oedème aigu du poumon et faux OAP (décompensation respiratoire d'un BPCO) 
=___Embolie pulmonaire 
=_Fibrose interstitielle 


e Causes neurologiques 
= _Myasthénie 
= __Guillain-Barré 
= _atteinte médullaire au-dessus de C4 
= __atteinte centrale. 


CLASSIFICATION DE LA SEVERITE DE LA DYSPNEE SELON LE SCORE DE SADOUL 
Stade 1 Dyspnée pour les efforts importants ou supérieurs à l’ascension de deux étages. 
Stade 2 Dyspnée à la marche rapide ou en pente légère ou à monter au ler étage. 
Stade 3 Dyspnée à la marche normale sur terrain plat. 
Stade 4 Dyspnée à la marche lente. 
Stade 5 Dyspnée au moindre effort. 


Lipsthyrmit, syneopt @ 608 
et perte de eonnaissanet brève 


Interrogatoire. même valeur. Origines cardiaque/extracardiaque. Causes inconnues. 


Syncope : PC subite, brêve, avec impossibilité de maintenir la posture secondaire à une chute brutale du débit sanguin cérébral. 
Récupération spontanée de la conscience. 

Lipothymie : la PC n'est pas totale (brouillard visuel,vertige). 

Même valeur diagnostique que la syncope. 


Diagnostic 

> Interrogatoire de la victime et de l'entourage: Etape essentielle du diagnostic 
sk Description de la crise 

Brutale 

Brève < 3 min 

Avec chute + trauma 

Sans prodrome 

Sans confusion postcritique 

Sans convulsion,ni morsure de langue, ni urination 

sk Circonstances de survenue : effort, chaleur, tourner la tête, … 

sk Syncope atypique prolongée avec possibilité de crise convulsive anoxique avec morsure de langue et perte d'urines. 
De plus, la confusion post critique fréquente chez le sujet âgé. 
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> Examen clinique : 
sk Prise de la TA couché-debout rechercher une hypotension orthostatique 
sk Auscultation cardiaque, et examen neuro complet 
“k Massage sino carotidien sous ECG (s’assurer de l’absence de soufffle carotidien) 


> Examens complémentaires : 
4 Eeue : NFS, glycemie, calcemie, kaliemie, GDS. 


« Selon l’anamnèse: 
… Tilt test ou test d’inclinaison 
o Examen à la recherche d’une hypertonie vagale 
o Decubitus dorsal pdt 10min puis inclinaison à 60° pdt 45 min en moy en surveillant pouls, cs,et TA : hypoTA et 
bradycardie. 
Oo Possible sensibilisation par utilisation de dérivé nitré mais Spé |. 
o Illest + ds 50 % des syncopes d’étio indéterminée aprês interrogatoire et clinique 
« Holter ECG des 24 heures,, Exploration endocavitaire du faisceau de His,Stimulat® ventriculaire programmée 
« _Epreuve d'effort sauf si CMO / RAO, Echodoppler cardiaque et Coro 
“% EEG, TDM cérébral, Doppler des vx du cou. 
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Diagnostic étiologique 
> Syncopes d'origine cardiaque 
“ BAV complet et paroxystique : syncope TYPIQUE brutale,sans prodrome, bréve = accident d’ Adams Stokes avec G 
pouls ou bradycardie sévère (< 20/min) percritique. 
s Autres troubles de conduction : dysfonction sinusale et BSA (bradycardie sévère), BAV du 2e degré. 
« Diagnostic sur ECG per ou post critique (bloc biF, mobitz II) parfois grâce à l'exploration électrophysiologique du 
faisceau de His ou Holter-ECG. 
s Troubles du rythme surtout ventriculaires : TV, torsades de pointes. Diagnostic par stimulation ventriculaire 
programmée si l'on suspecte une TV non documentée 
«Mais les tachycardies rapides supraventriculaires peuvent aussi entraîner une syncope FA, FLUTTER, 
BOUVERET (exceptionnel). 
sk RAO et CMO : syncopes d'effort, souffle systolique, Echo doppler 
sk Causes plus rares : myxome de l’OG, thrombus sur prothése valvulaire, angor syncopal de Prinzmetal,IDM, HTAP 
sk Syncope au lever ds Embolie pulmonaire 


> Syncopes d'origine extracardiaque 


23 
“ HypoTA orthostatique : TA couchée puis dès le lever : baisse de 30 mmHg de TAs sans acceleration reflexe du 
pouls (autres sources : J TAs de 20 et | TAd de 10 2) 
«2 étios : IDIOPATHIQUE (dysautonomie, parfois secondaire à un DS, Mie de Parkinson, …) ou ttt médicamenteux 
chez un SA déshydraté. 

sk Syncope vaso vagale : cause la plus fréquente de syncope 

“ _circonstances de survenue EL» 

% _prodromes : nausée, sueurs, baillement, fatigue+++ 

« _recuperation progressive 

« Tilt test à la recherche d'une hypertonie vagale si doute. 
sk Ictus laryngé à la toux 


dk Hyperreflexivite du sinus carotidien : 
é chez un SA atheromateux 
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% _favorise compression des glomi et dc : hypoTA et/ou bradycardie. 
« Massage sous ECG : positif si hypoTA ou pause cardiaque >3 sec. 


Conséquence à un an : 


“ Etio cardioV : 25 % des syncopes Mortalité à 1 an : 30 % 
dk EtiononcardoV : 25 % 10 % 
dk Getio déterminée: 50 % 5 % 


Diagnostic différentiel 
> Pertes de connaissance d'origine neurologique 
s Epilepsie : PC plus longue, mouvements tonico cloniques, morsure de langue et perte d'urines, confusion post 
critique.amnésie postcritque. Interet de 1’ EEG. 


s Accident vasculaire cérébral cause plus rare. Essentiellement ALT vertebrobasillaire avec drop-attack = dérobement 
brutal des MI => chute sans PCI. 


> Hystérie 
=__Contexte particulier, examen clinique normal, belle indifférence, recherche de bénéfice secondaire.Le plus svt 
theatralisme sans trauma lors de la chute. 


> Hypoglycémie ne donne pas de syncope vraie 
=__HypoG profonde donne une PC prolongé avec manif neurovegetative 


> Spasmophilie 
=__Tachycardie + polypnée + parethésie buccale et des extrémités des MBs avec vécu angoissant 
=___Spasmes musculaires favo par hyperventilation avec contracture MS, 
=_NON GRAVE. 
= Le + svt bilan phosphomagnésiocalcique normal (hypocalcémie rare) 
=__Ttt: Hypoventilation profonde ds 1 sac en plastique pdt 5 à 10 min. 


Rappel 


e Etiologies des syncopes d’effort 
> Obstacle à leject® du VG : 
=__Rao, CMO, Obstruction sur prothèse 
> Obstacle à Peject® du VD: 
= EP massive, HTAP primitive ou secondaire, Stenose pulmonaire sur cardiopathie congenitale 
> Obstacle au remplissage : 
=__Myxome OG (posturale ou chgmt posit®), Tamponnade 
> Dysplasie arythmogene du VD 


e Médicaments inducteurs d’une hypoTA orthostatique 
= Par hypovolémie : diurétique, laxatif 
= __ Par blocage de la réponse adrénergique à l’orthostatisme : B bloquant 
= Par dépression de l’arc baroréflexe : antiHTA centraux, L-Dopa, Bromocriptine, psychotrope (NL) 
= Par vasoD arterielle et veineuse ; Dérivé nitré 


CAT devant une syncope 


Interrogatoire, examen clinique 
ECG 
Pas de diagnostic 


Éventuellement 
échocardi ographie 

Traitement Pas de cardiopathie Cardiopathie et (ou) 

éventuel et (ou) ECG normal ECG anormal 

TI ik 
Pas de diagnostic Diagnostic Pas de diagnostic 
1°' épisode Episodes _Traitement E 
répétés éventuel | 
Surveillance Holter Pas de diagnostic 
psychiatrie 
EEP 
(selon contexte) TI 


Source : Fiche RDP, RDP, KB cardio, Corpus Géria 
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Oedime des membres inférieurs @ 667 


Diagnostic positif 

e LES (EDEMES TRADUISENT UNE AUGMENTATION ANORMALE DES LIQUIDES INTERSTITIELS CAUSEE PAR : 
0 Elévation de la pression hydrostatique veineuse 
0 Diminution de la pression oncotique plasmatique 
0 Diminution du débit lymphatique 
0 Troubles de la perméabilité capillaire 
0 Idiopathiques 
E 
TI 


DIAGNOSTIC EST CLINIQUE : 
Augmentation de volume des membres inférieurs : 
= _Oedèmes apparaissent pour prise de pds > ou =à5 kg. En dessous , ils sont infracliniques (sensation de 
gonflement des MI après station debout prolongée, gonflement des paupières au réveil, marque des bagues) 
= Au max: Tableau d’anasarque = oedêmes diffus massifs associés à des transsudats des séreuses (Épanchement 
pleuraux, péritonéaux…) => cq hémodyn et respi imposant l’hospitalisation. 
Prise de poids 
Aspect des oedèmes (généralisés, déclives ou pas, godet, localisés, signes inflammatoires) 
Age, sexe, signes fonctionnels, signes généraux, diurèse / aspect des urines, TA 
Signes associés : d'ins. cardiaque (droite ou globale), d'ins. hépatocellulaire, d'ins. rénale… 


Diagnostic différentiel 


0 OMI “physiologiques" discrets après orthostatisme prolongé 
og Cellulite 
0 Hydrolipopexie (infiltration adipeuse symétrique des 2 MI Épargnant le dos du pied, Godet -) 


Physiopath des oedèmes généralisés 
e HYPOALBUMINEMIE (+ hypoprotidémie) 
o Peu influencés par la posture (MI, face, paupière), blanc, mou, indolore, Godet + 
o Si surinfection (érysipèle) : rosés, chauds, douloureux à la palpation 
> Perte excessive : Sd néphrotique (rétention hydrosodée associée fréquente par stimulation SRAA? et ADH), 
Entéropathies exsudatives 
> Défaut de synthèse : cirrhose hépatique évoluée (hypoalb + ascite + vasodilat préiph et splanchnique, rétention 
par stimulation SRAA), carence nutritionnelle 


OD DO DO 


e AUGMENTATION DE LA PRESSION VEINEUSE 

0 IVD / Ins cardiaque globale (PCC dans sa forme complète -> Sd de Pick = HMG, ascite, OMI) 
0 Compression cave, sd postphébitique, ins veineuse des MI 

0 Sd de Budd-Chiari chronique (TV sus-hépatiques) 


e ALTERATION MICROCIRCULATION 

Médicaments (inhibiteurs calciques®, oestroprog, minoxidil, amantadine) 
(Edèmes cycliques idiopathiques 

Diabète 

Carence vitaminique (B1 : béri-béri, C : scorbut) 

Hyperperméabilité capillaire systémique (Godet -) : IL2, GM-CSFE.. 


0 0 0 OD U 


e TROUBLES ELECTROLYTIQUES ET HORMONAUX 

DJ _Oedèmes + hypokaliémie : abus laxatifs / diurétiques => « M° des laxatifs » 
0 IRC terminale (apports Na trop imp, AINS, néphropathie glomérulaire assoc) 
0 IRA par Sd néphritique aiguê 

0 Surdosage médic (minéralo et glucocorticoïdes, perfusions) 

0 Cushing 


e MECANISMES INTRIQUES 

0 Hypothyroïdie : Myxoedème (Godet -), bilan sodé +, + ins cardiaque associée 

0 Basedow : Ins cardiaque à ht débit, altération mb capillaire, myxoedème pré tibial d'origine immunologique 

0 Maladies de système (LEAD, PAN, sclérodermie, purpura rhumatoïde…) : augmentation perméabilité vasculaire, 
atteinte d'organes 

0 Grossesse : Gêne au retour veineux, hypoprot, perturbation hormonale 

0 Toxémie gravidique 
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Diagnostic étiologique 
e EXAMENS PARACLINIQUES MINI A VISEE ETIO : 


0 BU+ protéinurie des 24 h (avec ECBU systématique) 
o Protidémie, Albuminémie 
0 Teno (Na+ et osmolalité normales sauf si troubles de I'hydratation intracellulaire associée) 


OEDEMES LOCALISES (UNILATERAUX) 
0 Pas de rétention hydrosodée ni de retentissement rénal ou hémodynamique en général 
Dg Veineux (stase + altération paroi capillaire) : 
n= __TVP (surale surtout), varices, syndrome post-phlébitique, angiodysplasie, tumeurs 
0 Lymphatique (oedèmes blancs, durs, indolores, Godet =, jusqu'aux orteils®) : 
= _Agénésie, compression (ADP, tumeurs, constitutionnel), blessure lymphatique, filariose (Éléphantiasis fréquent : 
hyperkératose réactionnelle distale) 
=__Lympheedème congénital des Mbs Infs : Apparaît à la puberté® et se complique volontiers de lymphangite® 
0 Artériel 
= OMI pourpre ds poussée d' AOMI ; rarement révélation ischémie aiguë par oedêmes marbrés, glacés, douloureux 
0 Capillaire 
n= __ Fuite lors de brûlures, infections (érysipèêle, cellulite), inflammation (eczéma, dermatose autoimmune, urticaire), 
Kaposi, traumatisme 
Neurologique : algodystrophie, paralysie 
0 Angioneurotique héréditaire (déficit en inh. de la C1 estérase, atteinte dig + ORL associées) cf Q 038 


In) 


OMI GENERALISES 
0 OMI d'origine cardiaque 
= _Bilatéraux, blancs, mous, indolores, déclives, prenant le godet + 
m Associés à d'autres signes d'insuffisance cardiaque globale ou d'TVD 
= Rechercher la cardiopathie causale (examen clinique, ECG, RP, Echo-doppler cardiaque) 
oa OMI d'origine hépatique 
= Dus à l'hyperpression veineuse et lymphatique, à la baisse de pression oncotique (hypoalbuminémie) et à la 
rétention hydrosodée 
m Associés à une hépatopathie sévère avec signes d’hypertension portale et ascite 
oa OMI d'origine rénale 
= __ Syndrome néphrotique (hypoalbuminémie) 
= __Glomérulonéphrites aiguês 
= _Insuffisance rénale terminale (baisse de la filtration glomérulaire) 
O0 Causes plus rares 
= _ Iatrogènes (inhibiteurs calciques®) 
= _Hypothyroïdie (myxoedéme) 
= _(Edèmes cycliques idiopathiques 
= _Grossesse 
= OMI par fuite capillaire dans les états de choc septique ou les traitements par IL 2 (K du rein) 


Traitement d'une HEC (Q 125) 


REPOS LIT (car orthostatisme stimule SRAA) 


RESTRICTION SODEE 
o Hyposodé large ( 3-5 g Na / jour) : suppression du sel de table/cuisine, pain sans sel, Éviter aliments salés 
o Hyposodé standard (1-3 g Na / jour) : idem + limiter apports viande, poisson, beurre, oeufs 
o Désodé strict (0,5g/j) 


RESTRICTION HYDRIQUE si hyponatrémie de dilution 


DIURETIQUES 

0 Si urgence thérapeutique (HTA, anasarque…) : Furosémide 20-40 mg IV 

0 SiIRC : Furosémide 40 - 160 mg/j PO 

0 Autres cas : Thiazidiques + antialdostérone, si inefficace : Furosémide 

0 Si Sd néphrotique ou ascite cirrhotique sans OMI, attention car risque d’hypovolémie par IRF 


SURVEILLANCE 
0 Efficacité : Poids, oeedême, diurèse, natriurèse > apports 
0 Tolérance : DHEC / hypoNa de déplétion, alcalose hypoK+, hyperglycémie, hyperlipidémie, hyperuricémie 


Source : Fiche RDP, KB de Néphro, QCM Intest 2000 
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Proféinurit Q 616 


Infection urinaire, Néphropathie glomérulaire , tubulo interstitielle, Myélome, Protéinurie orthostatique bénigne. 


Physiopathologie 


e PROTEINURIE PHYSIOLOGIQUE 


m 


m 


Toujours < 150 mg/j avec poids moléculaire limite de 70 kDa® (=PM Alb) 

Riche en ptn de faible PM (B2 uglob, lysozyme, hormone) ‚en ptn tubulaire (dt ptn de Tamm et Horsfall? = 
uromucoïde, sécrété au niveau du TCD et anse de Henlé), en Ig (G, D, A= sécrété au niveau tubulaire®) et présence 
d’un peu d’ albumine. 


e PROTEINURIE PATHOLOGIQUE 


m 


m 


m 


Glomérulaire (> 3g / 24 h?) = Hyperperméabilité de la membrane glomérulaire par atteinte : 


/_Fonctionnelle (perte des charges négatives) : proteinurie sélective avec Albuminurie > 85% et un rapport des 


clairances de l’IgG / transferrine <0.1 => PM entre 5 et 90 kDa®. 


/_ Lésionnelle (dépôts extaMb ou endo, proliferation cellulaire glomérulaire) : protéinurie non selective avec 


Alb < 80 % et un rapport des clairances > 0.2. => PM > 100 kDa 
Tubulaire (svt < 1g/j) 
/_ Par défaut de réabsorption tubulaire des ptn normalement filtrés dc PM < 70kDa , peu d’Alb (RBP, 2 glob). 
Protéinurie pré-renale 
Y_ Protéine de faible PM normalement absente du plasma (Mb, Hb, lysozyme ds LAM 4/5, chaine légère? des Ig dans 
le myélome) 
/_Modification de '’hémodynamique locale : température, Insuffisance cardiaque, effort 


Diagnostic positif 
e ELIMINER L’INFECTION URINAIRE : ECBU INDISPENSABLE 
e MISE EN EVIDENCE D’ UNE PROTEINURIE 


1 


m 
m 


m 
m 


m 


Condition : Le matin du jour du recueil, jeter les 1°°“ urines du lever, puis à partir de ce moment-là, recueillir dans un 
récipient de type bouteille en plastique la totalité des urines jusqu'à la miction du lever le lendemain matin. 

Pour les enfants non continents, prévoir des poches de recueil urinaire. 

Bandelette urinaire réactive en 1Ìr° intention (seules |’ albumine et le lysosyme st détectés®). Son caractère semi 
quantitatif est à interpréter avec prudence car lié à la concentration des urines et donc à la diurèse des 24 H. 
Proteinurie des 24 h (néphélémétrie) sur urines fraiches avec ECBU associé 

Electrophorèse des protéines urinaires 

/_ % d’Alb = sélectivité , pic etroit (CL) , Hypoalb et bande large inhomogêène (origine tubulaire) 

LE.P.U. : caractère monoclonal et précise le type de chaine légère 

Dosage pondéral : permet de connaître le PM 


ETABLIR LE CARACTERE PERMANENT OU INTERMITTENT DE CELLE-CI : Contrôler la présence d'une protéinurie sur 3 
dosages successifs 


RECHERCHER UN SD GLOMERULAIRE ASSOCIE ( néphrotique pur ou non ; néphritique A …) 


Doser lalbuminémie et la protidémie 
Evaluer la fonction rénale : interrogatoire, état d’hydratation, urée, créat, iono sang et urine 


RECHERCHER UNE GLYCOSURIE 


Dans un bilan d’un diabète , si pas de protéinurie => rechercher une palbuminurie : 30-300 mg /24 h? 


RECHERCHER UNE MALADIE GENERALE 


Diagnostic étiologique 


e PROTEINURIE A PREDOMINANCE D’ ALBUMINE => PBR 


DO > 3 g/24 h? ou > 50mg/kg/j® chez l'enfant = > pathognomonique d’une néphropathie glomérulaire (OMI, HTA, 


hématurie, cylindres, SNo, SNi, IR ) : sévérité des lésions est corrélé à la sélectivité et non à lintensité de la 
protéinurie : moins elle est sélective, + le mécanisme est lésionnel. 


< 2g/24h 

/__Néphropathie glomérulaire (débutante ou associé à une IR) 
/__Néphropathie tubulo-interstitielle (Évolué) 
/_Néphroangiosclérose 

/__Néphropathie chronique 


2/3 
e PROTÉINURIE A PRÉDOMINANCE DE GLOBULINES 
o Pic étroit et homogène de globuline => myélogramme + IEPU+ Protéinurie de Bence-Jones® 
/_Gammapathie monoclonale (bénigne et myélome), elle n'est pas dépistée à la BU, elle peut être > 3g/j mais 
pauvre en Albumine (sf si amylose associée) 
0 Globulines 
/_Néphropathie tubulaire et/ou interstitielle : A P'EPU, bande large inhomoG (globulines de faible PM) , 
Palbuminurie le + svt basse peut devenir plus importante lorsque l’atteinte interstitielle se complique d'une atteinte 
glomérulaire. 


e FORMES CLINIQUES 
0 Protéinurie fonctionnelle ou intermittente 
/_Insuffisance cardiaque surtt Dte, effort violent, fièvre, polyglobulie. 


0 Protéinurie orthostatique 
/_ Fréquente (2-5% des ados) chez l'adolescent® longiligne 
/_ Disparaît avant l'âge de 20 ans (état staturoponderal adulte atteint) ds 80 % des cas, elle peut persister sous forme 
d’une protéinurie orthostatique fixée toujours bénigne 
Mesure de la protéinurie sur les urines de la journée, en conditions d’activité normale, puis miction 2 heures après 
le coucher, puis mesure de la protéinurie sur urines de la nuit en décubitus strict : protéinurie isolée < 19/24h®, 
riche en albumine? qui disparaît ++? (et non pas diminue simplement) en décubitus (< 50 mg/8h) 
Évolution bénigne® ++ : pas d’insuffisance rénale ni d'HTA 
Bilan normal ( = isolé , pas d’hématurie, ni de leucocyturie associée®). Pas de PBR° 
Surveillance annuelle 
CAT : pas de ttt? ni de régime? ni de modification du calendrier vaccinal®, ni de modificat°des activités sportives? 
/_NB : Porthostatisme renforce toutes les protéinuries par augmentation de la P° hydrostatique® 
0 Proteinurie isolée < 1 g/j de adulte jeune 
/_ Bilan négatif, surveillance bi annuelle sans ttt , pronostic bon 
/_PBR discuté. 


Indication d'une PBR et précautions à prendre 

e PRECAUTION A PRENDRE AVANT LE GESTE? 
Prise de la TA de chaque côté 
Bilan biologique : Hémostase : TP, TCA, TS ; NFS-plaq ; Groupage ABO-Rhésus, RAI 1°°° et 2°°*"° détermination 
ECBU 
Echographie rénale : Taille N ou faiblement diminuée des reins, Absence de malformation rénale ou des voies 
urinaires, repère pour le geste 


K&K 


DO DO DD 0 


e PRECAUTION A PRENDRE APRES LE GESTE 
0 Repos strict allongé pendant 24 heures avec surveillance : TA, fosse lombaire, coloration des urines 


e INDICATION 

0 Svt nécessaire pour déterminer le type de glomérulopathie responsable de la protéinurie ; en cas de tubulopathie, elle 
est peu indiquée. 

0 Elle permet dans une certaine mesure de porter le diagnostic et d'évaluer le pronostic. 

0 La biopsie doit être effectuée lorsque les indications thérapeutiques dépendent des résultats de cet examen, en 
particulier devant un tableau de GNRP. 

0 Une étude du rein en M.O®, en IF? et souvent en microscopie électronique” est nécessaire. 


e 6 NON INDICATIONS DE LA PBR 
0 Chez l'adulte, PBR n'est pas indiquée en cas de : 
DID ancien avec lésions de rétinopathie® évoluée et en l'absence d'argument en faveur d'une néphropathie non 
diabétique. 
/_ Ds amylose rénale, en cas de diagnostic de certitude sur autre site (rectum, …) et en absence d'autres arguments 
étiologiques ( pas sûr, à vérifier) 
0 Chez l'enfant, elle n'est pas indiquée en cas de : 
/ Sd néphrotique pur et primitif chez un enfant âgé de 1 à 10 ans sans signes extrarénaux ni ATCD familiaux ou 
personnel de néphropathie ayant une réponse prolongée à la corticothérapie 
/_GNA post-streptococcique dans sa forme typique lorsque l'évolution est rapidement favorable et en absence 
d’ATCD personnel ou familial de néphropathie, de retard de croissance, de Sd No associé, de complément normal 
au début +++, de persistance de l’oligurie et de '’hématurie micro > 3 sem, de lhypocomplémentémie > 8 sem, 
d’HTA et d’insuffisance rénale 
/_ Purpura rhumatoïde si la protéinurie persiste < 1 mois à un niveau <1 g/24h. 
/_Protéinurie orthostatique (cf) 


y3 
e 9 CONTRE-INDICATIONS ALA PBR: 
0 1:Rein unique 
2 : Reins atrophiques ++ (inutile car ne montre qu’une fibrose globale aspécifique) 
3 : Rein malformé, ectopique, kystique (PKR), dilatation des cavités 
4 : Suspicion de tumeur maligne 
5 : Suspicion de périartérite noueuse (risque d’'hémorragie en cas de ponction d’un anévrysme) : éliminer d’abord la 
présence d’ anévrysmes par artério 
6 : Troubles de '’hémostase 
7 : HTA mal contrôlée 
8 : Infection urinaire (CI relative) 
9 : Obésité 


OO OD 0 


DO 0 0 U 


e COMPLICATION DE LA PBR 

0 Hématurie macroscopique : le + souvent arrêt spontané en 24 H parfois nécessité d’embolisation, exceptionnell* 
néphrectomie d’hémostase) 

0 Hématome périrénal 

0 Fistule artérioveineuse 


Source : Fiche RDP, RDP, KB de Néphro, Medifac, QCM Intest 2000 
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Hémafurieë @Ó7 


Orientation diagnostique 


e Définition : Sang ds les urines 
> Affirmer I'hématurie 
= Bandelette urinaire : 
/ Dépistage et suivi d'une hématurie repose sur la détection de l'activité peroxydase de 'Hb dans l'urine 
Y Seuil de détection : > 5 GR/mm? @ nécessite confirmation par une étude cytologique des urines 
= FP : hémoglobinurie, myoglobinurie, eau de Javel dans le flacon de recueil 
= EN : sont exceptionnels si bien qu'une BU négative permet d'exclure quasi-formellement toute hématurie anormale. 
(ex de FN : pH acide (< 5), acide ascorbique dans l'urine) 
= ECBU : Examen microscopique du culot de centrifugation d'urines fraîchement Émises (sans sondage), en milieu de jet, 
recueillies stérilement : recherche hématies, leucocytes, germes 
= Cytologie urinaire quantitative (culot) : Quantifie l'hématurie après centrifugation de l'urine => N <5 GR/mm’ 
= Compte d'Addis-Hamburger ou HLM 


LL Aspectmacro | Cytologie urinaire |__ HLM CAT 
Normal mm | 


f g Urine de couleur normale 
> sl > Ï 
Microscopique (tjs un certain degré de leucocyturie associé) khedshie Même bilan 


Urines rouges ou brunes étiologique 
Macroscopique | La couleur par elle-même ne reflète pas de la > 300 000/min complet 
qté de sang : 1ml de sang colore 1 1 d’urine 


> PAS de corrélation entre importance de l’hématurie et gravité des lésions !! 
> Devant toute hématurie macroscopique, centrifugation de l'échantillon urinaire pour vérifier si la coloration rouge 
se situe dans le sédiment urinaire ou dans le surnageant. 
= Hématurie est confirmée si culot = sédiment rouge + surnageant clair 
= Si le surnageant est rouge orangé ou la coloration diffuse dans le tube, recherche d’hème dans le surnageant avec 
une bandelette urinaire 
/ Présence d'hème : soit d'une myoglobinurie soit d'une hémoglobinurie. 
/ Absence d’hème : porphyrie (urine porto), utilisation de phénazopyridine (analgésique vésical), ingestion de 
betteraves ou de myrtilles chez des patients susceptibles, Rifampicine, Flagyl 
= Eliminer toujours une contamination des urines par du sang de voisinage : Règles, métrorragies, urétrorragie 
(Émission de sang par méat urinaire en dehors des mictions @=> souvent plaie de l'urètre), hémospermies. 


Diagnostic étiologique 
e Eléments cliniques orientant le diagnostic 
> Atcd 
= Familiaux : lithiase urinaire, PKR, Sd d’ Alport 
= Perso : Trauma, fdr de k urothéliaux, radioT pelvienne, chimioT (endoxan), néphropathie, effort physique important… 
= Médicaments pouvant être responsable de néphropathies interstitielles aiguës ou chronique (Analgésique (phénacétine, 
paracétamol, aspirine), Lithium, cisplat, Pb, ampho B), hématurie sous traitement anticoagulant => rechercher lésion ss j 


> Anamnèse 
e Association à des caillots : origine urologique 
e Histoire infectieuse récente ORL ou respi suggère soit une GNA postinfectieuse, soit une néphropathie à IgA. 
e _Hématurie cyclique chez la femme avec recrudescence per ou post menstruelle suggère une endométriose de 
l'arbre urinaire. Une contamination par du sang menstruel est Également possible. 
e _Sujets de race noire : Évoquer une drépanocytose pouvant être responsable d’une nécrose papillaire 
e Chronologie : Épreuve des 3 verres : 
= _Hématurie initiale : origine urétro-cervico-prostatique® 
= Terminale? : origine vésicale®** 
= Totale : origine rénale (car urine sanglante se dilue dans urine de vessie) ou abondante®, pas de valeur localisatrice® 
> Signes associés 
DI lombaires (obstruction unilat sur caillot ou calcul), pyurie + dysurie : infection de l'arbre urinaire 
Dysurie, rétention aigue d’urine chez un homme âgé oriente vers une obstruction prostatique 
Fièvre, AEG 
Anomalie de la miction : en faveur d'uropathie 
Syndrome glomérulaire ou néphritique… 
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> Examen clinique 
= OMI, HTA 
= Fosses lombaires 
= TR, TV 
= Pâleur cutanée, pouls, TA (très rarement mal tolérée ; '’hématurie microscopique n’est jamais responsable d’anémie®) 


e Hématurie glomérulaire versus hématurie extraglomérulaire 


Extraglomérulaires Glomérulaires 
Présence de symptômes urologiques Absence de signes urologiques® 
(colique néphrétique, douleurs, dysurie, fièvre) Coloration brunâtre « coca-cola » : suggêre l’association 
Hématurie initiale® (urètre) d'un tps de transit prolongé à travers le néphron et d'un pH 
Hématurie terminale® (trigone vésical) urinaire acide aboutissant à la formation de méthémoglobine 
qui a cette couleur particulière. 


Présence de caillots Pas de caillots® 
(Présence d’urokinase + Activ tissul du plasminogène) 
GR réguliers, biconcaves, arondis, uniforme en taille | Présence de cylindres hématiques® quasi pathognomonique 
(comme sur un frottis) Présence de GR dysmorphique 
Acanthocytes (GR en anneaux avec protrusion vésiculaire) 
Protéinurie® > 0,58/24h? en l’ absence d’H.macro 


e Hématurie persistante ou intermittente 
= Aucune cause d'hématurie de faible abondance et strictement isolée nécessite un dgstic immédiat. Il est svt 
préférable de répéter l'examen urinaire après qq jours ou qq sem pr vérifier si 'hématurie est persistante ou intermittente. 
= Hématurie transitoire du sujet jeune : très fréquent, au moins 1 épisode dépisté chez 40% des sujets de 18-33 ans. 
Pas d’ étio évidente : fièvre, infection, traumatismes et exercice sont des causes possibles de ces hématuries transitoires. 
= Hématurie du sujet âgé > 50 ans, même transitoire doit faire évoquer un cancer des voies urinaires : 
/_Nila cytologie, ni 'UIV ne détectent de facon fiable l'ensemble des tumeurs. 
/ Echo est três sensible pr les tumeurs rénales alors que la cystoscopie est + fiable pr les cancers de la vessie 
/ Le risque de cancer sous-jacent est encore + important en cas d'hématurie persistante, d'origine extraglomérulaire et 
sans cause évidente lors de l'interrogatoire. 


e Examens complémentaires 
> Examens biologiques systématiques : 
= Groupe, RAI, NFS, plaquettes, TP-TCA 
= ono, Urée, Créat 
= ECBU => IU, cylindres hématiques 
= PU des 24h : < 1g => due à la présence de sang ds urines 


> Examens morphologiques systématiques : 
= Echographie rénale et vésicale (doppler) => tumeurs, lithiases.… (facile, reproductible) 
= UIV : rein muet, lacune (tumeur calcul caillot), amputation fond de calice (nécrose papillaire) (!QCM :en 1°intent®) 
= Cystoscopie : si HU actuelle, isolée, totale (en urgence à internat, pas en vrai) 


> Non systématiques : 
= Bilan phosphocalcique, uricémie et uricurie, Étude des cristaux urinaires 
= Urétrocystoscopie (si G étio. après bilan initial) 
= ASP, Scanner rénal (si scopie N) 
= PBR si bilan négatif et néphropathie probable 
= Artériographie rénale si bilan négatif 
= Bilan d'hémostase, éliminer un problême hématologique… 


> Examens à nuancer selon l'existence de FDR de cancers urothéliaux => cystoscopie®@ 


Carcinogène chimiques Inflammation chronique 


exposition professionnelle au colorants et au schistosomiase 
caoutchouc leucoplasie 


tabac diverticule vésical 
cyclophosphamide (Endoxan) extrophie vésicale 
phénacétine 
“herbes chinoises" 


e Etiologies 


Hématuries extraglomérulaire 


Cystites infectieuses 
Tumeurs de la voie excrétrice urinaire (dt vessie) 
Lithiase urinaire 
Cancer du rein 
Affections prostatiques (cancer et prostatite aiguë) 
Polykystose rénale 
Infarctus rénal 
Nécrose papillaire 
Tuberculose et Schistosomiase urinaire 
Traumatisme rénal 


Angiomyolipome rénal 
Malformations vasculaires rénales 


Etiologies 


HA 


Hématuries glomérulaires : 
Maladie de Berger 
GNA post-infectieuse 
GNMP 
GNRP (prolif extracapillaire) 
Syndrome d’ Alport 
Maladies des membranes basales minces 


Tumeurs @ 
Tuberculose Q ++ 
Bilarzhiose Q ++ 
Trauma 
Mie de Berger @ 


e Absence de diagnostic 10 % : surveillance annuelle clinique et cytologie urinaire 


e Causes urologiques 
> Tumorales 


= Tumeurs rénales®** : hématurie totale®, indolore? et intermittente®. (!Kystes du rein : pas responsables d'hturie) 
= Tumeurs urothéliales : vésicales (Hématurie macro), haut appareil urinaire (calice, bassinet, uretèêre) 
= Adénome et cancer de la prostate ne provoquent pas en règle d'hématurie, une hématurie initiale est cependant 


possible, c'est un diagnostic d'élimination. 


> Infectieuses 


= Infections urinaires non spécifiques : cystites, urétrite, prostatite, pyélonéphrites aiguës communes 


= 2 infections spécifiques doivent être envisagées : 


/ Tuberculose : HU macro. Rechercher un contage, des atcd tuberculose pulmonaire, une réaction phlycténulaire à 
IDR à la tuberculine, une AEG, recherche du BK ds les urines centrifugées recueillies 3 jours de suite + culture sur 
milieu de Lowenstein, UIV : caverne, sténose calicielle, sténose d'uretère 

/ Bilharziose urinaire : helminthiase trématodes : Shistosoma haematobium, japonicum, Mansoni, Mekongi 

= Contamination par baignades en eau douce®* ‚cultivateurs = pénétration transcutanée? au Maghreb? , en Afrique 
intertropicale® Madagascar®, Egypte®, Mali® ; Absente aux antilles?!9% et en France??%%® 
= B.urogénitale : Fièvre, dyspnée, urticaire, prurit, hématurie® macroscopique vésicale récidivante, S.de cystite, 


cervicite, prostatite. 


= Autres atteintes : B.intestinale (diarrhées) ; B.hépatosplénique: (hépatite granulomateuse, http), CPC (apport massif 


d’ceuf ds la circu pulmonaire) 


= Paraclinique : HyperEosinophilie®*, Nodules vésicaux., pseudo-polypes en rectoscopie, MEE ceufs ds urines@, 
selles, UIV (vessie calcifiée porcelaine®, sténose du bas uretère) et cystoscopie (semi d'ceufs de bilharzies sous la 


muqueuse) + biopsie vésicale 


= Risques: Réaction vésicale, sténoses urétérales, insuffisance rénale, tumeur Épidermoïde de vessie® 


> Traumatiques 


= Lombaires => contusion? ou fracture? du parenchyme rénal avec ou sans ouverture capsulaire? => uroscanner. 
= Si hématurie secondaire rechercher une éventuelle fistule artériocalicielle. 
= Traumatismes du bassin => hématurie d'origine vésicale (pas urêtre) 


> Lithiasique® 
= Calculs urinaires 


= Possible hématurie isolée d’o. microlithiasique : existence d’une hypercalciurie, hyperuraturie => ttt par thiazidique 


ya 


> Vasculaires 
= Thrombose de l'artère rénale : évoquée devant dl lombaire brutale, fièvre et hématurie concomitante macroscopique 
ou microscopique 
= Thrombose de la veine rénale 
= Fistules artérioveineuses rénales (possible association à une ins cardiaque à ht débit, HTA) 


> Toxiques : Cystite hémorragique® (complication du cyclophosphamide) 


> Autres 
= Nécrose papillaire : dl lombaire, hématurie macroscopique abondante, fièvre + insuffisance rénale 
au cours diabête 
/ de la drépanocytose 
/ prise d’analgésiques (phénacétine) 
/ k urothéliaux 
= Endométriose vésicale : hématurie menstruelle 
= Hématurie à l'effort : 
v_ Hématurie microscopique non glomérulaire® au décours d'un effort prolongé. cystoscopie : lésions à type 
d'ecchymose de la paroi vésicale® doivent cesser après 48 h de repos®, sinon une cause néphrologique doit être 
recherchée. 


e Causes néphrologiques parenchymateuses rénales 
= Néphropathies glomérulaires => devant une hématurie isolée et persistante d’o.glomérulaire, 3 diagnostics à Évoquer : 
/ Néphropathie à IgA : Hématurie macroscopique mais une histoire familiale négative 
Y Sd d’Alport : Hématurie parfois macroscopique généralement en association avec une histoire familiale? d'ins 
rénale, association fréquente avec une hypoacousie® et lésion rétinienne® 
/ Mie des membranes basales minces également appelée “hématurie familiale bénigne" : Hématurie macroscopique 
inhabituelle + histoire familiale peut être positive pour une hématurie microscopique et/ou une protéinurie de faible 
abondance mais sans notion d'insuffisance rénale. 
/ Mais ttes néphropathies glomérulaires peuvent être à origine d’une hématurie mais elles sont rarement isolées 
(GNA post infectieuse®, 
= Néphropathies interstitielles 
= Néphropathies tubulo-interstitielles 
= Héréditaires (polykystose rénale : I'hématurie tÉmoin d'un saignement intrakystique, infection u, calcul) 


e Causes hématologiques 
= Troubles de I'hémostase, maladie de Willebrand, syndrome d'Ehlers-Danlos, hémophilies A ou B‚déficits en différents 
facteurs de la coagulation. 
= Drépanocytose 


e Idiopathique : Hématurie microscopique 1% (diag. d’éliminat?®) 


Source : Medline d’urologie, RDP, QCM Intest 2002, http://www.nephrohus.org/Cours DCEM index.html 


Ansomafie de Ja miefion 


Infection urinaire Obstacle ECBU Echographie vésicorénale UIV 


Toujours penser à 
Y_ Infection urinaire 
Y_ Obstacle 
Y_ Globe vésical 
Y__ Causes neurologiques 
ECBU, ionogramme, créatinine et urée sanguines, 
échographie rénale et vésicoprostatique 


Pollakiurie 


Mictions fréquentes (avec ou sans polyurie) 


e Clinique 
=__Fréquence diurne/nocturne, signes d'accompagnement urinaires, dig. 
= Examen abdo, OGE, TV,TR, neuro 


e Etiologie 
> Réduction capacité vésicale 
= _Infections : tuberculose, bilharziose 
=__tumeur, chir vésicale, chimiothérapie intravésicale, radiothérapie pelvienne 


> Irritabilité vésicale 
n= __Cystite, pelvipéritonite, sigmoïdite, appendicite, salpingite 
= Corps étranger vésical, lithiase (vésicale ou bas uretêre) 
=__ Obstacle cervicoprostatique (adénome prostate, tumeur urèêtre) 
= Neuro : vessie instable, SEP, AVC, racines sacrées 
= __Grossesse 
= _ Tumeur pelvienne 


> Secondaire à rétention vésicale chronique (vidange incomplète) 
> Secondaire à polyurie 
=__diabête 
== _ IRC 
=__diurétiques 
Brûlures mictionnelles 
Cystite, pyélonéphrite (+ pollakiurie) 


ECBU 
> Infection si germes >= 10°/mm3 et leucocyturie (GB >= 10/mm3) 
> Leucocyturie stérile (leucorrhée '"décapitée”", tuberculose, tumeur) 
> Normal 

=_ tuberculose (BK urinaire) 


= cancer 
= _urétrite 
=__vaginite 


=__jatrogéne (Endoxan) 
=__ brûlures mictionnelles fonctionnelles 
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Q O2 


Mictions impérieuses 


Globe vésical 
Bilan dont urétroscopie et cytologie urinaire 


e Etiologies 


Infections (cystite, prostatite) 

Petite vessie (radique, tuberculose, bilharziose) 

Incontinence urinaire d'effort 

Vessie instable 

Obstacle (tumeur pelvienne, adénome ou cancer prostatique, sclérose du col) 
Neurologique 

Chirurgie pelvienne 


Dysurie 
Gêne à la miction avec difficulté de vidange vesicale complète (+ baisse débit urinaire) 
e Clinique 


initiale/terminale/complète 
signes d'accompagnement 
examen direct de la miction 


e Examens complémentaires 


Débitmétrie 

Echographie vésicoprostatique 

ECBU 

créatinine, Éécho rénale (retentissement sur ht appareil) 
UIV + endoscopie, urodynamique 


e Etiologies 
> Dysurie sur obstacle 


Obstacle intrinsèque 

-_sténose urétrale 

-_sclérose du col 

-_lithiase ou corps étranger vésical 

-_ enfant : penser aux valves de l'urètre 

Obstacle extrinsèque 

-_prostatique (adénome, K) 

- compression du col vésical extrinséque 

-_ tumeur 

Neurologique (incoordination vésico-sphinctérienne) 
Iatrogènes (anticholinergique, agonistes alpha-adrénergiques) 
Réflexe : fécalome, fissure anale 


Rétention vésicale 


Rétention aiguë (besoin impérieux douloureux ms impossible ou juste qq gouttes) / chronique (vidange incomplète 


sans ou avec distension = RPM > 300 cc) 
Globe vésical douloureux (aigu) ou indolore (chronique) 
Incontinence® par regorgement en cas de rétention chronique 


> Drainage vésical 


Si rétention aiguë (urgence) ou si rétention chronique + infection/retentissement rénal important 


Sondage urétral 
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(CI = si sténose urétrale, infection urétro prostatique ou épididymite, traumatisme urétral; à éviter si RTUP en vue) 


KT sus-pubien 


(CI = tumeur vessie, troubles coag, pontage artériel extra anatomique rétropubien, £ cicatrice abdo sous-ombilicale, 
+ diverticule vésical ; à Éviter si adénomectomie trans vésciale en vue) 


Asepsie, ECBU dans le même tps 
Vidange lente et progressive (risque d'hématurie à vacuo) 


Compensation hydroélectrolytique en cas de Sd de levée d'obstacle (diurèse osmotique car urée +++ et 


insensibilité à ”’ ADH ds les rétentions chroniques) 
Antibiothérapie si infection 


> Examens complémentaires 
= __ECBU 
" __créatininémie 
=_échographie sus-pubienne et vésicoprostatique 
=__UIV urodynamique 


> Etiologies (identiques pour aiguë et chronique) 
e Infection urinaire, prostatite aiguë 
e _Obstacle (intravésical, prostatique, urétéral, col, méat) 
e _Neurologique (traumatisme rachidien, zona, méningite, poliomyélite, SEP, “réflexes" post-op décompensant un 
obstacle organique) 
Iatrogène (atropinique, et tout ttt anticholinergique : neuroleptique, …) 
Compression par l'utérus (fibrome enclavé, grossesse) 
Tumeur pelvienne maligne 
Autres : tumeur rectale, fécalome, hématome pariétal 
Enfant : infection urinaire, valve urètre, hématocolpos (fille pubère), tumeur pelvienne, phimosis infecté 


Neurophysiologie vésico sphincterienne (Rappel) 


e Double commande 
= Volontaire : centres corticaux commandent volontairement le sphincter strié et le périnée. 
= Involontaire neurovégétative 
-_ Action des centres sympathiques et parasympathiques par l'intermédiaire des nerfs hypogastriques et pelviens. 
-_ Système parasympathique : centre médullaire : S2 à S4 
= _Provoque la contraction du détrusor via le récepteur cholinergique (système muscarinique) 
= Il participe à la miction (vidange vésicale) 
-_ Système sympathique: centre médullaire : D 11 àL 2 
=_Provoque la contraction du col vésical et de l'urètre proximal (récepteur al) 
=_Provoque une diminution du tonus du détrusor (récepteur B) 
= Il participe au remplissage vésical => la continence 


e Interêt en thérapeutique 


Instabilité vésicale Diminue la contraction du 
Vessie neurogène spastique détrusor 
Enurésie de l'enfant > 5 ans Lutte contre l'imperiosité et 
en cas d'immaturité vésicale, l'incontinence 


Oxybutinine Ditropan® 


Alfuzosine (Xatral®) Adénome de prostate Diminue la contraction du 
Tamsulosine (action sur l'obstruction) col vésical et urêtre prox 
(Omix, Josir) Lutte contre la dysurie 
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Mneontfinenet urinaire de Ï'adulfe Q 01,F 


Définition 


Emission involontaire d'urines par méat urétral résultant d'une altération des mécanismes physiologiques de la 
continence ressentie comme une gêne dans la vie courante 
Les fuites urinaires par regorgement sont considérées comme de “fausses incontinences" 


Orientation diagnostique 


> 


Eliminer : pollakiurie, Énurésie, miction impérieuse 

ATCD (gynéco-obstétricaux, chirurgie, neurologique, diabète…) 

Médicaments (anticholinergiques, antihistaminiques, opiacés, antispasmodiques, antiparkinsoniens, psychotropes) — 
paralysie détrusor => regorgement 

Caractères de l'incontinence : fluctuation ?, horaire, abondance, à l'effort ?, retentissement 

Examen clinique abdo, globe ?, neuro, touchers pelviens (tonus, fécalome, Bonney), BU 

Examen gynécologique : Recherche de prolapsus, trophicité vaginale, tonus des releveurs (TV) 


Incontinence à l'effort 


sk Symptômes de lincontinence urinaire d’effort 


Fuites en jet, gouttes concomitantes de l'effort 
Type l: toux, Éternuements, sport 

Type II : marche, port de charges lourdes 

Type III : moindre effort (Élever la voix, etc. …) 


© 
% 

© 
«% 


s& Hypermobilité cervico-uréthrale = défaillance de transmission 


Déchirure des éléments de soutènement du col vésical et de l'urètre post 
=> défaillance pelvipéritonéale avec glissement par le bas de l'appareil vésicosphinctérien à l'effort 
=> défaut de transmission : lorsqu’une poussée abdo est transmise à la vessie, elle ne peut se transmettre à l’urètre® 
créant ainsi un gradient de pression positif vers l’exterieur®. 
Rôle de la qualité du sphincter strié et des releveurs = Contraction réflexe qui précêde de quelques millisecondes le pic 
de pression abdominal (hypertransmission). 
« _Fuite lors des efforts brutaux (toux, Éternuements, course, lever de poids) 
% Stop pipi positif, coexiste avec mictions normales® + mictions impérieuses® (incontinence mixte) 
«Recherche d’une incontinence urinaire par demande de tousser en réalisant des manceuvres spécifiques 
e Manceuvre de BONNEY ou de repositionnement du col vésical® : 

& Lors du TV, 2 doigts vaginaux® st placés de part et d’autres du méat urétral dirigés vers la symphyse 
pubienne et remontant le cul de sac vaginal ant vers la cavité abdominale. Réintégration du col vésical et du 
sphincter ds l’enceinte abdo 

& Intérêt pronostic : prédictif succès chir 

e Manceuvre de BETHOUX: 
& Correction manuelle d’un prolapsus qui peut faire des faux positifs lors de la manceuvre de Bonney. 
& _Refoulement du col utérin par un clamp courbe en appui sur la fourchette vulvaire 

e Bonney modifié = Bethoux + Bonney (correction prolapsus + refoulement col vésical) 

e Manceuvres dites + si elles stoppent la fuite urinaire et oriente vers une IUE par cervicocystoptose. 


sk Insuffisance sphinctérienne : incompétence des sys sphinctériens lisses et striés 


> 


« _Symptomes : Fuite insensible, à la marche, stop pipi négatif avec urètre fixé dans les formes pures 

“ _Pression de clôture trop basse : surtt si <30 cm H2O (Nle: 100 - âge cm d'eau + 20%) 

Incontinence par impériosité 
Contractions vésicales non inhibées. Arc réflexe sacré : Contraction Vésicale dès que la vessie se remplit avec 
normalement une inhibition par les centres supérieurs encéphaliques (inconsciente). 


sk Instabilité vésicale = dyssynergie vésico sphincterienne 


« _Pollakiurie avec urgence mictionnelle, besoin impérieux habituel (comme celui du matin au réveil), 
« __Diurne + nocturne, amélioré par restriction hydrique 
« _Etio: trbles neuro ou faiblesse périnéale 


d Instabilité uréthrale = « CHIEUSE » 


< Ouverture inopinée col vésical et urêthre post => besoin => contraction réflexe sphincter => fuite si défaut sphincter 
 Pollakiurie extrême, nuit respectée en général 

« Sensation de besoin anormal distal uréthéral 

« Pas d'effet de la restriction hydrique, composante psy fréquente, testing musculaire NI 


> Incontinence mixte 
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e Examens complémentaires 
> Systématiques 
= ECBU 
= _Frottis cervicovaginal 
= _Echographie de l'appareil urinaire 


> Avant tout ttt chir ou si doute diagnostique ou échec ttti® : bilan urodynamique : 
+ DEBIMETRIE (Miction spontanée d’au moins 150 cc pour être interprétable) 
Courbe du débit en fonction du temps : c'est un reflet de la qualité contractile du detrusor, des résistances urétrales. 
On apprécie: 
e la courbe, son aspect (normalement en forme de cloche), la régularité du tracé 
e le volume uriné 
e le débit maximum (28 ml/s à 20 ans et 18 ml/s à 65 ans) 
e la durée de la miction (30 s) 
e la recherche d’un résidu post-mictionnel doit systématiquement être effectué par sondage 
« La débimétrie permet de suspecter 
- un obstacle (prolapsus) 
- une hypotonie vésicale 
- une dysynergie vésico-sphinctérienne (SEP) 
& CYSTOMANOMETRIE® 
<% Étude graphique des changements de pressions vésicales au cours du remplissage => reflet du comportement vésical 
pendant le remplissage 
« Etude de la sensibilité vésicale 
e Bl= 1“ besoin = 200 ml 
e B2 = besoin normal = 350 ml 
e B3 = besoin impérieux = 400 ml 
e B4 = capacité vésicale maximale = 450 à 500 ml 
& _Hypersensibilité vésicale: psychogène, comportementale, cystites interstitielles, infections 
+ _Hyposensibilité vésicale : diabète (atteinte neurologique), distension chronique, comportementale 
& Étude de la compliance vésicale 
e Vessie vide P.V. = 10 cm d'eau 
e Fin de remplissage PV. = 20 à 25 cm d'eau 
e Compliance (AV / AP = 30 à 50) => elle permet de définir 
& _l'hypertonie (vessie post-radique, les fibroses des cystites interstitielles, tuberculeuses ou à éosinophiles) 
& _l'hypotonie (adénome de prostate, prolapsus ancien extériorisé, vieillesse, comportementale) 
Etude de l'activité vésicale : dépister une instabilité® 
e Contractions vésicales (augmentation de P.V.) spontanées ou provoquées, mais involontaires, s'accompagnant 
d'un besoin avec au sans fuites. 
«% _L'instantané mictionnel, il permet: 
e Etude de la synergie vesico sphinctérienne 
e Enregistrement de P.V. pendant la miction => reflête la puissance contractile du detrusor 
e P.V. au débit maximum = 75 cm d'eau chez l'homme et 60 chez la femme 
On peut enregistrer simultanément PV, PU, le débit, et "EMG du sphincter strié. 
& SPHINCTEROMETRIE 
La pression varie tout au long de l'urêtre => profil de pression urétral 
PU est la résultante de la tension de la paroi urétrale, de la pression abdominale, de la pression des tissus 
environnants (péri urétraux). 
Mesure : pression de clôture urétrale (PC), de la pression urétrale Pdt le retrait de la sonde, efforts de toux brefs et réguliers avec 
maximale (PUM) mesure de la transmission des pressions de la vessie à l'urêtre. 
Valeur théorique Calcul du défaut de transmission (rapport d'amplitude des pics de 
PCU= 100 - Age + 20 %. pression dans l'urêtre et dans la vessie.) 
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PUM= 110 - Âge + 20 %. Le défaut de transmission peut être variable en fonction de plusieurs 
Ceci permet le diagnostic d'une insuffisance sphinctérienne. paramêtres (intensité de la toux, position, …) 
Le défaut de transmission n'est pas un argument performant pour 
diagnostiquer une incontinence urinaire d'effort ; de + il n'y a pas de 
seuil pathologique du taux de transmission. 


> Si cause neuro : cystographie 
> Si constipation terminale/rectocèle : défécographie 


H4 
Diagnostic différentiel 
sk Mictions "frontales” 


sk Abouchement ectopique et fistules (cutanées, urétérales, vésicales, urétrales) 
<% après trauma, chir, radiothérapie®, infection (pyonéphrose) 
«=> examen clinique, bleu de Méthylène 


sd Fuites par regorgement par rétention chronique sur obstacle 
« _Incontinence permanente, jour + nuit, par ptte qté, globe volumineux indolore sans sentation de besoin 
« _Etio : adénome ou cancer prostatique, sclérose du col vésical 


“ Diminution de la capacité fonctionnelle vésicale 
% _Vessie radique 
« Tuberculose 
« _Bilharziose 


dk "Vessie irritative” 
«< Infection urinaire 
% __Tumeur vésicale 
% _Lithiase vésicale 
% _Sigmoïdite, salpingite 


Diagnostic étiologique 
e Incontinence à l'effort (le + fréquent chez femme) 
> Hypermobilité cervico-uréthrale 
= _ Traumatisme obstétrical ++ (distension, déchirure des muscles et attaches musculoaponévrotiques, étirement des nerfs) 
“Selon le poids des enfants, les extractions instrumentales, les expulsions trop longues, … 
=__Efforts de poussée professionnels ou habituels (constipation ou toux chronique) 
=___Formes familiales (maladies du collagène) 
> Ins sphinctérienne 
= __Traumatisme obstétrical 
= Fracture bassin (traumatisme urètre) 
=__Chir (adénomectomie®, prostatectomie®) 
=__Neuro (queue de cheval…) 
=__Radiothérapie pelvienne (=> sclérose®) 
= Cancer prostatique, cancer rectum (=> envahissement) 


e Incontinence par impériosité 
> Instabilité vésicale 
= _Idiopathique 
=__Ins sphinctérienne & périnéale 
= _Neurologiques : paraplégie, SEP, AVC, Parkinson, démence 
= _ Troubles psychologiques 


> Instabilité uréthrale 
= _Idiopathique 
=_ troubles psy : anxiété, personnalité fragile 
=_M* neurologique centrale 
= MST : uréthrite chronique (Chlamydiae, Uréaplasma) 


e Vessies neurologiques 
> Clinique 
= __A tout âge, ds les 2 sexes 
= ___Mécanismes physiopathologiques variables selon niveau lésionnel 
= Peut être révélatrice d'une pathologie neurologique 
= Pas de symptôme fonctionnel urinaire spécifique 
= __Evocateur : Disparition du besoin d'uriner®, coexistence de troubles urinaires® + sexuels® ou rectaux® 
= Chez femme jeune : impériosité mictionnelle (avec ou sans fuite) + blocage mictionnel => penser SEP 
= Sd de la queue de cheval? ou un sd pyramidal 
= _Sensibilité périanale, réflexe du cône terminal (achilléen (S1), médio-plantaire (S2), bulbo-caverneux (S3), anal (S4) 


va 
> Paraclinique 
“ Examens urodynamiques indispensables pour l'expertise de l'équilibre vésico-sphinctérien 
sk Pas de tracés cystomanométriques pathognomoniques 
«% _vessie acontractile ou petites contractions autonomes 
« _un défaut d'observance (exceptionnel en dehors d'un contexte neurologique) 
« _hypercontractilité (contractions amples et prolongées) 
s Test à l'urécholine de Lapides (dépiste hypersensibilité de dénervation) : 
« __comparaison 2 cystomanométries réalisées avant et après une injection sous-cutanée de bétanéchol (Urécholine) 
«=> une augmentation de la PV de plus de 20 cm d'eau à 100 mL est très évocatrice d'une dénervation 


e Chez l'Homme : penser 
= __Regorgement 
= __Incontinence post-mictionnelle (diverticule urétral / sténose de l'urètre => urétrographie rétrograde et mictionnelle, 
gouttes retardataires du prostatique non opéré) 


Traitement 


e Hypermobilité cervico-uréthrale 
= _Rééducation périnéo-sphinctérienne en 1°° intention : en effet la contraction volontaire du sphincter strié et des 
releveurs peut permettre en augmentant la résistance urétrale de compenser une IUE. 
=__ Chirurgie conventionnelle permettant de réascensionner le col vésical (cervicocystopexie), TVT ? 
= __Sphincter artificiel, injection périuréthrales, microballons 


e Insuffisance sphinctérienne 
= ___Sphincter artificiel, injection périuréthrales, microballons 


e Instabilité vésicale 
=__Rééducation périnéo-sphinctérienne 
=__Anticholinergiques (oxybutinine = DITROPAN*, toldérodine = DETRUSITOL*) 
= _ Stimulation radiculaire de S3 
= Si neuro : plastie vésicale d'agrandissement, Pacemaker vésical de Brindley 


e Instabilité urétrale 
=_Rééducation périnéo-sphinctérienne 
= Prise en charge comportementale 


beadiguë nüphrétigut _QO4 


Diagnostic positif 
e DIAGNOSTIC CLINIQUE 
> Interrogatoire 
e Terrain : Homme > Femme (S/R : 3-4) entre 20-60 ans (pic entre 30-40 ans) 
e Atcd personnel : 
= de coliques néphrétiques 
=_d'uropathies et de fdr de lithogénèse : 
-_ Mie hypercalcémiante (Sarcoidose, hyperparathyroide, myélome) 
- Goutte 
-_Hyperuricémie iatrogêne (Chimiothérapie, Aspirine faible dose, ciclosporine, pirilène, thiazidique et furosémide) 
e Atcd familiaux 
e Signes fonctionnels 
=_Douleur brutale, unilatérale, lombaire, irradiant dans l'aine et les OGE, intense, paroxystique sur fond continu 
= Pas de position antalgique 
= Signes associées : 
-_Agitation® psychomotrice et anxiété 
- Signes urinaires : hématurie macro, pollakiurie, brûlures mictionnelles® : + témoins d’une irritation vésicale 
consécutive à un calcul pelvien. 
-_ Signes digestifs sur iléus réflexe : nausées, vomissements, météorisme?®, Sd pseudo-occlusif 
=_Circonstances favorisantes : Fortes variations du débit urinaire, voyage prolongé, boisson insuffisante, forte chaleur 
e Signe négatif : Apyrexie® 
> Examen clinique 
e Général : FC, PA, FR, Température, Diurèse +++ 
e En faveur d’une colique néphrétique 
=_Palpation et Ébranlement de la fosse lombaire majorant la douleur (signe de Giordano) 
e Pour éliminer les diagnostics différentiels 
=_Palpation et auscultation abdo : Abdomen indolore et souple, sans masse battante et/ou soufflante 
= Examen des orifices herniaires et touchers pelviens : normaux 
e Examen clinique renouvelé une fois le patient soulagé 


> Bandelette urinaire : hématurie et leucocyturie Évocatrice d’une inflammation du tractus, pas de nitrites. Ph acide est en 
faveur d’un cristaux d’ Ac urique. 


e _BILAN PARACLINIQUE 
e Bilan minimum à réaliser 
= Créatininémie (recherche IRA) 
= ECBU si anomalie à la BU 
= Arbre urinaire de face?” (opacité de tonalité calciq en regard du tractus urinaire (taille, topoG, densité), et S.d'iléus) 
= Echo? vésico-rénale, vessie pleine avec doppler des jets urétéraux 
-_ Recherche signes indirects : dilatation des cavités pyélocalicielles, Obstruction urétérale par Étude 
comparative des jets urétéraux 
-_ Recherche signes directs : calcul Échogène ou une masse pelvienne 
e Forme compliquée 
= _NFS-plag, TP et TCA, groupe ABO-Rh, RAI, 1°° et 2i"° détermination 
= Hémoculture et ECBU si fièvre 
= TDM spiralé sans injection si colique néphrétique compliquée (surtt si insuffisant rénal) 
-_ Rechercher une lithiase non visualisée au cours des autres examens morphologiques 
-_ Rechercher une masse pelvienne 
-_ Des clichés injectés avec UIV en fin d'examen peuvent être réalisés : uro-TDM 
e Si F enceinte + risque fcetal ou maternel : UroIRM ou qq clichés d’UIV (après 1° T) avt prise en charge intervent°®'° 


4 
e UIVP : examen de référence « historique » => réalisé en dehors phase algique car iode crée une diurèse 
osmotique. 
= Stase en amont du calcul : 
-_Retard de sécrétion / rein muet® (arrêt transitoire de sécrétion à phase aiguë, ou par destruction rein si chronique) 
- Retard d'excrétion® 
-_Hypodensité du pde en amont 
= Dans obstruction aiguë, + extravasation péri-rénale® si rupture voie excrétrice 
= Dans obstruction chronique, # signe du croissant de Dunbar (ligne opaque semicirculaire très fine dessinant la 
moitié périph des calices) pathognomonique de obstruction avec distension voie excrétrice 
=_Dilatation® des cavités en amont 


CALCULS RADI OTRANSPARENTS RADI O- OPAQUES 
= Acide urique® =_Oxalate de calcium? souvent spiculé® 
=_Plus rarement xanthine? =_Phosphate de calcium? 


Phosphoamoniacomagnésien® 
=_Cystinique® 


e _SIGNES DE GRAVITE : COLIQUE NEPHRETIQUE COMPLIQUEE => 3 CRITERES D’HOSPITALISATION 
> Colique néphrétique fébrile > 38°C® (ou hypothermie) 
= + État septique (frissons, froideur des extrémités,…) => ECBU, HAA, NFS 
=_ Risque à court terme de choc septique et de destruction du parenchyme rénal 


> Colique néphrétique avec oligo-anurie® 
=_Obstruction complète des 2 uretères ou sur un rein unique 
=_ Risque d'IRA— créatininémie systématique, surveillance régulière de sa diurèse 
> Colique néphrétique hyperalgique 
= Persistance et/ou répétition des crises douloureuses malgré un ttt antalgique bien conduit 
=_Douleur non proportionnelle à la taille du calcul 
= Intervention de drainage de la voie excrétrice à but antalgique 


> Rupture voie excrétrice 


e TERRAINS A RISQUE 
> Colique néphrétique chez la femme enceinte 
= Diagnostic parfois difficile (douleur du flanc absente ds 10 % des cas) 
=_signes digestifs et des troubles mictionnels 
= risque d’accouchement prématuré et de rupture prématurée des membranes 
> Colique néphrétique et co-morbidité 
=_Insuffisance rénale chronique 
=_Uropathie pré existante 
= Rein transplanté 
= Patient HIV traité par Indinavir® 


Diagnostic différentiel 
> Se pose dans les formes atypiques avec 
digestives (appendicite aiguë, sigmoïdite, colique hépatique, cholécystite, ulcère gastrique) 
urologiques (prostatite, torsion testiculaire, infarctus rénal, tumeur rénale ou des voies urinaires) 
gynécologiques (torsion kyste ovaire, GEU) 
vasculaires (fissuration d’anévrysme, nécrose ischémique du caecum) 
Arthrose lombaire, lumbago aigu 
PFLA 


Diagnostic étiologique 
> Tout obstacle sur la voie excrétrice 

e Lithiase urinaire : cause la plus fréquente (75-80 %) par ordre décroissant 
= Lithiase calcique : oxalate ou phosphate 
= Lithiase urique 
=_Lithiase phospho-ammoniaco-magnésienne 
=_Lithiase cystinique et xanthique 

e Obstacle non lithiasique 
= Sd de la jonction pyélo-urétérale 
=_Tumeur uroépithéliale de la voie excrétrice® 
= Sténose urétérale : post radique, Bilharzienne, tuberculeuse 
=_Nécrose papillaire aigue (Diabète, drépano, …) 
= Toutes hématuries avec caillots (traumatisme, cancer…) => hématurie précèêde la douleur 


> Compression extrinsèque de l’uretère 
= Adp ilio-obturatrice 
= Tumeur maligne (utérus, ovaire surtt) ou parfois bénigne (+ rare) 
=_Fibrose rétropéritonéale idiopathique ou secondaire (Méthysergide Désernil®) 


CAT en situation d'urgence 


e TRAITEMENT DE LA CRISE AIGUE NON COMPLIQUEE 
e Repos au lit 
e Restriction hydrique®? : 500 cc/24 h 
e Triade médicamenteuse indispensable 
=_Antalgiques® par voie parentérale (morphinique® d’emblée si douleur majeure) 
=_Antispasmodiques® par voie parentérale 
=_AINS?P par voie parentérale en l’ absence de CI 
-_non recommandés dans grossesse, CI au 3ème T de la grossesse, CI si Ins rénale 
-_ Il semblerait que ce soit le principal traitement actif et indispensable (protocole Urg-lapeyronie et Uro) 
e Sila crise cède le traitement sera relayé par voie orale en ambulatoire avec 
= Surveillance de la température 
= Recueil et tamisage des urines 
= ECBU et UIV en externe à distance (place de ’UIV ?) 
= _Recommandations écrites données au patient: 


1 Poursuivez le ttt comme prescrit. Ne modifiez pas les doses sans avis médical. 
II Tamisez® les urines au travers d’un grand filtre à café et conservez tous les calculs expulsés, que 
vous apporterez lors de la consultation prévue. 
HI Buvez normalement en répartissant bien les prises au cours de la journée. Mangez normalement. 
IV Mesurez votre température tous les matins. 
V Consultez en urgence en cas de : 

- fièvre vérifiée, à 38°C ou plus OU si frissons 


- vomissements 

- réapparition ou modification de la douleur 

- malaise 

- urines rouges ou si vous n’urinez pas pendant 24 heures. 
VI Faites faire les examens prescrits comme prévu et apportez les résultats à la consultation. 
VII Attention : la disparition de la douleur ne signifie pas que vous soyez guéri. Il faut faire les 
examens et consulter comme prévu dans tous les cas. 


e Sila crise ne cède pas 
=_Hospitalisation avec renouvellement du traitement parentéral 
= Eventuellement associé à un analgésique morphinique 
= Drainage chirurgical des urines est rarement nécessaire 


HA 


ya 


e EN CAS DE COLIQUE NEPHRETIQUE COMPLIQUEE 
Anurie® et hyperthermie® st les 2 seules indications à une levée d’obstacle en urgence. 
Hospitalisation en urgence en Urologie 
Prélévements bactériologiques® : hémocultures, ECBU 
Mise en route d'une bi-antibiothérapie? parentérale probabiliste en urgence : aminopenicilline + aminoside? (ou 
FQ + aminoside sans attendre les résultats des examens) si fièvre 
e Examens d’imagerie pour confirmer et localiser l'obstacle 
e Drainage des urines par néphrostomie percutanée ou montée de sonde urétérale en urgence en fonction des signes : 
= Infectieux (tolérance de la fiévre, signes de choc) 
=_ De la douleur (drainage à visée antalgique si hyperalgique) 
= Du terrain 
= De la réponse au traitement 
e Prévenir le Sd de levée d’obstacle par un apport hydrique suffisant après la levée (risque de DEC®) si anurie 
e En cas de lithiase > 4 mm, discuter la lithrotripsie 


e A DISTANCE 
=_ Une 1ër° crise de colique néphrétique, en particulier s’il existe un contexte favorisant (T°C élevée et boissons 
insuffisantes) n’implique pas de bilan métabolique. 
= Dans un autre contexte, on prévoira secondairement un bilan chez un sujet non hospitalisé (dosage du calcium, du 
phosphore, de l’acide urique et de la créatinine dans le sang et dans les urines de 24 heures ainsi qu’une mesure de la 
bicarbonatémie et de l’urée urinaire des 24 heures). 


Sources : Rev Prat, Impact, InternatTest, ANAES 99, Medline d’uro 


Alémorragië günitate de Jo P après Jo puberté Q O5 


Métrorragies Ménorragies Etat gravidique B hCG Echographie Cancer du col Cancer de l'endomêtre Hystéroscopie 
Hémorragies génitales = hémorragies d’origine basse (vagin, col) + haute (utérine, annexes) 

Hémorragies d'origine utérine®* dans l'intervalle d'un cycle menstruel = métrorragies® 

Hémorragies d’origine utérine à la date normale des régles mais d'une durée et d'une abondance anormales = ménorragies® 
Rechercher avant tout un état gravidique : causes propres à la grossesse / causes gynécologiques 


Bilan 


e Interrogatoire 

> Caractères du saignement 
=__Circonstances d’apparition par rapport au cycle menstruel : Péridocité, rythme du saignement, retard de règles ? 
=__ Ancienneté du saignement, Spontané ou provoqué (rapports sexuels) 
=___Abondance (par rapport au règles, nombre de protections.…), consistance (liquide / caillots) 

> Signes associés : douleurs, leucorrhées, signes sympathiques de grossesse 

> ATCD familiaux et perso 
= médicaux, chir, ttt en cours, Groupe sanguin (Rhésus +++++ si femme enceinte) 
=__gynéco-obst. : âge des 1ères règles, durée du cycle/des règles, DDR, âge de la ménopause, contraception… 


e Examen clinique 

> Signes de gravité 
=___Hémorragie aiguë (choc hypovolémique avec tachycardie et hypotension) 
= __ Hémorragie chronique responsable d’une anémie ferriprive (asthénie, paleur, dyspnée, vertiges) 
=___Retentissement sur l'état général 

> Examen gynécologique 
=__Spéculum : origine du saignement (basse = vulve/vagin ou haute = endomêtre/annexes), permet d’ éliminer 

saignements d'origine urinaire ou digestive 

= __Frottis cervico vaginaux 
=__TV : morphologie de lutérus, recherche d’une masse latéro-utérine suspecte, d'une douleur provoquée 


e Bilan paraclinique 
> Biologique 
=_BhCG plasmatique quantitative 
« indispensable, affirme ou infirme grossesse mais sans permettre de la dater 
« positif 10 jours après fécondation ; au cours du 1° T, tx double toutes les 48 h 
« si tx trop faible : Évoque GEU, FCS 
« si tx trop imp : Évoque môle hydatiforme, grossesse gémellaire 
=_NFS, hémostase, Groupage ABO Rh Kell, RAI en cas d'hémorragie importante (groupage ABO Rh si enceinte) 
=___Dosages hormonaux à discuter FSH LH PRL progestérone cestradiol 
> Échographie conventionnelle (par voie suspubienne, vessie pleine) et endovaginale 
=___Au cours de la grossesse : topographie de l’ceuf (sac visible à 4 SA, embryon à 5 SA), vitalité (activité 
cardiaque à partir de 6 SA), qualité 
= En dehors de la grossesse : morpho utérus, endomèêtre (éÉpaisseur) 
=___ Recherche de pathologie annexielle 
> Hystérosalpingographie 
= En 1re partie de cycle, Contre-indiquée en cas de grossesse, d'infection ou en période hémorragique 
=___Moins utilisée du fait de l'apport de I'hystéroscopie 
=_ Recherche d’adénomyose, évaluation de la perméabilité tubaire 
> Hystéro-sonographie 
= Injection de sérum physiologique dans la cavité utérine et recherche sous échographie de lésions intra-cavitaires 
> Hystéroscopie 
=__ Systématique chez femme ménopausée ou sur signes d’appels cliniques ou paracliniques chez femme en PAG 
=__ Exploration endocavitaire + biopsies dirigées + geste thérapeutique 
=___Contre-indiquée si grossesse ou infection 
> En cas de pathologie cervicale 
=_Néceessité de diagnostic cytologique et histologique 
=___Frottis cervical + Biopsie cervicale guidée par colposcopie 


2/5 
Diagnostic différentiel 


e Causes digestives basses 
= _ Hémorroïdes 
=__Ulecération thermométrique 
=__ Pathologie recto-colique 


e Causes urinaires 
= __Ectropion 
=___Polype du méat urétral 
=___Hématurie, toujours rechercher infection urinaire (clinique + BU) 


Hémorragies génitales gravidiques 
e AE génitales du 1“ T (cf Q 20) 


Fréquent (25 % des grossesses), pronostic réservé (50 % d’interruption) 

= __ Examens paracliniques inutiles si symptÔmes importants (FCS hémorragique avec expulsion du produit de 
conception, GEU rompue avec hémopéritoine et état de choc hypovolémique) 

=__ Dosage des BhCG plasmatiques et écho pelv +++ lorsque symptômes frustres (métrorragies isolées, absence de 
signes généraux / fonctionnels) 


> Grossesse intra-utérine évolutive 
= _Hgie modérée, volume utérin correspondant à l'âge gestationnel, col fermé 
=__Tx BhCG plasmatiques correspondant à l'âge gestationnel 
= Echo? : signes de bonne évolutivité de la grossesse 
=__ Causes mal définies : décollement partiel du trophoblaste par un hématome décidual marginal ou un défaut 
d’accolement trophoblastique, lyse d'un 2°*° ceuf, infection 
=___Repos + ttt progestatif -> Évolution favorable dans 90 % des cas, contrôle écho à J10 


> Grossesse intra-utérine non évolutive 
= __Métrorragies d’intensité variable, volume utérin inférieur à l’âge gestationnel, col peut s’ouvrir dans les 
avortements spontanés, Tx BhCG plasmatiques inférieur à celui attendu pour l'âge gestationnel 

=_Non-évolutivité en général en relation avec anomalies chromosomiques majeures 

= ATTENTION à L’'ERREUR de TERME 

= _ Plusieurs situations possibles : 
“ (Euf clair : sac ovulaire déformé de diamêtre > 25 mm sans embryon visible 
« Mort embryonnaire : embryon visible sans activité cardiaque de taille < à celle attendue pr l'âge gestationnel 
% Avortement imminent® : sac ovulaire déformé, volontiers situé au niveau de l’isthme 
« Avortement complet : expulsion complète du produit de conception, col ouvert, utérus vide à l’écho 
« Avortement incomplet : trophoblastique résiduel visualisé en Écho aprês expulsion de l’ceuf 


> GEU®“ 

"FDR: ATCD de GEU/ chir tubaire, MST, ATCD d’infection pelvienne / génitale 

= _ Diagnostic précoce pour traitement conservateur annexiel 

=_Retard de règles, Métrorragies distillantes peu abondantes noirâtres ou sépia 

=___Douleurs pelviennes localisées au niveau d'une fosse iliaque 

=___+ masse latéro-utérine sensible à la mobilisation 

=__ Tx BhCG plasmatiques inférieur à celui attendu pour l'âge gestationnel 

= Echo : rarement signes directs (masse latéro-utérine, sac intra-tubaire…), signes indirects (utérus vide, image de 
pseudo-sac arrondi par décollement de la caduque, Épanchement du cul de sac de Doublas) 

= __Formes cliniques : pseudo-abortice, pseudo-salpingitique, GEU rompue avec hémopéritoine et état de choc 
hypovolémique, grossesse ectopique non tubaire (ovarienne, péritonéale, cervicale.) 

=_ Coelioscopie : confirme le diagnostic, permet le ttt 


> Môle hydatiforme® (Dégénérescence kystique des villosités choriales) 
=__Métrorragies de sang rouge répétées et abondantes 
=__ Signes sympathiques de grossesse exacerbés 
=__ Gros utérus de volume > à celui attendu pour l'âge gestationnel + gros ovaires bilatéraux 
=__Tx BhCG plasmatiques très augmenté > 100 000 U/L 
= Echo : images floconneuses intracavitaires sans embryon visible associés dans % cas à kystes ovariens bilat 


H5 


> Autres causes 


Grossesse trop jeune pour être visualisée en écho 
« Surveillance clinique, bio, Écho nécessaire pour préciser siège de la grossesse 
« A partir de 4 SA ou d’un tx de BhCG plasmatiques > 1500 U/L, le sac gestationnel doit être visible en Écho 
« Si sac non visible ou doute : coelio 
Métrorragies après avortement spontané ou IVG : sont pathologiques et doivent faire éÉvoquer GEU 
méconnue, rétention trophoblastique, endométrite 
GEU + GIU : exceptionnel 1 cas / 30 000, FIV est un FDR, diagnostic difficile 
GIU normalement évolutive + hémorragie d’ origine cervicale (ectropion, cervicite, polype, cancer) ou 
vaginale (adénose, vaginite, traumatisme) 


e Hémorragies génitales du 2e trimestre 
> Démarche diagnostique 


Interrogatoire : ATCD de FCS à répétition, notion de malformation utérine ou cervicale, terrain infectieux 
Spéculum, TV, Echo obstétricale : par voie haute (morpho, vitalité, recherche d'une anomalie d’insertion 
placentaire) et par voie endovaginale (longeur et Épaisseur du col) 


> Etiologies 


Placenta recouvrant, Placenta bas inséré® 

Avortement spontané tardif 
«% Par béance cervico-isthmique 
“ Par malformation utérine (hypoplasie, hémi-utérus, utérus cloisonné) 
« Par chorio-amniotite 


e Hémorragies génitales du 3e trimestre (cf Q 21) 
> Démarche diagnostique 


Fréquence = 3 % 

Interrogatoire : caractêres des métrorragies, signes associés (CU, douleurs), anomalies fcetales ou annexielles, 
grossesse à ht risque (FDR de toxémie gravidique, ATCD de mort fcetale in utéro, utérus cicatriciel) 
Spéculum, TV DOUX et PRUDENT en cas de Placenta praevia 

Examens paracliniques essentiels : ERCE, echo obstétricale®, Groupe, Rh RAI, bilan de coag 

Autres examens en fonction des signes d’appel clinique 


> Etiologies 


Placenta praevia®”* 
“ MTR de sang rouge abondantes d’apparition brutale récidivantes et isolées 
« Utérus souple, + état de choc en fonction de l’importance de l’hémorragie 
« Bilan de coag normal, ERCF normal 
« Echo® : détermine le type de placenta praevia en mesurant la distance entre orifice cervical interne et limite 
inférieure du placenta 


Hématome rétro-placentaire® 
« Hgie de sang noir incoagulable de faible abondance + douleurs abdo, Contracture utérine 
«% + signes bio de CIVD 
« ERCF : souffrance fcetale aiguë 
« Echo : collection liquidienne rétroplacentaire 
“ Pronostic sombre : mortalité périnatale de 50 % 


Hématome décidual marginal 
« Métrorragies noirâtres peu abondantes + contractions utérines 
« Echo : décollement d’une languette placentaire périphérique 


Rupture utérine 
« Surtout au cours du travail sur utérus cicatriciel (ATCD de césa, myomectomie, perfo utérine méconnue) 
« Métrorragies minimes, douleurs localisées au niveau du segment inférieur 
% Anomalies sur VERCF et PERCU 


Hémorragie de Benkiser (Rupture d’un vaisseau placentaire à trajet membraneux) 
« Hémorragie minime accompagnée d’une souffrance foetale aiguë après rupture des membranes 


Causes cervicales : cancer, polype, cervicite 
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Hémorragies génitales non gravidiques 


e Causes organiques 
> Causes vulvo-vaginales 
= _ Vulvovaginites aiguês à germe non spécifique (parfois sur corps étranger) 
= __ Traumatisme vulvaire hyménéal ou vaginal (déchirure des culs-de-sac) 
= __Rupture d’une varice vulvaire 


Adénose vaginale (Îlots d’épithélium glandulaire cylindrique dans le vagin) 
<% 50 fois + fréquent chez les femmes nées de mères ayant pris Distilbène en début de grossesse 
< Zones érythémateuses vaginales polypoïdes, £ malformations utérines, cervicales ou corporéales associées 
% + régression spontanée vers âge de 25 ans, transformation en adénocarcinome vaginal à cellules claires dans 0,1 % des cas 


1 Cancer vulvaire ou vaginal, rare en PAG 


> Causes cervicales 
= Cancer du col utérin® : à Évoquer de principe devant une hémorragie génitale (typiquement : métrorragies de sang 
rouge indolores capricieuses répétées provoquées®), spéculum (bourgeonnant, infiltrant, ulcéré, en barillet), Biopsies dirigées s/s colposc 


= __ Cervicites® : saignements spontanées ou provoquées + leucorrhées purulentes, exocervicite (ectropion surinfecté avec exocol 
d’aspect rouge framboisé et cruenté), endocervicite (inflammation cervicale avec glaire louche et TV douloureux) 


= __Polype accouché par le col : polype muqueux (ptte taille naissant de la muqueuse endocervicale, revêtement glandulaire en 
colposcopie) ou polype fibreux (= myome sous-muqueux pédiculé, taille + grande, naît des couches musculaires de la cavité utérine) 
-> hystérographie / hystéroscopie 


= ___Endométriose cervicale : Lésions bleutées cervicales sous-muqueuses augmentant de volume en période menstruele, svt 
d'origine iatro (post-biopsie, Éélectrocoagulation, conisation) + associées à autres localisations (vulvaire, vaginal, cloison recto-vaginale, 
cul-de-sac de Douglas) 


> Causes corporéales 
=_Fibrome utérin?® (cf Q 148) : cause la + fréquente de ménorragies® 
<< TV : utérus globuleux, dévié ou déformé, indolore (Douleur si torsion) 
< Echo : nbre, taille, forme et localisation des myomes : myomes sous-muqueux st très hémorragiques quel que soit leur volume ; 
hémorragies des myomes interstitiels ou intramuraux st liées à une hyperplasie endométriale (terrain hormonal d’insuffisance lutéale) ; 
myomes sous-séreux ne se manifestent pas par des hémorragies®? 
-> Hystéroscopie 


= __Polypes endométriaux : excroissances localisées à la muqueuse endométriale responsables de ménométrorragies 
-> hystérographie, hystéroscopie 


=__ Adénomyose ou endométriose utérine® : pénétration des glandes endométriales dans le myomètre 
< FDR = traumatismes = curetage, révision utérine, chir utérine 
$% Femmes multipares 402-50 ans, méno@métrorragies, douleurs pelviennes, dysménorrhée, dyspareunie profonde 
< TV : gros utérus fibreux, Hystéroscopie : signes directs (diverticules) et indirects (tuba erecta, rigidité bords utérins) 
“ Confirmation diagnostique : anapath sur copaux de résection endométriale ou sur pièce d’hystérectomie 


n= __Endométrite 
< Post-partum (délivrance artificielle, révision utérine), post-abortum (curetage), après hystérographie, pose DIU 
< _Métrorragies fébriles + douleurs pelviennes + leucorrhées purulentes 
< TV : utérus globuleux mou très sensible à la palpation, Prélèv's bactério cervico-vaginaux et endométriaux 
“ Biopsie endométriale si FDR (migrante non vaccinée par BCG) ou signes d’appel de tuberculose urogénitale 


= Cancer de l’endomêètre 
« Terrain familial/FDR (diabète, obésité, cancer du sein…), survient ds 15 % des cas cz femme non ménopausée 
« _Métrorragies + hydrorrhée, Echo pelv + doppler par voie vaginale (Épaississement anormal de l’endomêètre hypervascularisé), 
Hystérosalpingographie (image lacunaire irrégulière intracavitaire) 
«% Biopsie endométriale quidée par hystéroscopie 


=__Dispositif intra-utérin® : ménorragies par augmentat® de la synthèse locale de prostaglandines, Diagnostic d’élimination 


> Causes annexielles 
= _ Salpingite aiguë?® (cf Q 152) 
« _Métrorragies (40 %) peu abondantes + douleurs pelviennes + fièvre 
“ Echo : normale ou épaississement des parois tubaires (salpingites catarrhales), + Épanchement du cul de sac de Douglas, voire 
collection tubaire ds les salpingites sévères (pyosalpinx) 
“ Bilan infectieux (sérologies, prélêvements bactério cervico-vaginaux) 
“ Coelio : confirmation diagnostique, gestes thérapeutiques, ++ si désir de grossesse 


= __Tumeurs de la trompe : exceptionnel 


= __Tumeurs de Povaire (cf Q 151) : rarement métrorragies (formes endocrines sécrétantes provocant hémorragies utérines par 
hyperplasie endométriale), examen clinique, écho + doppler, CA125, + coelio/laparo 
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e Causes fonc tionnelles (Anomalie de la maturation de l’endomêtre induite par un déséquilibre hormonal, Diagnostic d’élimination) 


> 


Hémorragies fonctionnelles de Y ovulation 
=__Apparaissent au 14° jour du cycle (point bas de la courbe thermique) 
=__Métrorragies peu abondantes svt associées à douleur d’une fosse iliaque 


Hémorragies fonctionnelles prémenstruelles 
=__En rapport avec une insuffisance lutéale® (plateau thermique court), cause la + fréquente en post-pubertaire® 
=__Des pertes brunâtres précêdent de qq jours la survenue de règles normales 


Hémorragies fonctionnelles postmenstruelles 
=__Liées à une insuffisance de la sécrétion oestrogénique en début de cycle 


Hémorragies fonctionnelles de la péri-ménopause 
= __Liées à une hyperplasie de l’endomêtre par hyperoestrogénie relative induite progressivement par plusieurs 
cycles anovulatoires 
=__ Hyperplasie de l’endomêtre est évoqué par écho pelv par voie vaginale, confirmé par hystéroscopie + biopsies 


Dystrophies ovariennes 
=___Dysfonctionnement de l’axe gonadotrope responsable d'une dysovulation/anovulation 
= Cycles irréguliers longs (spanioménorrhée) + métrorragies, + hirsutisme, + obésité 
=_TV : gros ovaires lisses indolores, Echo : gros ovaires multikystiques avec hypertrophie stromale 
=__ Hyperandrogénie ovarienne + augmentation LH 


Hémorragies utérines iatrogéniques 
=__ Oestroprogestatif (arrêt prématuré de la pilule, spottings sous pilule à faible doses d’oestro) 
=__Progestatif (par atrophie de l’endomêtre) 
=___Anticoagulant (AVK, héparine), antiaggrégant (aspirine) 
=__ Recherche causes organiques si persistance saignement malgré arrêt du ttt 


e Causes générales 


> 


> 


Anomalies de P’hémostase 
=___Hémopathies congénitales (Willebrand) 
= __Hémopathies acquises (hémopathie maligne, thrombopénie, thrombopathie, troubles de la coag, ins 
hépatocellulaire) 


Endocrinopathies : obésité, diabète, hyperthyroïdie 


Hémorragies génitales post-ménopausiques 
e Causes organiques 


> 


> 


Cancer 
=_K de Pendomèêtre® (cf Q 150) : à Évoquer devant toute métrorragie chez une femme ménopausée® 
“ Contexte d’hyperoestrogénie relative, métrorragies révélatrices dans 95 % des cas, ex clinique svt normal 
“ Echo pelv + doppler par voie vaginale, hystérographie, curetage biopsique ou biopsie quidée sous hystéroscopie 
= __Sarcome utérin : rare, métrorragies + augmentation rapide du volume utérin, pronostic sombre 
= __K annexiels® (ovaires, trompes) (cf Q 151) 
=__K du col (cf Q 149) : peuvent survenir après ménopause, carcinome épidermoïde isolé du col ou adénoK endométrial étendu au col 
= __ Cancers de la vulve : fréquent chez femme ménopausée, biopsies 
Pathologies non cancéreuses 
=__Polypes muqueux et fibromes intracavitaires : peuvent saigner chez les patientes ménopausées sous THS 
= ___Prolapsus génital (hystéroptose de degré 3 avec ulcération chronique du col, hémorragie de faible abondance) 
= _ Vaginite sénile (atrophie par carence oestrogénique, fragilité tissulaire, modif de la flore vaginale, surinfections fréquentes) 


e Causes fonctionnelles 


Source : 


= _ Hyperplasie de Pendomêètre® (ds la phase d’installation de la ménopause) 
< Persistance d’une faible sécrétion d’oestro en l’absence de sécrétion de progestérone), Echo pelv par voie vaginale, hystérographie, 
biopsie sous hystéroscopie (hyperplasie simple / complexe / avec ou sans atypies cellulaires) 
< Rechercher : tumeur ovarienne sécrétante / origine iatro (THS mal équilibré, prises d’oestro ignorée : anabolisants androgéniques, 
produits cosmétiques, toniques veineux) 
= _ Atrophie de endomèêtre® (par carence oestrogénique ou iatro par excès de progestérone) : métrorragies peu 
abondantes irrégulières et récidivantes, hystérographie (utérus en double contour, images spiculés périphériques), Hystéroscopie 
(muqueuse endométriale pétéchiale pâle et lisse, utérus de ptte taille, £ synéchies fundiques) 


= Si bilan complet — et persistance saignement -> + hystérectomie-biopsie à visée diagnostique 
Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, QCM Intest 
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Leucorrhées Q @16 


MST Traitement partenaire 


Diagnostic clinique 
® INTERROGATOIRE 
= ATCD médicaux : diabête, immunodépression 
= ATCD gynéco-obstétricaux récents : FCS, IVG, hystéroscopie, hystérosalpingographie : toute manceuvre endo- 
utérine 
= Traitements en cours : corticothérapie, ATB, type de pilule (rechercher une hyperoestrogénie) 
= Leucorrhées : Aspect, abondance, couleur, odeur 
= Allure évolutive, variations avec le cycle 
= Signes fonctionnels associés : brûlures, prurit, dyspareunie, signes urinaires (brûlures, pollakiurie) 
= Si algies pelviennes ou fièvre : Évoque l’atteinte du haut appareil génital 
=_Notion d'un nouveau partenaire sexuel et l'existence de signes urétraux chez celui ci 


& EXAMEN CLINIQUE 
= Inspection de la vulve : oedême, rougeur, lésions de grattage, Écoulement purulent de lurèthre, des glandes de 
Skène ou de Bartholin 
= Examen au spéculum : aspect du col (cervicite ?), de la glaire (louche ?, purulente ?), origine de l'écoulement, 
aspect de la muqueuse vaginale 
= Toucher vaginal : taille de l'utérus, masse, douleur, culs de sac 
= L’examen peut être complété par une mesure du pH des sécrétions vaginales NI 4-5 et un test à la potasse pour 
mettre en Évidence une vaginite à Gardnerella (+ si odeur de poisson pourri) 
= Les prélévements myco-bactériologiques (endocol® ++, leucorrhée, vulve)® (différents du frottis cervical 12+) 
ne sont pas systématiques : demandés si tableau inhabituel, fièvre, douleurs, signes chez le partenaire (MST) 
Rq : Gonocoque fragile? — prélèvement sur milieu de culture spécial? pour le transport (col utérin [endocol] ®, 
cul de sac postérieur du vagin®, méat urétral®, anus®, pharynx®) 


Diagnostic différentiel : Leucorrhées physiologiques 
* SECRETIONS CERVICO-VAGINALES 
=_Glaire cervicale sécrétée par lepithélium cylindrique de l’endocol 
=_ Acellulaire, translucide, limpide, filante et ne comporte pas de polynucléaires => type « blanc d’ceuf cru » 
= Les leucorrhées physiologiques, d'origine cervico-vaginale, signent une bonne imprégnation estrogénique : surtt 
abondante entre le 8*"® et le 13°" jour du cycle (pour un cycle régulier de 28 jours) et concomittentes ou 
précédants une mastodynie. 


& DESQUAMATION VAGINALE 
=_Leucorrhée laiteuse® opalescente peu abondante® sans aucun trouble fonctionnel ni mauvaise odeur 
=_Augmentée lors de la grossesse et en période préovulatoire® 
pH 3,8-4,5 (du à transformation du glycogène en ac lactique par bacille de Doderlein : Lactobacillus acidophilus 
BGP) : empêche multiplication des germes sauf Candida Albicans 
=_Ne contient pas de PNN altérés, flore polymorphe + bacilles de Döderlein sans germe spécifique d’une infect® 
=_Ne nécessite aucun ttt® 


Diagnostic étiologique 


Cf tableau page suivante 
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Contamination / Terrain Aspect Signes associés Diagnostic Traitement 
CERVICO-VAGINITES 
Sexuelle, anale (réservoir Prurit® vulvo-vaginal ee Men en ae LP: 
e Mycoses de En en an eN En B Ee a En ee sn Da 
ee support souillé lors de la toilette Blanchâtre épaisse et nocturne, dyspareunie 7: ie RE zl 
(Candida Re 7 ea en Extemporané : Hygiène (savon neutre, sous-vêtements 
albicans) Acidité vaginale (savons acides, it caillé Ì Ev AE filaments + spores |en coton non serrés) 
grossesse, hyperoestrogénie®!), en EG Rapports protégés pendant le ttt 
oestroprogestatifs®, ATB®, Variable au cours du Ttt du partenaire 
corticoïdes®, diabète®) Dee Si récidive : associer un _ttt per os 
Sexuelle Verdaneabendantes Dyspareunie, an prurit, en Ttt BE aen chez les 
e Trichomonas _|Alcalinité (hypo-oestrogénie, spumeuses saignements Bosco anz (examen direct JE 5 DN zn cp ou 
savon de Marseille) (fluide bulleuse) Col ponctué d un protozoaire axogyn — 2ep : ttt minute) 
ONE en tell odeur de plâtre frais? piqueté hémorragique ê piriforme + ttt local par Flagyl ovules 
bas dais USL neel rouge framboise flagellé et mobile | + oestro locaux si hypooestro (atrophie) 
Ttt minute si sujet indiscipliné 
Frustes® (Amoxicilline 3 g ou Céfotaxime 1 g IM 
Purulent Bes : ECE aen 
En mat Sexuelle nne vanbne Méat inflammatoire Difficile car germe [avec 1 8 de probénécide) 
MST ze Rechercher des signes de | fragile? (transport) | Ttt 10 jours (- d’échecs) : Augmentin 
(origine endocol) Rr : 
salpingite Ttt des partenaires 
Déclaration obligatoire 
e Chlamydia 
trachomatis 
(intracellulaire?) 
e Gardnerella 
vaginalis (et 
anaérobies) 
(Vaginose) 
Fréquent récidivant autoentretenu sans particularités B 


Purulent 
(origine endocervicale) 
malodorante 


Pose récente d'un stérilet, 
curetage, hystéroscopie, hystéro- 
salpingo-graphie… 


ENDOMETRITES 


SALPINGITES (qs) 


Douleurs pelviennes: 
fièvre, douleur à la 
mobilisation utérine 


NESS, VSQ, Echo®, 


Prélèvements®*, 
Coelio® 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 99, Cours Fac, QCM Intest 
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Algies petviennes de Ja femme QOT7 


B hCG — Échographie — Ceelioscopie 
« Tte dl pelvienne est pour la femme une dl génitale. C’est au médecin de se souvenir que le pelvis contient d'autres organes » 


Démarche clinique 


e INTERROGATOIRE 

= Caractères de la douleur : Aigue ou chronique, type, intensité, siège, irradiations, circonstance d'apparition, profil 
évolutif (permanente ou paroxystique), périodicité par rapport aux règles : concomittente ou intermenstruelle ou 
prémenstruelle 

= Circonstances déclenchantes : fatigue, rapports sexuels (dyspareunie), apparition à la suite d'un accouchement, 
d'un curetage, d'une chir génératrice d'adhérences (appendicectomie compliquée, kystectomie…) 

= SA urinaire, digestif ou mammaire ou signes infectieux, troubles du cycle menstruel 

= Date des dernières règles +++ 

= Atcd et FDR (dt gyneco-obstétrique : accouchement dystocique, salpingites, …) 

= Thérapeutique(s) déjà envisagée(s) 

= Profil psychologique de la patiente : contexte affectif, couple, désir de maternité … 


e EXAMEN CLINIQUE 
> Abdominal : cicatrice, orifice herniaire, statique générale, météorisme, sensibilité, signe d’irritation péritonéale, cordes 
coliques 
> Gynécologique 
= Inspection 
-_ Vulve: trophicité, prolapsus, cicatrice 
- Périnée : trophicité, ulcération, lésions inflammatoires cutanées 
-_ Anus : condylomes, fissure anale 
= Spéculum : Aspect du col, frottis cervico vaginal systématique, recherche chlamydia et mycoplasme 
= Toucher vaginal puis rectal 
> Général : pouls, tension, température… 
= _Urinaire : douleur à la pression ou à l'ébranlement des fosses lombaires, contact lombaire, BU 
=_Rhumatologique : pts douloureux à la pression de la symphyse pubienne ou de la colonne vertébrale, Lasègue.. 


Orientation diagnostique devant des algies pelviennes aiguês 
e BILAN PARACLINIQUE 
> Utile en urgence 
= NFS, VS 
= _RhCG si retard de règles 
= Echographie pelvienne si anomalies à l'examen clinique 
> Autre 
= _Hystérosalpingographie et/ou I'hystéroscopie 
- En cas de ménométrorragies, devant un gros utérus, dysménorrhée secondaire (recherche de fibrome, 
d'adénomyose, de tuberculose génitale, de synéchie ou de sténose du col) 
-_ Après avoir éliminé formellement une grossesse. 
= Coelioscopie 
-_Discutée selon les données de l'examen clinique et des examens complémentaires effectués : pelvi-algies 
chroniques de cause indéterminée, persistant depuis plus de 6 mois, dont l'origine extra-génitale a été Éliminée 
- Intérêt diagnostique, pronostique (bilan lésionnel) et parfois thérapeutique, intêrét avant chir 
-_Doit être évitée dans les pelvi-algies d'origine psychologique 


e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


GYNECOLOGI QUE NON GYNECOLOGI QUE 


= GEU2 : 1°° cause à éliminer = Appendicite aiguë® 
= Menace de fausse couche spontanée = Sigmoiïdite 
= Salpingite aiguë® = Occlusion 


= Torsion de kyste de l'ovaire /de l'annexe | =Etranglement herniaire 

= Torsion d’un fibrome utérin ou sa = Infection urinaire 
nécrobiose aseptique (surtt pdt grossesse) | = Colique néphrétique 

= Sd intermenstruel 
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e CONTEXTE INFECTIEUX (=> Q 16 leucorrhées et Q 152 salpingite aiguë) 


> Cervico-vaginite 


Rarement douloureuse, en cas de douleurs toujours rechercher une cause haute. Parfois douleurs bas situées 
souvent associées à une dyspareunie et/ou des leucorrhées pathologiques. 

Signes cliniques variables selon germe : 

- Candida : Prurit, leucorrhées blanches caillebotées, muqueuse inflammatoire 

-_ Trichomonas : Leucorrhées verdâtres, spumeuses 

- Gardnerella : Leucorrhées grises avec une odeur caractéristique et désagréable (sniff test) 

- Herpès : Vésicules en bouquet, muqueuse inflammatoire 

ECBU systématique 

K col doit être recherché en présence d'une cervico-vaginite de facon systématique : biopsie au moindre doute 


> Infection haute associée 


Tjs rechercher infection haute associée (salpingite ou annexite) : Chlamydize (40-60 %), gonocoque (10-15 %) 
Tableau typique : Dl pelvienne : paroxystique sur fd continu, le + svt bilat à irradiation postérieure, augmentée à 
l'effort/rapport sexuel et calmée au repos, associée à des métrorragies® (endométrite), des leucorrhées patho®, une 
fièvre modérée (38,5°C) 

Rechercher contexte favorisant : nouveau partenaire, partenaires multiples pouvant présenter signes d'urétrite 

Pas obligatoirement de parallélisme entre clinique, biologie et explo échographique ou chirurgicale 

Traitement : Antibiothérapie adaptée précédée d'une ccelioscopie si doute diagnostique + ttt du partenaire 

Parfois tableau clinique d'emblée de pelvipéritonite (pyosalpinx, abcès du Douglas, péritonite secondaire par 
diffusion ou rupture d'un abcès pelvien) : hospitalisation + surveillance Évolution sous traitement 


e CONTEXTE HEMORRAGIQUE 
> Grossesse extra-utérine®? (=> Q 161) 


Douleur®? svt unilat à irradiation postérieure + MTR sépias®, lipothymies?, aménorrhée 

FDR : ATCD de chir tubaire®, salpingite®, GEU?, microprogestatifs®… 

Examen : Utérus augmenté de volume mais inférieur à ce que voudrait le terme théorique, cul-de-sac douloureux, 

empâté, douleur du Douglas (par le cul de sac posterieur) particulièrement évocatrice. 

Examens complémentaires : BhCG quantitatifs® 

-_ Echographie endovaginale®: Vacuité endo-utérine®, masse pelvienne suspecte, sac latéro-utérin®, Épanchement” 
ds le Douglas, pseudo-sac gestationnel® sans courrone hyperéchogène 

Traitement : coeliochirurgical ou médical (méthotrexate), Surveillance (décroissance BhCG) 


> Menace de fausse couche ou fausse couche en cours (=> Q 20 Hgie du ler T) 


Douleur utérine à type de contractions + métrorragies + abondantes avec caillots 

Examen : col modifié, utérus augmenté de volume 

Echographie : confirme le diagnostic : ceuf clair, débris trophoblastiques si l'expulsion a déjà eu lieu 
Traitement : variable, selon terme et contenu utérin (chirurgical ou médical) 


> Grossesse intra-utérine évolutive avec décollement trophoblastique 


Douleurs semblables à des CU et saignements d'abondance variable 

Volume utérin en rapport avec le terme, col £ fermé, + gros ovaire porteur du corps jaune (Dc #tiel avec GEU) 
Echo : Grossesse évolutive avec décollement trophoblastique 

Traitement : Symptomatique uniquement (repos, antalgique, antispasmodique) 

Pronostic de la grossesse dépend de l'importance du décollement et de son Évolution 


e PRESENCE D'UNE MASSE PELVIENNE 
> Kyste ovarien (=> Q 151) 


Torsion (urgence chirurgicale), complication la + fréq des kystes 

-_Dleur brutale unilat + vomiss', tachycardie, hypoTA, apyrexie, météorisme abdo, voire défense hypogastrique 
- Le + svt complique un kyste dermoïde® car + lourd et pédiculé 

- TV : dl exquise latéro-utérine au niveau du pédicule ovarien £ percept°d’une masse pelvienne indpdte de l'utérus 
- Echo : Augmentation du volume, diminution du flux sanguin 

Rupture de kyste / hémorragie intrakystique 

-_Douleur ou défense pariétale, cul-de-sac vaginal sensible avec présence d'une masse + volumineuse 
-_Rupture : écho = Épanchement intrapéritonéal, kyste affaissé par rapport à un Éventuel examen antérieur 

-_ Hémorragie : éÉcho = contenu échogène hétérogène, aspect de sédimentation avec le temps 


> Fibrome en nécrobiose ou torsion (=> Q 148) 


DI paroxystique + météorisme svt + T°C modérée ; utérus dlr“““ en 1 point exquis, de consistance ferme (mou si 
nécrobiose), à contours irréguliers. Echographie : image arrondie, hypoéchogène ou hétérogène si nécrobiose 
Traitement : Antalgiques, AINS, chirurgie dans un 2°"° temps en cas d'inefficacité 


H6 
Orientation diagnostique devant des algies pelviennes chroniques 


e LA DOULEUR EST D'ORIGINE GYNECOLOGIQUE 
> Douleurs rythmées par les règles 
= Dysménorrhées précoces (dès les 1°°* jours des règles) ou bien tardives (après 2 ou 3 jours, + persiste après) 


- prs B (dès les 11°“ menstruations) 
mn 


Non organique (hypothèêses : anomalie de la contractibilité du myomètre, ischémie relative pendant les 
contractions, facteur hormonal….) 

Surtt ado (- fréq après 25 ans), de bon niveau socio-Économique, stress 

Douleurs légèêres £ invalidantes, obligeant la patiente à rester au lit 

Traitement : selon intensité des douleurs : Antispasmodique, antalgique simple ou en cas d'échec : 


antiprostaglandine (AINS =Naprosyne® naproxène) et parfois prise en charge psychothérapeutique 
" EE : hémi-vagin borgne, cornes utérines rudimentaires 

Sang s'élimine de fagon retardée => dl max le 1°° jour des règles puis s’atténuent. 

Tjs rechercher autres malformations associées (rénales…) 


Examen clinique est insuffisant pour le diagnostic => échographie, hystérosalpingographie ou ccelioscopie 
" dysménorrhée sans rêgle “ si imperforation hyménéale : diagnostic évident clinique 


- En secondaires (existence de menstruations normales auparavant) 
u 


Définition : Implantation et prolifération de tissu endométrial dans les sites autres que la cavité utérine : 
ovaire, Douglas, ligmts utérosacrés, paroi vaginale post, tube dig, vessie, lèvre, thorax (hémoptysie) => rare … 
Histogénèse : Secondaire à des regurgitations ds la cavité péritonéale de débris d’endomètre viable à 
Poeccasion des menstruations. Une autre hypothèse est la métaplasie des cellules péritonéales en cellules 
endométriales. Ces cellules sont sensibles aux stimulations hormonales. 
Terrain : Femme jeune 20-30 ans, nulli ou paucipare 
Clinique : 
> 11" mode de révélation : Sd algique avec les 5 « D » : 
-_Dysménorrhée secondaire tardive (exacerbée en fin de règles) avec Douleur pelvienne chronique à type de 
« traction pénible » vers le bas surtt qd la patiente s’assied 
-_Dyspareunie profonde parfois três invalidante 
- Défécation et Dysurie douloureuses prédominant en période menstruelle (+ rarement) 
> giême mode : découverte au stade asymptomatique au cours d’un bilan de stérilité 
A Pexamen clinique (pdt les règles) : le + svt normal 
-_Reproduit la douleur 
-_ Signes objectifs st rares : rétroversion utérine fixée, nodules ds le cul de sac vaginal post bleus de la taille 
d’un grain de riz, arrondis, exquisement douloureux, ovaire augmenté de volume, sensible, + fixé, possible 
endométriose cervicale (« goutte de gelée de groseille sur le col ») 
Examen paraclinique 
-_Hystérosalpingographie (non utile au diagnostic) : visualise des signes indirects secondaires à des 
adhérences péritonéales modifiant les rapports anatomiques (« utérus en parasol rétroversé », « angulation 
de listhme en baïonnette ») et se différenciant des infections chroniques par la persistance d’une 
perméabilité tubaire (sf si bourgeon ds une trompe => stérilité tubaire) 
- Echo : affirme caractêre liquidien avec fin écho intrakystique évocateur du diagnostic 
- Ceelioscopie indispensable : Exploration cavité péritonéale à la recherche de nodules bleutés indurées, 
hématiques, enchassées ds le tissu péritonéal de taille variable (j-> endométriome) avec possibles 
adhérences extensives, vasculaires. Atteinte ovarienne avec kyste bénin ovarien endométroïde 
Traitement 
- _Hormonal : but => atrophie de Pendomêtre. Il ne sera réalisé qu’après coelioscopie avec réduction du 
nbre et du volume des lésions par laser et microchirurgie & kystectomie + adhésiolyse +++ 
= Progestatif macrodosé en continu pdt 9 mois en moy (Lutenyl®, Orgametril®) avec aménorrhée 
= _Antigonadotrope et inhibition synthêse des stéroides (Danazol-Danatrol®): pseudo ménopause avec 
ES marquées : Acnée, hirsutisme, prise de poids limitant sa prescript® malgré sa gde efficacité. 
= _Agoniste de la LH-RH (Decapaptyl®) três efficace avec vraie ménopause réversible avec ses effets 
secondaires (Q 154). Récidive svt à larrêt ds un délai de 1 an. C’est le ttt de choix à heure actuelle. 
- Ttt chirurgical par hysterectomie avec annexectomie peut être réalise en cas d’échec de toute tttiq en 
absence de désir de grossesse (> 40 ans svt) 
- En cas de stérilité svt tubaire, désobstruction par voie endoscopique (50% de grossesse à 1 an) 


Evolution sans ttt : chronique, amélioré par grossesse, disparaît avec la ménopause. 


Définition : Invasion du myomêtre par des foyers de muqueuse endométriale. 
Terrain : Femme 40-50 ans? multipares avec atcd de curage endo-utérin, d'endométropathie, svt fibromyomatose 
associée 
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Clinique : Dysménorrhée secondaire intense svt associée à des méno@métrorragies (Q 015) faite de sang noirâtre en 


faible quantité => association Évocatrice 
A Pexamen : Gros utérus fibreux symétrique, nodulaire et sensible avec cul de sac libre 
Hystérosalpingographie : 

- Signes directs (diverticules pénétrant ds le myomêètre = image d’ addition) 


-_ Signes indirects (Ectasie localisée d’une corne, rigidité segmentaire du fond utérin, corne angulée dite en tuba 


erecta) 


Eliminer les hyperplasies muqueuses et les polypes intracavitaires : éÉchographie et hystéroscopie (ms peuvent être 


responsables par eux-mêmes des douleurs) avec biopsie 
Traitement : Tjs le ttt médical en 1°* intention, parfois endometrectomie et svt en ttt final l’hystérectomie qui 
enlevera un fibrome utérin fréquemment associé. 


Modifications anatomiques acquises : 
Ex : Synéchies après curetage, sténoses du col aprês électrocoagulation 
Clinique : Dysménorrhées si rétention partielle de sang menstruel avec élimination retardée. 
Diagnostic : Echographie (EVAC : Échographie avec accentuation de contraste) ou hystéroscopie (synéchies), et 
exploration du col à la bougie pour les sténoses 
Ttt: Hystéroscopie et exploration du col permettent également un traitement efficace en cas de lésions récentes 


= Syndrome intermenstruel 


En général, s’intègre ds un SOPK, patientes en général neurotoniques, vivant une situation conflictuelle 
Douleurs en milieu de cycle lors de l'ovulation, + per- ou prémenstruelles 
Irrégularité menstruelle avec cycles longs + stérilité, hirsutisme rare 


Rechercher ATCD d’annexite (=> adhérences pelviennes altérant le fonctionnement des ovaires, mise en évidence par 


ceelioscopie) 
Examen : Volume ovaires variable selon le cycle (nettement augmenté avt les règles, normal après les rêgles) 
Traitement : blocage de l'activité ovarienne 


> Douleurs indépendantes des menstruations 
= Séquelles d'infection (salpingite subaiguë ou chronique, tuberculose génitale) Q 152 salpingite aiquê 


Clinique 
= Dl sourde, continue, + permanente avec paroxysme, non modifiée par les règles, de siège hypogastriq médian 
= Dyspareunie profonde (par sclérose inflammatoire + rétroversion fixée) 
= _Dysovulation et stérilité 


Examen clinique peu contributif : Parfois glaire louche, cervivite, une douglassite, une paramétrite avec mobilisation 


douloureuse utérine, empâtement des culs de sac post ou latéraux 

Sérodiagnostic : Chlamydiae et Mycoplasme 

Ceelioscopie : Adhérences, hydrosalpinx (non douloureux), Épanchement du Douglas, perte du rapport tubo-ovarien, 
aspect kystique ovarien par adhérence péri-ovarienne à origine de dysfonctionnement, Sd de Fitz-Hugh-Curtis 
(Chlamydiae) 

Confirmé par examen histo des prélèvernents tubaires : inflammation chronique d’ origine immuno-allergique 
pouvant évoluer même après éradication bactérienne — destruction cellulaire et transformation scléro-fibrineuse 
définitive 

Médical : AINS, antalgique, oestroprogestatif et chirurgical : Adhésiolyse percoelioscopique, chir tubaire avec 
néosalpingostomie en cas de désir de grossesse. Au max hysterectomie avec annexectomie 

Traitement très difficile (Aide des cures thermales et acupuncture +++) 


= Troubles de la statique pelvienne 


- Examen clinique : recherche malposition utérine, prolapsus (effort de poussée), apprecier la mobilité cervico-utérine, 


Terrain : ATCD d’accouchement dystocique, révision de la cavité utérine, delivrance artificielle 
Clinique 
= Dl permanente de type mécanique aggravée à l'effort (marche, position debout prolongée, rapport sexuel, fin de 
journée), basse médiane ou posterieure avec impression de pesanteur, de corps étranger + irradiation à la face 
interne des cuisses. Calmé par le décubitus ventral. 
= _Dyspareunie profonde balistique £ signes urinaires ou digestifs si compression 


douleur au point d’insertion lgmtaire, tonicité des releveurs de l’anus. 
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- Epreuvetttiq : Test au Pessaire + (disparition dl si prolapsus) ; Infiltration à la xylocaïne si suspicion lésion des 
utérosacrés. 

-_ Coelioscopie : examen clé : visualise la position de l’utérus et les structures de soutien, recherche désinsertion 
ligamentaire (Sd de Masters et Allen : rupture du feuillet postérieur du ligament large) svt associée à une 
varicocèle pelvienne. 

- Les syndromes 

= Rétroversion utérine : soit mobile, soit fixée (réductible sous AG = limité par Dl ou irréductible si secondaire à 
une infection chronique ou endométriose) 

= Latérodéviation : Soit par adhérence responsable d’une rétraction d'un paramêtre, soit par déchirure d’un 
paramèêtre 

= Master-Allen : Déchirure isolée feuillet post du lgmt large + varicocêle (dilatation des V.paramétriales lombo- 
ovariennes) mise en évidence par hystérophlébographie 

=_Prolapsus : Svt pesanteur pelvienne, en cas de réelle dl au 1°° plan : rechercher Iésion associée 


= Douleurs révélant une tumeur pelvienne 
- Cancer pelvien, fibrome ou autre masse pelvienne 
-_Douleur permanente, sourde 
- Examen clinique, Échographie + autre imagerie (scanner, IRM) 


= Douleurs d’origine vasculaire veineuse pelvienne 

- Stase (congestion pelvienne) : endolorissement pelvien diffus avec irradiation lombaire et sacrée majorée en position 
debout, efforts, marche, rapports + dyspareunie profonde + dysménorrhée + association à poussées hémorroïdaires, 
ballonnement abdo 

- Thromboses des pédicules lombaires : douleurs unilat exacerbées à la respi, postpartum / postabortum, métrorragies, + 
sensibilité d'un cul-de-sac 

-_Hystérophlébographie : dilat des plexus veineux, aspect de varicocêle 

- Ttt: préventif (lever précoce après accouchement, décubitus ventral), cures thermales, soft laser ou diathermie, en 
dernier recours : hystérectomie 


> Dyspareunies 
=_Dyspareunies superficielles 
-_Vulvovaginites infectieuses (étio la + fréquente) : herpês surtout, Candida, Trichomonas, Gardnerella, autres germes 
- Traumatismes obstétricaux (épisiotomie) et chirurgicaux (myorraphie postérieure, colpectomie étendue) 
- _Dermatoses : lichen scléreux, ezcéma 
-_Malformations de l'hymen 


= Dyspareunies de présence 
-_Atrophies surtout (ménopause, syndrome sec) 
-_ Cervico-vaginites, inflammations chroniques du col 


=_Dyspareunies profondes 
- Infection génitale haute ou ses séquelles 
- Rétroversions utérines idiopathiques ou secondaires à une endométriose 
- Lésion du col : déchirure ou endocervicite 
-_ Syndrome de Masters et Allen 


= Vaginisme 
-_Contracture-réflexe des muscles du périnée secondaire à la douleur 
-_ le plus svt d'origine psychologique (conflit avec le partenaire) 


e NON GYNECOLOGIQUE : DIGESTIVE, URINAIRE OU OSTEOARTICULAIRE 
> Digestive 
=_sigmoïdite (femme d'âge moyen, notion de constipation, de rectorragie, d'épisodes identiques, symptomatologie 
d'appendicite chronique à gauche) 
=_appendicite pelvienne® ou rétroceecale 
=_troubles fonctionnels intestinaux : ballonnement abdominal, constipation, profil psy particulier (stress) 
> Urinaire 
= Signes fonctionnels urinaire haute ou basse (brûlures, pollakiurie, douleurs lombaires) ou d'une lithiase (douleur de 
type colique néphrétique, antécédents personnels ou familiaux de lithiase 
= BU et ECBU au moindre doute de même que l'échographie rénale 
> _Ostéo-articulaire : lombo-sacralgies à irradiation abdominale… 
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e PSYCHOLOGIQUE / PSYCHIATRIQUE OU PSYCHOSOMATIQUE 


> Causes psychiatriques : conversion hystérique, dépression 


> Algies essentielles 


= Aucune cause retrouvée : Dc d’éliminat®, origine psychosomatique (désarroi psychique méconnu dans son express® 
verbale ms se manifestant par le corps), rechercher évnts : chômage, décès, conflit conjugal, affectif… 

= Ecouter la patiente, instauration d'une relation de confiance, consultation personnalisée 

=_Savoir demander un avis spécialisé 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 98, PolyGynéco MTP, Impact Internat, Dossier Estem, MediFac 


v. 17 (02/11/2017 22:14) 


Amténorrhée secondairt Q 618 


Grossesse, B-hCG, dosages hormonaux, Causes ovariennes, hypothalamo-hypophysaires, Syndrome aménorrhée-galactorrhée 
Définition 
Oo Disparition des menstruations depuis plus de 3 mois chez une femme non enceinte (# spanioménorrhée ou allongement des 
cycles < 3 mois) 
o Nécessite impérativement d'éliminer un état gravidique, une aménorrhée primaire (absence d’apparition des règles chez une 
JF en âge d’être réglée => en moy 13,5 +/- 2,5 car étiologies différentes). 
o Causes les plus fréquentes : anomalies hypothalamo-hypophysaires ou causes ovariennes 


hel (rappels) 

o Cycles ovulatoires + règles nécessitent intégrité anatomique, fonctionnelle et moléculaire de tous les étages de l’axe 
gonadotrope + de l’appareil génital fÉminin. 

o Hypothalamus : Masse grasse et apports nutritionnels suffisants => sécrétion pulsatile de GnRH 

o Hypophyse : Rc à GnRH => synthèse FSH et LH (dimères : sous-unité a commune à FSH et LH et S.U.B différentes pour 
FSH et LH). La GnRH contrôle sous-unité a et sous-unité f de la FSH. 

o Ovaire : Rc aux gonadotrophines => recrutement follicule, developpement d’un follicule dominant (FSH), pic de LH 
provoque ovulation? 

o Endomêtre : Prolifération de la muqueuse (oestradiol®) puis transformation secrétoire de l’endomèêtre (progestérone de la 
phase lutéale) puis chute des concentrations circulantes d’oestradiol et de progestérone déclenche la desquamation 


Démarche diagnostique 
e _ELIMINER UNE GROSSESSE ET LES AUTRES CAUSES D'AMENORRHEE SECONDAIRE PHYSIO (lactation, ménopause) 
a Contraception ?, Rapports sexuels non protégés 
a SF de grossesse : nausées, mastodynies, polydipsie, somnolence diurne, impression que les règles vont arriver 
a Examen clinique : col fermé, utérus de taille variable selon l'âge de la grossesse, température le matin > 37°C 
a Test de grossesse par réaction immunologique ou 5 hCG plasmatique 


e INTERROGATOIRE 
a ATCD: 

=__Age de la ménopause de la mère/sceurs 

= Age des lieres règles, caractère spontanée ou provoquée 

=_ Atcd gyneco : contraception orale, parité, suites de couches, IVG, curetage utérin, douleurs pelviennes 

cycliques, notion de stérilité 

a Prise médicamenteuse : neuroleptiques, pilule, autre ttt hormonal (progestatif atrophie endomêtre) 
a Mode d’installation de P'aménorrhée : brutal/progressif (spanioménorrhée ?), circ. déclenchantes (rupture 
sentimentale, décès d’un proche, accouchement récent hémorragique, absence de montée laiteuse, AVP, sport à haut 
niveau, régime alimentaire) 
a Maladie générale : Endocrinienne ou systémique responsable de dénutrition (DID, méningite, sarcoïdose), 
pathologie systémique ou tumorale ayant nécessité chimio et/ou radiothérapie (pelvienne ou hypophysaire) 
a Variations pondérales : prise et surtout perte de poids (> 10 % pds total) : régime volontaire, trble du 
comportement alimentaire, enquête nutritionnelle, évaluation de lactivité sportive 
a Existence de bouffées de chaleur : ins. ovarienne avec épuisement du capital folliculaire, signes de carence 
oestrogénique (dyspareunie, baisse de la libido, frilosité, asthénie) 
a Courbe de température (biphasique ?) 


e EXAMEN CLINIQUE COMPLET 
> Général 
a Poids, taille, température, FC, … 
a Signes Évoquant un déficit hypophysaire (thyréotrope et corticotrope notamment) 
a Signes d’hyperandrogénie : hirsutisme, acné, séborrhée, signes de virilisation 


> Gynéco-obstétrical 

a Caractéres sexuels secondaires 

a Recherche d’une galactorrhée provoquée 

a Spéculum, trophicité des muqueuses, glaire cervicale et filance, frottis cervico vaginaux 
a TV 
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e EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
a R hCG plasmatique 
a FSH et LH plasmatique par méthode radio-immunologique 
= FSH + LH élevées = Ins. ovarienne primitive?**=> compléter par caryotype (mosaïque ?) 
= FSH et LH basses ou normales = Anomalie utérine ou centrale 
= Compléter par Prolactinémie (2 dosages nécessaires, conditions de prélêvement strictes) 
= Si PRL élevée, faire un Champ visuel, IRM 
=_Explo des autres fonctions hypophysaires si macroadénome ou adénome non à prolactine 
m Test àla TRH sur la prolactine si IRM négatif (microprolactinome) 


a Test aux progestatifs 
=__ Administration progestatif pendant 10 j pour apprécier la sécrétion ovarienne d’oestradiol 
n= __Test + => si arrêt du progestatif provoque une hémorragie de privation dans les 5 jours qui suivent, il tÉmoigne 
d’un taux d’oestradiol endogène suffisant, d'un endomêètre normal, d’un bon fonctionnement gondaotrope en 
dhs de la décharge ovulante. 
n= Test — => carence oestrogénique sévère (pas d’oestradiol — pas de prolif muqueuse — pas d’hémorragie) 


a Oestradiol et progestérone 


a Androgénes 
n= __Testostérone totale, Delta-4-androstenedione et Test au synacthène avec dosage de la 17-OH-P (recherche d’un 
bloc enzymatique en 21 hydroxylase) 
= Indication des dosages d’androgènes : hyperandrogénie clinique ou familiale 


a Test à la GnRH 
=__Ne permet PAS de localiser le niveau de latteinte®* 
=__Ne sert qu’à apprécier ’ampleur du déficit 


Orientation diagnostique 


e _AMENORRHEE SECONDAIRE PHYSIOLOGIQUE : GROSSESSE, LACTATION, MENOPAUSE 
a Toujours penser à la grossesse devant une aménorrhée secondaire2"+** 


e CAUSES UTERINES 
a Synéchies 

= _Traumatiques : Après curetage (Sd d’ Asherman®, IVG, chir myome, césarienne, tuberculose pelvienne 

= Installation progressive de P’aménorrhée après une période d’oligoménorrhée 

= Argument: 
= Interrogatoire 
= _Courbe de température biphasique 
=_ Bilan hormonal normal et de l'absence de menstruation après un cycle de traitement cestroprogestatif 

=__ Confirmation 
=_Hystérographie® (lacune isthmique à bords nets constante sur tous les clichés ou absence d’injection de la 

cavité en cas de synéchie corporéale totale) 

= _Hystéroscopie® (visualie et traite parfois) 

= __ Synéchie au niveau de Pisthme est toujours responsable d’une aménorrhée 

= __Ttt : Chirurgical par voie basse à type d'effondrement, mise en place d’un stérilet (« en patte de canard » pr 
éviter la reformation de la synéchie +/- pr certains un ttt oestroprogestatif de 1 mois si synéchie importante. 


a Tuberculose génitale 
= __Endométrite => synéchies 
=__A confirmer par : Hystérosalpingographie, hystéroscopie, prélévements histologiques et bactériologiques 


a Sténose cicatricielle du col après traitement local (amputation, conisation) 


a Post hystérectomie 


H5 


e CAUSES OVARIENNES 
0 Insuffisance ovarienne : Epuisement ovarien (courbe ménothermique plate, FSH et LH dosées au 3è jour du cycle, 
augmentées, E2 diminuée, diminution de Inhibine B qui est le reflet de la réserve ovarienne en follicules primordiaux) 


Ménopause précoce®* = avant 35 ans 

= Notion familiale, caryotype systematique, ttt substitutif systematique, si désir de grossesse => dons d’ovocytes 

= Etio : ldiopathique/familial, iatrogéne (chirurgie, radiothérapie, chimiothérapie), + rarement atteinte ovarienne auto- 
immune avec fibrose ovarienne (+ assoc à autres MAI) 


Syndrome de résistance aux gonadostimulines : rare 

= Clinique = idem ménopause précoce 

1 _Suspecté sur absence de réponse en oestradiol à linjection de gonadotrophine même à fortes doses 

= Diagnostic = biopsie d’ovaire (indiquée en cas de désir de grossesse) : persistance de nb follicules bloqués au stade 
primordial (dans ménopause : aucun follicule) 

= Dû à une mutation du récepteur de la FSH 

= En cas de désir de grossesse => seul le don d’ovocyte est possible 


Hypoplasie ovarienne ou dysgénésie ovarienne partielle 
= Peut survenir chez des femmes jeunes après un certain temps de cycles spontanés (en fct° du capital folliculaire) 
» Dysgénésies gonadiques® dans le cadre de mosaïques (X0/XX, XY/XX) ou à caryotype normal 


a SOPK2* (SOPK typique + tableau clinique complet = Sd de Stein-Leventhal?***) +++++ 


Cause la + fréquente d’aménorrhée secondaire (après la grossesse et la ménopause) 

Etiologie : Hypersécrétion de GnRH, en amplitude et en fréquence (on peut les classer ds les origines hautes) 
Clinique : Spanioménorrhée primaire puis aménorrhée secondaire associé à des S d’hyperandrogénie (Acné, hisutisme, 
surpoids, parfois acanthosis negricans) 

Biologie 

=_Hyperandrogénie modérée 2 (50 % des cas) : augmentat® parallèle de la delta 4 androstenedione s/tt et de la testostérone 
m_Oestradiol normal en phase folliculaire mais acyclique => hyperoestrogénie relative (car anovulation) 

mn Test aux progestatifs + (imprégnation oestrogénique) 

= LH élevée (par réponse excessive à la GnRH) et FSH normale ou bas 

= Réponse explosive au test à la LH-RH 

Echo endovaginale : 2 gros ovaires avec nbeuses formations « polykystiques » en couronne et surtt hypertrophie du 
stroma ovarien 

Coelioscopie : Gros ovaires lisses blancs nacrés 

Histologie : Epaississement cortical, nbx kystes folliculaires, Hyperplasie du stroma 


A noter, on parlait avant d’un SOPK de type II où les ovaires st macrokystiques qui st secondaires : 

= A une cause locale (endométriose), générale (variation pondérale), endocrine (hyperprolactinémie, hyperthyroïdie) mais 
aussi un Sd de Cushing ou une hyperplasie bilatérale des surrénales et parfois médicamenteuse (hyperprolactinémiants, 
certaines micropilules progestatives, voire des pilules faiblement dosées en cestrogènes à l'origine d'une faible freination 
ovarienne). 


Traitement : 

= Absence de désir de grossesse : pilule O-P de type « ménopausique » 

= Si hyperandrogénie marquée : Acétate de cyprotérone +/- cestrogèêne (Diane 35) ou cestrogèêne percutané en ttt séquentiel 
= Désir de grossesse : citrate de clomifêne (Clomid®), un inducteur d’ovulation, est le traitement de choix. 


Dc différentiel 

=_ Atteinte partielle de l’axe gonadotrope (anovulation chronique, sécrétion acyclique d’oestradiol, PAS 
d’hyperandrogénie, PTTS ovaires) 

®_Anovulation par hyperandrogénie® sévère (Test > 1,5 ng/mL, impose recherche d’hyperthécose, tumeur ovarienne ou 
surrénale) 

m Déficit en 21 hydroxylase surrénale à révélation tardive (anovulation + atrophie endométriale, 17 OH P > 20 ng/mL 
après stimulation par Synacthène) 


a Tumeurs virilisantes de l'ovaire : rares 


Y penser dvt la survenue rapide de signes d'hyperandrogénie parfois majeure (acné, hirsutisme) et d'une aménorrhée 

secondaire chez une femme jusque là bien réglée. 

Confirmation : 

= Tx plasmatiques de Testostérone > 1,5 ng/mL (N entre 0,2 et 0,4 ng/mL.) avec tx de FSH er LH effondrés du fait de la 
freination par les oestrogènes résultant de la conversion des androgènes 

1 L’imagerie (Échographie, TDM) met rarement en évidence une tumeur de três petite taille qui sécrête de gdes quantités 
expliquant le tableau. 

= KT des veines ovariennes permet de déterminer une asymétrie du gradient de sécrétion des androgènes entre les 2 
ovaires => L'exérèse chirurgicale s'impose et le pronostic est généralement bon. 


a Ovarite auto-immune 


CAUSES HYPOPHYSAIRES 
a Tumorales®* 


Etiologies 

"_ Adénomes à PRL? (65 % des tumeurs hypophysaires) +++ 

1 _T. sus hypophysaires : Craniopharyngiomes (ms donne en génaral une aménorrhée primaire), kystes du 3e ventricule 

=_Adénome chromophobe ou adénomes sécrétants d'autre nature (Cushing, acromégalie, adénomes gonadotropes, 
exceptionnels adénomes à TSH) => hyperprolactinémie par perte de la freination physiologique exercée par la 
dopamine consécutive à la compression de la tige pituitaire par la tumeur. 

Clinique : Céphalées, troubles visuels, galactorrhée 

Biologie : PRL de base > 20 ng/mL, réponse bloquée à la stimulation par le TRH (< x3) dans l’adénome à PRL 

IRM hypohysaire : micro-adénome (<= 7 mm), macro-adénome (> 1 cm), extension infra & extra sellaire Éventuelle, 

effraction du plancher sellaire, envahissement des sinus caverneux 

Champ visuel (hémianopsie hétéronyme bitemporale, quadranopsie superieure bitemporale hétéronyme) 

Si macro-adénome, explo des autres lignées hypophysaires 

Ttt de l’adénome à prolactine : Bromocriptine (Parlodel®) bloque la sécrétion de PRL parfois. Si résistant 

essai de nvx agonistes dopaminergiques ou neurochirurgie (CF Q 344) 


a Non tumorales 


Syndrome de Sheehan (très rare) 
=_Nécrose antéhypophysaire brutale et typiguement complète suite à un accouchement hémorragique 
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=_En post-partum : ins. Hypophysaire complète : absence de retour de couche, de montée laiteuse, pâleur, asthénie, hypoG 


= Possibilité de formes dissociées / formes avec récup partielle 
= Test à la LH-RH nul 


Autres 

= _Traumatismes 

= _séquelles d’infection méningée, d’arachnoïdite 

1 _chir, radiothérapie 

=_maladies infiltratives (sarcoïdose, histiocytose X) 


Iatro : MEDICAMENTS ++++ (à arrêter avant dosage !!!) : 

= _Dogmatil®***, neuroleptiques, alpha-méthyldopa, antidépresseurs, phénothiazines, butyrophénones, benzamides, 
imipraminiques, amphétamines, 

= (Estrogène, Danazol® (ttt endometriose), progestatifs (atrophie endometriale) 

= Opiacés 

zn _Cimétidine (Tagamet®) 

=_Inhibiteurs calciques 

= Dialyse chronique 


CAUSES HYPOTHALAMIQUES ++ 
a Aménorrhées psychogènes en général 
a Diagnostic d’élimination => 


= Test aux progestatifs 

= Réponse au clomifèêne : ovulation / règles / absence de réponse 

= Test à GnRH NON localisteur, uniquement pour apprécier ampleur du déficit 
= IRM 


a Anorexie mentale = amaigrissement majeur, lanugo, acrocyanose, attitude cyphotique, parotidomégalie, £ 
laxatifs/diurétiques avec FSH et LH surtt basses 

a Traumatisme psychologique, stress psychique, activité physique intense 

a Aménorrhée à l'arrêt d'un traitement cestroprogestatif?*”** : 


Dû en général à l’atrophie de l'endomèêtre®* 
Ms attention : 1/3 des aménorrhées post pilule sont révélatrices d’un adénome à PRL2“*** 
TJS penser à grossesse2*** 


AMENORRHEES SECONDAIRES DES ENDOCRINOPATHIES 
a Hypothyroïdie : la plus fréquente, hyperprolactinémie 
a Cushing, Addison 


AMENORRHEES SECONDAIRES DE CAUSE GENERALE 
a Cancer, Tuberculose, Anémie sévère, Cardiopathie 
a => avec toujours altération de l'état général 


45 
Aménorrhées primaires (HP) 


e _AMENORRHEE PRIMAIRE AVEC CARACTERE SEXUELS SECONDAIRES NORMAUX 
a Malformation génitale = Malformations utéro-vaginale® 
= __Aménorrhée algique : imperforation de l'’hymen, aplasie vaginale avec diaphragme complet à un niveau 
variable, atrésie cervicoisthmique 
= __ Aménorrhée sans douleur : Sd de Rokitanski® 
1 _Anomalie embryonnaire à caryotype normal caractérisé par l’agénésie des canaux de Muller 
= _Vulve normale, absence de vagin et d’utérus remplacé par 2 cornes rudimentaires, les ovaires st normaux et fonctionnels 
=> Stérilité définitive 
= Bilan (echo, coelio, UIV car malformation rénale associée) 
a Testicule féminisant = sd de Morris 
=___Morphotype féminin avec sein et OGE féminin 
1 __2 masses inguinales = testicules ectopiques 
= Absence d’utérus, d’ovaires, de trompes (à l’écho et en coelioscopie) 
n= __Bio; Tx de testostérone de type masculin, faible tx d’cestrogène 
= __ Caryotype : 46 XY 
=__Ttt: Ablation des gonades post puberté (risque de K, ttt oestroprogestatif) 
a Tuberculose génitale prépubaire => synéchie utérine 


e _AMENORRRHEE PRIMAIRE AVEC CARACTERES SEXUELS SECONDAIRES ABSENTS 
a Retard pubertaire 
=___Retard de croissance,Rx (age osseux en retard sur l'âge réel, pas de sésamoide du pouce), FSH et LH basses 
= _Etio : Mie chronique altérant etat général, retard dit « simple » avec notion familiale de « puberté tardive » 
a Impubérismes? pathologiques 
=__ Age osseux de 13 ans atteint (sesamoïde en place) sans apparition des S de puberté 
= FSH élevée => origine ovarienne 
"Sd de Turner®: 45 XO, petite taille, pterygium coli, …, corpuscule de Barr négatif, 2 bandelettes fibreuses en coelio 
m Dysgénésie gonadique sans malformation : 46 XX ou mosaique, morphotype féminin, 2 bandelettes fibreuses en 
coelioscopie, tx de FSH pas trop élevé. Possible ttt par HMG-HCG 
= Déficit enzymatique en 17 -hydroxylase 
= _FSH normale ou basse => origine haute 
= Pathologie tumorale hypophysaire ou justahypophysaire de l'enfant : Craniopharyngiome surtt, adénome hypophysaire 
+ rare 
= _Panhypopituitarisme idiopathique (nain harmonieux) 
= _Hypogonadisme hypogonadotrope (déficit en LH et FSH) 
= Anorexie mentale (notion de poids critique minimum pr la survenue des règles) 
= _Dysplasie olfacto-génitale : agénésie des lobes olfactifs et déficit en Lh-Rh 
=S de Hans-Schüller-Christian 


e _AMENORRHEE PRIMAIRE AVEC VIRILISATION 
a Causes surrénaliennes 
= _ Hyperplasie congénitale des surrénales à revélation tardive 
= Déficit partiel en 21 hydroxylase, augmentation des précurseurs du cortisol, testostérone peu élevée 
n Ttt par freination par dexaméthasone 
= __Tumeurs vilirisantes surrénaliennes (adénome ou carcinome) 
= Hypersecrétion DHA non freinable avec testosterone très elevée 
= Ttt chirurgical 
a Causes ovariennes 
= _ Tumeurs virilisantes 
= _Hypersecretion d’ Androstenedione, testosterone élevée, DHA normale 
= _Ttt chirurgical 
= __Dystrophie ovarienne 
=__Pseudo-hermaphrodisme masculin 
= _ Hermaphrodisme vrai (caryotype mosaique, histo mixte des gonades = structures ovariennes et testiculaires) 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, QCM Intest, KB de Gyneco-obstetrique 


Fiëvre en cours de grossesst Q 617 


Examen complet gynéco obstétrical / ECBU frottis vaginaux HAA / Listériose Chorio-amniotite PNA Rubéole Toxo VIH CMV 


e Conséquence de la fièvre 


Provoque une tachycardie foetale => SFA => interruption de grossesse 
Stimule la contractilité utérine => Favorise les MAP 


. En des agents pathogènes : 


= Embryopathie, Fcetopathie 

Avortement spontané précoce 

RCIU = hypotrophie 

MFTU, MAP et accouchement prématuré 

Enfant contaminé immédiatement ou au long cours, posssible séquelle 


Enquête étiologique 
e Interrogatoire 


Terme actuel de la grossesse, qualité du suivi 

Type de fièvre (intensité et présence ou non de pics avec sueurs, frissons…) 

Notion de contage 

Recherche de signes associés : génitaux (contractions utérines, leucorrhées,…) urinaires (brûlures mictionnelles, 
douleurs lombaires unilatérales, dysuries, pollakiurie….) digestifs (dl abdo, trbles du transit…), autres (ORL, 
myalgies, céphalées…), sd pseudo-grippal. 

Atcd médicaux, chirurgicaux, gynécologiques et obstétricaux. Vaccination à jour ? 

Résultats des sérologies récentes de rubéole, toxoplasmose et syphilis (examens obligatoires en début de grossesse) 
mais aussi CMV, parvoB19, hépatites, HIV. 


e Examen clinique 


Il doit être complet et minutieux. 
Examen général : 
—= Retentissement maternel : Poids, TA, Fr, Fc, signes toxi-infectieux 
—= Examen cutané (recherche de lésions de rubéole / de varicelle), ORL, cardiovasculaire (souffle ?) et pulmonaire 
—= Examen abdominal : HSMG, fosses lombaires (palpation/Giordano), Mvt actif foetal selon le terme, mesure de 
la hauteur utérine, BDCE 
—= Rechercher Adp 


Examen au spéculum : 
— Recherche de leucorrhées Q 016 (endométrite +++, salpingite aigue, … ; les cervico-vaginites le + svt apyrétig) 
=> prélèvements +++ 
— Recherche de MTR, de la présence de vésicules 
> Appréciation du retentissement sur le col (Q 162 MAP : % d'effacement, dilatation, position, consistance, 
hauteur de la présentation, … => score de Bishop) 
Touchers pelviens : Douleurs, empâtement des culs-de-sac, modification du col… 
A Fissu de cet interrogatoire et de examen clinique, des examens complémentaires vont être réalisés en 
fonction du contexte, du terme actuel et de orientation diagnostique. 


e Examens complémentaires systématiques 
> Biologie 


NES (HLPN), CRP, Bilan hépatique 

Au moins 2 HAA si >38.5 (spécifier la recherche de Listeria) 
Sérodiagnostics obligatoires antérieurement négatifs à renouveler 
Sérologie CMV, ParvoB19, HIV, HCV, HBV et listeria 

Urines : BU + ECBU 

Prélévements : Col, vaginal, lésions vésiculeuse, ORL, anal 


> Echographie abdomino-pelvienne 


Vérifie le bien-être fcetal, le terme, biométrie (RCTU), Volume du LA (stt si fissure suspectée) 
Dilatation bassinet maternel D>G, anomalie parenchyme rénal, pathologie hépato-vésiculaire 


> Pas de radio surtout au 1Ì°r trimestre. Si forte suspiscion de lithiase => 2 à 3 clichés d’UIV !!! 
> Monitoring au 3m trimestre = ERCF => A la recherche d’une SFA (non oscillant, DEEP 1 et 2 Q 158) 


e Autres examens selon l'orientation clinique 


e Traitement en 11° intention en attendant les résultats bactériologiques 
n= VVP+rééquilibration hydro-électrolytique 
= Antipyrétiques : dérivés du paracétamol (Pas d’AINS : CI péridurale pour 8 j) 
= ATBthérapie à large spectre active sur Listeria monocytogenes : PéniA Amoxicilline Clamoxyl 
= Tocolyse en absence de CI (SFA, chorioamniotite…) 
— 1 trim: Progestérone et dérivés 
m 2m trim et 32° trim : Antispasmodiques + B mimétiques per os ou TV selon gravité 


Etiologies « LISTERIA » 


e Infection urinaire Q 166 
> Favorisée par 
=_Insuffisance de boissons, pullulation microbienne vulvo-périnéale impte, reflux urétérovésical + fréquent (modif 
trajet uretère -> empêche rôle anti-reflux), compression urétérale (dextrorotation de lutérus), dilatation voies 
excrétrices par action myorelaxante de la progestérone sur les muscles urétéraux, Stase vésicale 


> Bactériurie asymptomatique et cystite 
= A rechercher par BU mensuelle (protéinurie, HU, Nitrite) + devant tout signe de MAP 
= Cystite peu symptomatique chez la femme enceinte. Pas de fièvre ni de douleur lombaire. 
= L'absence ou l'insuffisance de traitement peut favoriser la survenue d'une PNA 


> PNA 
= Forme habituelle 
— Début brutal avec fièvre, frissons, AEG 
—= Dl lombaires (+ svt à droite) intenses, permanente avec paroxysmes et irradiation descendante (FI et OGE) 
— SFU: pollakiurie, brûlures mictionnelles 
— Urines troubles et concentrées 
= CAT 
— Hospitalisation 
Rééquilibration hydroélectrique avec contrôle de la diurêse 
ECBU (Leucocyturie > 10°/mL + bactériurie >10° germes/mL) => E Coli : 75 % 
ATB parentérale jusqu'à 18 h d'apyrexie puis per os, durée totale de ttt = 3 sem 
En 1 intention : monothérapie par C3G ou Augmentin® (# aminosides en association pdt courte durée en 
début de ttt si pronostic vital en jeu ou non amélioration clinique rapide) 
— Tocolytiques IV souvent nécessaire (ajoutent leur tachycardie à celle liée à I'hyperthermie materno-fcetale). 
— Si SFA quelque soit le terme, envisager une naissance préma de sauvetage par césa ou VB selon l'état du col. 
> >34 SA, une naissance spontanée est souhaitable avec un travail généralement rapide. 


= ECBU de contôle à 72 h, J5 après ttt puis mensuel 
… BOD 20 einaiee + UIV à la recherche d'une néphropathie de reflux 


[lésions segmentaires d'atrophie corticopapillaire] ou d’une autre uropathie / malformation) 
= Evolution 
— Spontanée : abcês rénal dans un contexte toxi-infectieux et de perturbations graves de la fonction rénale. 
— Sous ATB adaptés est le + svt favorable en qq jours avec antibiothérapie prolongée et contrôles urinaires fqts. 


Om ma 


e Autres syndromes abdominaux fébriles 
> Appendicite 

=_Difficulté diagnostique après le 1" trimestre : volontiers présentation asthénique avec signes diffus de la FID ou 
du flanc + hyperthermie progressivement croissante et troubles modérés du transit. Le sd subocclusif s'accompagne 
d'une contracture + étendue du bord droit de l'utérus. 

= Evolution : vers le tableau clinique local et général d'abcês appendiculaire 

= HLPN constante avec explorations urinaires négatives doivent faire évoquer le diagnostic. 

= L'appendicectomie +/- drainage s'impose sous couverture ATB et tocolyse avec risque certain de MAP. 


> Les coliques néphrétiques 
= Localisation habituelle à Dte, la fièvre est rare ou modérée et le sd douloureux est sensible aux antispasmodiques IV. 
AINS non recommandés durant la grossesse, CI au 3°*° T de la grossesse. 
= Il n'existe, en général, pas de syndrome infectieux général ou urinaire bas et l'hématurie peut manquer. 
= L'échographie rénale signe la dilatation pyélocalicielle. 
= Certaines lithiases peuvent cependant évoluer à bas bruit vers un tableau infectieux ressemblant à celui de la PNA par 
infection sus-jacente à l'obstacle 


> Les cholécystites 


Rares en cours de grossesse sur un terrain connu ou prédisposé (âge-obésité). 
La douleur et la contracture utérine haut situées peuvent orienter en l'absence d'ictère 


> Les ictères viraux sont rares en cours de grossesse. 


L'hépatite A est à redouter du fait du risque d'hépatite fulminante. Egalement hépatite E +++. 
L’hépatite B et C sont rarement responsable d’un ictère gravidique fébrile 
Quelque soit Phépatite aucun risque d’embryo-foetopathie 
Pour P’HBV: Q 167 

— Dépistage systématique au mois et obligatoire : Ag Hbs. 

— Risque de transmission essentiellement perpartum (« verticale ») : risque d’ autant + qu’il y a eu hépatite aigue 
et que Ag Hbe +. 
Aeccouchement par voie basse avec sérovacccination à la naissance à débuter dans un délai < 8h. 
— Vaccin HBV IM àJ1 - J30 - J60 - J120 - 12 mois et sérothérapie par Ig antiHBs à J1, J30 et J120 
Bilan (Ag HBs, Ac anti-HBs) à l'âge de 4 mois aux enfants nés de mères Ag HBe + afin de renforcer la 
protection sérovaccinale si la concentration en Ac anti-HBs est < 100 mU/ml 


gième 


Ü 


Ü 


> TIAC et GEA 


Diarrhées et vomissements fébriles : infections intestinales d'origine alimentaire ou d'infections virales. 
Notion d'intoxication alimentaire ou de pathologie Épidémique du même type dans l'entourage 

A confirmé par la coproculture et la sérologie. 

Si l'accouchement se produit, il faudra protéger le foetus, lors de l’expulsion, d'une contamination de proximité 


e Hyperthermie isolée 
> Notion d'épidémie, absence de vaccination, de migration estivale ou économique doit avoir valeur d'orientation 


> Listériose : Q 167 


En seconde moitié de grossesse, la listeriose est foeticide. 
TOUTE FIEVRE d’origine non évidente, persistant > 48 h chez la femme enceinte doit être considérée comme 
listérienne®*" et traitée® comme telle (même s’il s’agit d'une infection virale, CAT identique si Sd pseudogrippal 
ou accouchement prématuré®** sans étiologie) avec HAA, ECBU, Ampicilline 3g/j systématique @*** 
Contamination alimentaire en général (lait cru, pasteurisé, salades, choux, fromages frais) avec transmission 
hématogène 
Tableau très variable chez la mère : Fièvre isolée (20 %) ou associée à un Sd pseudogrippal ® 
=_Chez l'enfant : FCS précoce ou tardive, MFIU® SFA avec accouchement prématuré®?** 
=___Forme précoce septicémique : prématurité, détresse respiratoire, Éruption cutanée, Énanthême pharyngé, HSMG, 
ictère, CIVD, atteinte méningée 
=___Forme tardive à type méningite : trble de la vigilance, fontanelle anterieure tendue, convulsions, dysrégulation 
thermique 
Si diagnostic fortement suspecté ou confirmé : Association Gentamycine (pdt 5j) + Ampicilline pdt 2 sem chez la 
mère, pr certains durant toute la grossesse. 
Mesure préventive : Éviter la consommation de lait cru, produits de charcuterie consommés en l'état, cuire 
soigneusement les aliments d’ origine animale, les lÉgumes crus, mesures d’hygiènes 


> Paludisme et grossesse Q 187 


A évoquer devant toute patiente revenant de zone endémique (10 à 20 j selon plasmodium) ou ayant résidé en 
zone endémique (des rÉminiscences sont toujours possibles). 
Les perturbations immunologiques de la grossesse peuvant favoriser ces réÉminiscences. 
Csq obstétricales du paludisme résultent essentiellement de Panémie hémolytique : hypotrophie néonatale ; de 
la fièvre : abortive, accouchement prématuré, MFIU ou périnatale sur SFA 
A noter, il existe du fait du paludisme une exacerbation des signes sympathiques de grossesse. 
Possible paludisme congénital qui peut être asymptomatique avec transfert d’immunité maternelle ou 
symptomatique (+ rare) : Anémie, HSMG, érythème, tble neurotoxique. Le pronostic sous ttt est bon. 
Prise en charge thérapeutique : 

— Les antipaludéens quinine et nivaquine ne sont pas abortifs, les à-coups fébriles peuvent l'être. 
Ttt antipyrétique + 
Ttt de Paccés palustre : Quinine IV pdt 7 j sur perfusion glucosée lente 
Même s’il st en théorie CI, devant un tableau résistant surtt ds les zones 2 et 3, on peut être amener à prescrire 
des amino-alcools : Mefloquine (Lariam*) et Halofantrine (Halfan*) 


00 0 


> Sd grippaux sont fréquents : banals ou Épidémiques, ils nécessitent des antipyrétiques et des antibiotiques pour 
éviter les surinfections bactériennes plus fréquentes. 


> Grippes épidémiques Q 188 
= Fièvre (V grippal), migraines, myalgies, asthénie avec hyperlymphocytose sur la NFS 
= _Négativité du bilan bactériologique en dehors d'une surinfection. 
=_Ne pas oublier la probabilité d’une Listeriose : ampicilline jusqu’au retour des examens bacterios. 
= Ttt est essentiellement antipyrétique +++ 


> Tuberculose Q 096 
= Particularité du traitement : Isoniazide + Rifadine + Ethambutol pdt 2 mois + 7 mois de bithérapie + vit B6 


e Hyperthermie avec signe d'appel 
> Rubéole 


10 % des femmes enceintes st séronégatives à 20 ans 


= A suspecter sur : Eruption morbilliforme + Sd pseudo-grippal + adp cervico-occipitale mais ds 10 % des cas : 


asymptomatique. 
ne 5 Sérologie fi 
Primoinfection matemelle Risque CAT 
Embryopathie Proposer une IGPMM 
Entre 2-12SA Triade de Gregg : malformation sans prélêvement fcetal car risque 
cardiaque, oculaire et surdité de contamination est três elevé 
Séroconversion Prélevement virologique fcetal et 
Entre 12 et 18 -=> + Risque d’embryopathie sérologie dès 22 SA 
SA Ou est faible (surtt surdité) Si + : proposer IGPMM 
taux d’IgM + 
avec IgG +++ Embryopathie = 0 Echographie 
Foetopathie très rare : Pas d’intérêt de diagnostic 
> 18 SA HSMG, anémie, purpura thrombopénique prénatal 
Choriorétinite, Sténose de A.P. Simple surveillance 


L’ administration d’ Ig humaines doit être faite précocement (ds les 24 heures) après un contage pour être 
efficace. Elle peut néanmoins prolonger la phase d’ incubation etn’ a pas fait la preuve de son efficacité sur 
la transmission virale materno-foetale. ++++ 

Mesure de prévention (cf) 


> Varicelle de la femme enceinte Q 181 


Pas de risque de malformation foetale 
Le risque de varicelle « viscérale » est + fréquent chez la femme enceinte (SDRA, Ataxie cerebelleuse, hépatite A, 
CIVD) 
Risque abortif si varicelle grave : comme toute les viroses fébriles, elle peut entraîner RCIU, MFIU 
Risque de contamination du NN lors de l'accouchement 
— À proximité du terme, toute notion de contage doit faire vérifier les Ac maternels. S'ils sont négatifs, un 
déclenchement de l'accouchement peut être envisagé avant l'éruption. 
— S'il existe des symptomes : Éruption fébrile, il est préférable d'attendre la montée des Ac maternels protecteurs. 


> Herpès Q 167 


Risque surtt si primoinfection herpétique : possible embryofoetopathie (Microcalcification intracranienne, 
microcéphalie, choriorétinite …), forme localisée superficielle (50%) ou localisée neurologique (40%) ou disséminée 
(10%) : pronostic de gravité croissante. 

En cas de primoinfection herpétique avt 36 SA : ttt local et général par Aciclovir ++++ 

De manière générale, en cas de lésion clinique visible lors de l’'accouchement, de récurrence ds la semaine 
précédente, de primoinfection symptomatique ds le mois précedent: accouchement par césarienne (Si absence de 
Rupture mb ou si < 6h) avec mesure associée : prélêvement + ds l'ordre croissant : rien de plus, Acicolvir en collyre, 
Aciclovir IV 

ATCD d'herpès génital sans poussée : voie basse (risque d’herpês cz nouveau-né = 1 / 1000 seulement) avec 
désinfection vulvo-vaginale à la bétadine, G électrode au scalp, toilette du NN à la bétadine diluée 


> Syphilis Q 167 

= Risque passage placentaire après 16 SA. Ttt précoce de celle-ci Élimine tout risque feetal. 

= Diagnostic serologique chez la femme enceinte (TPHA/VDRL + FTA abs pr confimer : si taux bas, refaire une 
serologie à 15j). 

= Les risques ppaux st : FCS tardives (à partir du 4°°"° mois), Prématurité (hydramnios), MFIU et la syphilis 
congénitale (Latente ou s’exprimera secondairement par des lésions polyviscérales : cutanéo-muqueuses : syphillides 
; osseuse ; méningée ; HSMG et atteinte des organes hématopoïétiques). 

= Le traitement chez la femme enceinte est le même que celui, instauré en dehors de la grossesse et fait appel à 
PExtencilline® 3 IM/sem pdt 3 sem avec prévention de la réaction de Jarisch-Herxheimer par une corticothérapie pdt 
2-3 j (Si allergie, Macrolide avec ttt du nv né par pénicilline car les macrolides passent mal la BHP) 


> Toxoplasmose Q 167 
= 1 % des séronégatives en début de grossesse (dépistage) vont se contaminer au cours de celle-ci. Le + svt tableau 
clinique asymptomatique ms ds 10% des cas : polyADP? cervico-occipitales, fièvre®, asthénie, exanthème® 
= Transmission materno-foetale — toxoplasmose congénitale 
= Surveillance serologie à la recherche d’une seroconversion : IgG spécifiques (seuil de += 3 > 12 Ul/mL)et 
IgM spécifiques : Remington® (IFD) et ELISA ou ISAGA. Toute serologie doit être confirmer à 15 j d’écart. 


Interprétation & CAT 
IgG + 3 » 200 Ul/mL Tideman Toxo ancienne, immunoprotection, risque fcetal nul 
IgM — (ELISA ou ISAGA) Ae heks —> Ó contrôles ultérieurs nécessaires sf immunodépress® 


IgG + 3 > 200 Ul/mL 
IgM + titre faible Mee Coexistence IgG + IgM ds une toxo relativement ancienne 
—> Ó contrôles ultérieurs nécessaires 


=_ Risque de transmiss° materno-foetale d’autant + élevé que infect® maternelle tardive® (3 T > 2°T>1°T) 
= Gravité de la toxoplasmose congénitale d’autant + grande que infection foetale est précoce® (1°T > 2°T>3°T) 
= _Manifestat® de la toxoplasmose congénitale (gravité variable en fct° date de contaminat®) 
— Choriorétinite®, dilatation des ventricules cérébraux (hydrocéphalie)?, microcéphalie® 
> Ascite, Epanchement pleural, péricardique, HSMG, placentomégalie. 
= Ensemble du bilan foetal normal (85 %) : PCR sur amniocentèse à 18SA + écho morphofoetale 
— Spiramycine (9 M UI/24h) pendant toute la grossesse (ttt parasitostatig, divise par 2 le risque d’infect® foetale) 
—= Echographie mensuelle 
= Feetus infecté + lésions écho 
—= IMG (en fct® du terme, des lésions neuro, avis neuropédiatrique) 
= Feetus infecté avec écho 1: 
—= IMG (en fonction du terme, du suivi, du souhait des parents) ou 
> Ttt parasiticide (Pyriméthamine Malocide* + Sufladiazine Adiazine*) associé à ac. folinique 
— Infection fcetale doit Être prouvée par prélêvements ovulaires 


> CMV 
= 10% des primoinfections st symptomatiques sous le forme d’une fièvre isolée ; diagnostic maternel par mise en 
évidence d’une séroconversion. 
= Peut être responsable d’une embryopathie (microcéphalie, dilatation des ventricules latéraux) et foetopathie => 
Infection congénitale à CMV : 
—= 90 % des NN contaminés naissent normaux mais 10 % développeront séquelles nerveuses (microcéphalie, 
retard mental) ou sensorielles (ouie, ceil)) avant l’âge de 2 ans 
— 10%: RCIU, prématurité, microcéphalie, hépatosplénomégalie, anémie, thrombopénie, pétéchies, 
choriorétinites, calcifications intracérébrales, anasarque : — 30 % décèês, 90 % séquelles neurosensorielles + 
retard de croissance parmi les survivants 
= Comme pr la syphilis, Échographie + amniocentèse. Si les 2 + => IMG, si les 2 négatifs => RAS, si amniocentèse 
+, surveillance prolongé : pronostic à définir. 


> HIV 
= Pas de risque d’embryofoetopathie mais transmission verticale du HIV avec possible encéphalopathie précoce 
= Prévention par : ttt anti-rétroviral : AZT® en 2°"* partie de la grossesse, césarienne prophylactique à 36 SA, pas 
d’allaitement => risque réduit à moins de 1%. 


> ParvoB19 (risque important de foetopathie) 


> Embolie pulmonaire 


e Pathologies “chroniques” susceptibles de favoriser la survenue/récidive d'infection : 
= Diabète >ECBU mensuel ; Hémopathies : Hodgkin et leucémies aiguês, VIH 


e Hyperthermies d'origine obstétricales 
=_traduisent la survenue d'une chorio-amniotite ou d'une endométrite par contamination ascendante. 
=_ Au 1“ trimestre, il faut éliminer l'existence d'un avortement ou d'une tentative inavouée bien que la loi sur 'TVG 
doive nous en protéger : MTR, dl au TV, voire de lésions traumatiques du col doivent l'Évoquer. 


> CAT: 
=_Hospitalisation 
= HAAs, ECBU, prélévement bactério de l'endocol avt l'accouchement 
=_Prélévements placentaires et périphériques du nouveau né 


> Rupture prématurée des Mb menace la mère par diffusion de l'infection endo-vaginale, mais c'est surtout 
le foetus qui est menacé : 
=de prématurité car‚ dans la majorité des cas, l'expulsion se produit dans les 36 h 
= Après 37 SA : le déclenchement au bout de 12 h est licite. 
= Après 34 SA, on peut tolérer 48 h de rupture pour améliorer la maturité pulmonaire foetale en l'absence de 
signes infectieux maternels (hyperthermie, NES et CRP normales) et foetaux (tachycardie, signes de SFA sur ERCF) 
= Avant 34 SA - voire très précoce - le maintien in utero peut être souhaitable sous surveillance rigoureuse ; 
— dela mère : température, NFS, CRP, prélèvements vaginaux maternels réguliers, 
— du fcetus : rythme cardiaque fcetal biquotidien, contrôle Échographique du liquide restant, vélocimétrie doppler, 
croissance volontiers altérée (RCIU). 
= La tocolyse aide à ce maintien in utero, l'utilisation des antibiotiques est adaptée au cas par cas. 


Source : Fiche RDP, MediFac, RDP, Fiche 167, Fiche d’Agnes ; j'ai repris pas mal d’ élmts de la fiche 167 car je suis à qq jrs 
des exams de Gyneco et je ne sais tjs pas ces putains de Mies. Une fois de plus ga ne peut pas faire de mal … 
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Hlémorragie du 1“ frimestre de grossesse  QO20 
Fréquent GEU Échographie 
CAT 


APPRECIER LA GRAVITE HEMODYNAMIQUE : pouls tension artérielle signes de choc 
TROIS QUESTIONS SE POSENT : 
0 Les saignements sont-ils en rapport avec une grossesse ? 
DO Si oui, la grossesse est-elle intra-utérine ? 
0 Etest-elle Évolutive ? 
e L'EXISTENCE D'UN PROCESSUS GRAVIDIQUE SERA EVOQUEE SUR: 
0 Régularité des cycles menstruels, 
Date de l'aménorrhée 
Type de contraception, 
Aspect des dernières règles 
Signes « sympathiques » de grossesse (tension mammaire, mictions fréquentes, nausées) 
e EXAMEN CLINIQUE : 
0 Prise d’aspirines est un facteur aggravant mais non déclenchant® 
0 Examen au spéculum est indispensable affirmer que les saignements sont d'origine utérine. 
0 Toucher vaginal 
x __Aprécie l'état du col (longueur, perméabilité), 
x _Précise le volume utérin, 
x _ Explore les culs-de-sac vaginaux à la recherche d'une masse annexielle latéro-utérine douloureuse Évocatrice 
d'une GEU. 
e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
0 Dosage de B-hCG quantitatif : Si +, affirme l'existence d'un processus gravidique sans préjuger de sa localisation. 
no Echographie endovaginale: localisation endo ou extrautérine et la vitalité de la grossesse : activité cardiaque® à partir 
de la 7"° SA (soit 6 SA révolues) 


OO 0 0 


Orientation diagnostique 


e METRORRAGIES DU ÎER TRIMESTRE SANS RAPPORT DIRECT AVEC LA GROSSESSE 
0 Saignement d'o. urinaire : hématurie 
0 Saignement d'o. vaginale 
0 Saignement d’o. cervicale 
> Cervicite 
> Polypes muqueux ou friables 
> Ectropion (éversion de la muqueuse endocervicale sur + de lem), souvent présent pendant la grossesse, peut 
saigner spontanément ou aprês une surinfection ou un rapport. 
> Cancer du col de l’utérus : Association cancer du col et grossesse, si elle est rare, n'est pas exceptionnelle. En cas 
de métrorragies postcoïtales, un frottis cervical est souhaitable. 


e GROSSESSE EXTRA-UTERINE (GEU)? ++++ doit être un reflexe bulbaire (Q161) 
Toute femme en PAG avec MTR + dl pelvienne = GEU jusqu’à preuve du contraire 
0 Définition : 
x _Grossesse implantée en dehors de l'endomêtre (1% des grossesses). 
x En absence de diagnostic, risque de rupture avec hémopéritoine pouvant conduire au décès maternel. 
x Dans le cas contraire, une prise en charge précoce permet un ttt conservateur médical ou chirurgical. 
0 Fréquence : 25 % des hémorragies du 11°" trimestre 
0 Interrogatoire 
x _Facteurs de risque : notion d'infertilité ou de stérilité traitée ou non, ATCD de plastie tubaire, de salpingite ou 
d'endométriose, contraception par stérilet ou microprogestatifs, ATCD de GEU ou de chir abdopelvienne 
x _Rechecher la DDR et un éventuel retard de règles, aspect Évocateur des métrorragies : saignements brun sépia, 
peu abondants distillant récidivant +++. 
0 Clinique trompeuse et variable, aucun signe n'étant pathognomonique. 
0 Bilan: B HCG (si < SUI àJ9, Élimine le diagnostic), Echo endovaginale (normale n’elimine pas diagnostic parfois 
trop précoce) 
0 C'est l'évolution des données cliniques, biologiques et Échographiques qui permet de distinguer une GEU d'une 
grossesse intra-utérine non évolutive. 


2/3 
e AVORTEMENTS SPONTANEES PRECOCES = FCS OU MENACE D’AVORTEMENT 
0 Définition : Expulsion spontanée de l’ceuf avant la 22 SA (limite théorique de viabilité). 
> On va voir ici les avortements spontanées précoces cad ceux du 1°°' trimestre qui st contrairement aux tardifs sans 
incidence sur le pronostic de fertilité ulterieure. 
> Faire la distinction entre 1*° FCS et FCS récidivante. 
> Fréquent : 2/3 des ceufs fécondés, 20 % des grossesses diagnostiquées, 35 % ds métrorragies du 1°°" trimestre 
0 Etiologie 
> Anomalie chromosomique® (méiose des gamèêtes, fécondation) : ppale cause 2* 70 % « sélection naturelle » 
> Age maternel > 35 ans 
> Cause endocrinienne par insuffisance lutéale : il est admis à heure actuelle que ce soit plus une csq qu’une cause 
mais marqué juste ds un QCM de 1990. 
no Menace de fausse couche? 
> Clinique 
= MTR modérées, dl hypoG + modérées sans signes généraux 
= TV : col long et fermé 
=_Utérus gravide de volume concordant avec l'âge de la grossesse 
=_ Examen annexiel peut retrouver une masse latéro-utérine (Kyste du corps jaune : physiologique, constant et 
disparaissant à 15 SA ; mais peut être une GEU) 
> Examens complémentaires 
= B-HCG : affirme une grossesse méconnue 
= Echo endovaginale : Permet d’affirmer la localisation intra-utérine, visualise le sac embryonnaire (4 SA), 
Pembryon (5 SA) et activité cardiaque (6 SA). 

/ Décollement placentaire partiel, le + svt, de '’ceuf par un hématome (croissant anéchogène). Ce 
décollement ne préjuge en rien de l'évolution de la grossesse. Il existe seulement une menace de FCS. 

Mais aussi, possible sac intra-utérin hypotonique avec un embryon sans activité cardiaque 

/ Ou un ceuf clair : Sac gestationnel déformé parfois vide ou qq résidus cellulaires : embryon qui ne s’est 
pas développé (anomalie chromosomique) 

Un seul diagnostic différentiel : grossesse + jeune avec activité et embryon non encore visble. Contrôler 
qq jrs + tard avant de décider 1’ Évacuation. La croissance normale du taux d'hCG ou l'apparition d'un sac 
intra-utérin signent l'évolutivité de la grossesse. 

> Traitement et CAT 
= Repos et Arrêt de travail ++++ 10 j, Pas de ttt spécifique 
= _Gamma-Globulines antiD si mère est Rh négatif +++ 
= Antispasmodiques banaux si CU douloureuse, Abstinence sexuelle 
=_ Contrôle échoG de la vitalité embryonnaire 10 j plus tard. En cas de régression de l’hématome, aucune 
surveillance particulière, Si mauvaise Évolution, cf infra. 
0 Avortement spontanée en cours 
> Clinique 
= MTR de sang rouge relativement abondantes avec caillots et douleurs à type de colique expulsive siégeant 
dans l'hypogastre. Signe évocateur : disparition des signes sympathiques de grossesse. 
=S généraux : Sd anémique aigue voire S de choc 
=_Spéculum : abondance des saignements d'o.endo-utérine avec possible débris ovulaires ds l'endocol (spécifiq) 
= TV : col ouvert, perméable à un doigt 
=_Utérus gravide de volume concordant avec l'âge de la grossesse 
> Examens complémentaires 
= EchoG : Elle permet de savoir s’il ya eu expulsion complète ou s’il existe une rétention ovulaire. 
> CAT 
=_Aspiration immédiate si : MTR abondantes persistantes ou col tjs ouvert ou rétention totale/partielle à l’echo. 
Sinon ds le cas contraire, abstention tttiq. 
= _Gamma-Globulines antiD si mère est Rh négatif +++ 
= Analyse anapath des débris ovulaires afin de ne pas méconnaitre une môle hydatiforme. 
= Réaliser un bilan étiologique si rentre ds le cadre des FCS à répétitions : 
Y__Defn : Au moins 3 FCS consécutives du 1“ T non séparées par 1 naissance vivante (pr certains 2 FCS) 
/_ Génétique : Caryotype des 2 parents à la recherche d’anomalies chromosomiques éÉquilibrées 
/_ Uterine : Hystérographie : recherche malformations utérines (utérus cloisonné® surtt), utérus 
distilbène, synéchies utérines®, fibromes®, endométrites chroniques® 
/_ Thrombophilie : Sd APL (anticoag lupique, anticardiolipine, antip2GP1, TPHA VDRL), déficit prot 
C/prot S, RPCA (Leyden), hyperhomocystéinémie. A distance de l'état d’hypercoag de la grossesse 
> NB : il est possible d’y avoir association d'un embryon éliminé (FCS) et d’un embryon intra-utérin viable 
correctement implanté : on parle de « jumeau évanescent » => 50% des gémellaires. 


y3 
e MALADIES TROPHOBLASTIQUES GESTATIONNELLES 
0 _Principalement représentées par la môle complète = môle hydatiforme = grossesse molaire? 
0 Defintion: 
> Tumeur bénigne du trophoblaste caractérisée par une prolifération hyperplasique des villosités choriales 
placentaires avec dégénérescence kystique. Conservation de la structure villositaire. 
> Sa caractéristique est de ne comporter que des chromosomes d'origine paternelle 
> Fréquence : 1 / 1.000 grossesse en France (origine asiatique : plus fréquent) 
0 Cinique 
> MTR d’abondance variable (Évocateur de FCS) 
> Sd toxique (hypersécrétion de B-hCG) : Exagération des signes sympathiques de grossesse : vomissements 
incoercibles +++ (Dans certains cas, il existe des signes d'hyperthyroïdie) 
> Examen : Utérus mou et « plus gros que ne le voudrait l'âge de la grossesse » +++, absence de BDC fcetaux, 
parfois gros ovaires polykystiques (hypersécrétion B-hCG) 
0 Paraclinique 
> Dosage quantitatif des p-HCG plasmatiques : taux très élevés (> 100 000 UI/L), important pour le suivi tttig. 
> EchoG : 
= Images endo-utérines três Évocatrices en « tempête de neige » ou en « nid d'abeilles » : fiabilité à 100% 
Ces images traduisent l'aspect vésiculaire, hydropique, des villosités choriales 
=_ Absence de structure foetale dans les môles complêètes 
= Ds 50 % des cas, on retrouve des kystes lutéiniques ovariens (B HCG => active LH => nbx corps jaunes) 
0 Evolution 
> Avortement molaire : Le + svt en absence de ttt, Évacuation spontanée très hémorragique au 2°"° trimestre (3iè*°- 
5iême mois). Actuellement on réalise une Éévacuation provoquée + précoce. 
> Môle hydatiforme peut devenir invasive : Pénétration ds le myomêètre avec embols vasculaires de cellules 
trophoblastiques 
> Evolution vers le choriocarcinome : 
= Tumeur maligne compliquant 3 % des môles hydatiformes : sur le plan histologique, il s’agit d'une 
prolifération cellulaire avec très nbses mitoses et disparition de la structure villositaire placentaire. 
= Il s’agit de la seule tumeur hétérologue greffée sur l’organisme. 
= _Métastase très rapidement (Poumon, Foie, Cerveau) mais aussi extrêmement chimiosensible 
=_Pronostic excellent. 
0 Traitement 
> Evacuation utérine en urgence par aspiration prudente (curetage) après dilatation aux laminaires et sous ttt 
ocytocique, contrôlr de la vacuité utérine à l’aide d’une curette mousse sous contrôle écho. 
= Examen anapath +++ : môles complètes : 80% ou partielle : 20% (tri ou tétraploidie) 
> Contraception oestroproG obligatoire pdt 1 an afin de ne pas perturber le dosage des B-HCG : surveiller leur 
décroissance (normalisation en 8 sem, 1/mois pdt 1 an après). 
> Rythme de surveillance 
/_HCG quantitatif ts les 48 h initialement jusqu’à décroissance 
/__ Puis 1/sem jusqu’à négativation. 
Puis 1/mois jusq’au 6° mois 
Puis ts les 3 mois. 
> En cas de mauvaise décroissance 
Môle simple avec rétention de débris intra-utérins 
Môle invasive avec rétention ds le myomèêtre 
/_ Choriocarcinome 
/__Nvelle grossesse par échec de la contraception 
= CAT : Hystéroscopie + curetage (anapath) pr évacuer les résidus + recherche systématique de métastases 
éventuelles : locorégionales (myomêètre, partie basse du vagin) ou général (Poumon, Foie, Cerveau) 
> En cas de Môle invasive et B-HCG élevé persistant sans preuve histo de choriocarcinome : chimiothérapie 
peu agressive : MTX ou Actinomycine D 
> En cas de méta à distance ou preuve histo : Chimiottt agressive par MTX —Acti D ou Anthracycline-Platine. le 
ttt est très exceptionnellement chirurgical. 


NE PAS OUBLIER LES GAMMA-GLOBULINES SI LA MAMAN EST Rh NEGATIE (quelque soit le groupe du père…) 


Source : Fiches Rev Prat, Poly Boulot, QCM Intest 2000 (J’en ai trouvé que 5-6, il doit y en avoir d'autres) 
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fiémorragik du Fe frimestre de grossesse _ QOZ1 


Urgence HRP Placenta previa Jamais de TV intracervical 


Orientation diagnostique 


e APPRECIER L'IMPORTANCE DE L'HEMORRAGIE 
0 Quantité de sang extériorisée, existence ou non de caillots 
0 Retentissement maternel : pouls TA signes d'état de choc 


e EXAMEN OBSTETRICAL 
0 Interrogatoire 
=_Déroulement de la grossesse 
= ATCD : HTA, néphropathie, cicatrices utérines, curetages, endométrites, patho de la coagulation…. 
=_Notion de traumatisme abdominal 
0 Examen au spéculum 
= Confirme l'origine utérine de l'hémorragie (50% des hgies du 3°trim.) 
= Peut retrouver une cause locale aux saignements 
= Eliminer une RPM 
0 Palpation de l'utérus 
=_apprécie le tonus utérin 
=_ l'existence ou l'absence de contractions 
= la position du foetus 
0 Auscultation des bruits du coeur feetal (renseigne sur la vitalité du foetus) 


0 Echo? 
=_ Recherche de la cause de !'hémorragie 
= Evalue la vitalité foetale 
= Biométries fcetales 
= EchoG vaginale du col 
0 Toucher vaginal prudent +++ 
=_apprécie l'état du col, longueur, ouverture à l'orifice externe 
=_position postérieure, centrale ou excentrée 
0 Monitorage (ERCF + tocométrie) => à la recherche d’une souffrance foetale (cf Q 157) 
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Diagnostic étiologique 


e HEMORRAGIES NON GRAVIDIQUES 

0 Cancer du col (exceptionnel) 

Expulsion d'un bouchon muqueux = sang + glaires => rentrée en travail 
Ectropion cervical 

Cervicite : Éversion de la muqueuse endocervicale au niveau du col sur plus de 1 cm 
Polype cervical décidualisé ® 


ee 


e HEMORRAGIES ENDO-UTERINES 


o Placenta previa = PP => PAS DE TV 


> Definition : 
= Placenta s'insèrant en partie ou en totalité sur le segment inférieur® de l'utérus. On ne peut en parler qu’à 
partir du 3°*° trimestre car le segment inferieur est absent avant cette date : on parle alors de placenta bas 
inséréP. Il est assez fréquent et se corrige ds 90 % des cas lors de la formation du segment inférieur (contrôle 
échoP au 71°"° mois + surveillance NFSP: anémie) 


> Fréquence : 0,5 à 1 % des grossesses 
> Facteur étiologique reconnu 
= Toute cicatrice muqueuse à proximité du col est un facteur de risque car le placenta s’insère là où l’utérus est 
irrégulier : Myomectomie® (fibrome), césarienne?, IVG, curetage?, synéchies, utérus malformé, ATCD de 
FCS ou de placenta praevia 
= _L’hypertrophie placentaire sur grossesse multiple est un fdr. 
= 2 facteurs mineurs : Multiparité? et âge > 35 ans ? 


> Plusieurs variétés anatomiques : 
= Latéral : bord inf s'insère à distance de l'orifice interne du col 
= Marginal : bord inf approche l'orifice interne du col sans le recouvrir 
= Recouvrant ou central : l'orifice interne du col est recouvert 
Risque hémorragique faible si bord inf à plus de 3 cm de lorifice interne ; important si < 3 cm. 


> Evolution : les rapports du placenta avec l'orifice interne du col peuvent Évoluer entre le 2e et le 3e trimestre un 
lacenta initialement marginal peut devenir latéral. Le + svt, PP latéral ou marginal st asymptomatiques 
p ginat p En ymptomatig 
(découverts à l’échoG du 7'°"° mois =32 SA2). Le placenta recouvrant saigne, le + svt, dès le 6'"® mois. 


> Présentation clinique 
= Chez une gestante au 3" trimestre le placenta praevia est le 1°°f diagnostic à évoquer devant une hgie. 
= MTR abondante de sang rouge indolore?, ou à l'occasion de CU° peu ressenties, volontiers récidivantes. 
Elles peuvent se répéter à chaque contraction. Elles cèdent volontiers selon le terme au repos alité et aux B +. 
Le retentissement maternel peut être très variable. (simple anémie => collapsus) 


> A examen 

= Abdomen: 
/_ Utérus souple, hauteur utérine est normale pour le terme 
Présentation foetale : haute, mobile, svt anormale : transversale ou siège. 
/__BDCF sont percus, normaux 

= Spéculum : confirme l'o.endo-utérine des saignements 

= TV : il ne sera pas effectué avant que léchographie ait Éliminé la possibilité d’un Placenta Praevia : le TV 

s’il est intracervical risque de provoquer une Hgie imposant la césarienne en urgence. (Amnioscopie CI ++) 


> Echographie ++++++ 
= Au mieux vessie pleine (repérage par rapport à la paroi post de la vessie) et par voie endovaginale 
= Classification de Bessis 
/_ Stade I : placenta preevia latéral 
/_ Stade II : placenta preevia marginal 
/__ Stade III : recouvre partiellement le col, c'est le placenta preevia partiel. 
/_ Stade IV : placenta preevia recouvrant 


> TV après echoG 
= Segment inf mal formé, placenta entre le doigt et la présentation (matelas placentaire), présentation haute. 
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> Complications 
= Complication maternelle 
Y_ Grave surtt si hémorragie abondante et recidivante sur placenta recouvrant, placenta accreta ou percreta 
__Hémorragie de la délivrance +++? 
n Secondaire à une mauvaise rétraction du segment inferieur en post partum (+++) ou en cas de 
clivage difficile sur placenta accreta ou percreta (rarissime) 
= Placenta accreta : Insertion basse dans le myomêtre sans qu’il y ait de plan de clivage entre myomèêtre 
et placenta. 
= Placenta percreta : Possible insertion au delà du myomêtre (face post de la vessie/rectum) => nécessité 
d’une hysterectomie d’hémostase. 
= Placenta accreta et percreta ne st pas systématiguement praevia. 
Y__ Risque thromboembolique ++++, endométrite 
Y__25 % des morts maternelles sur hgie se font sur Placenta Praevia. 


= Complication fcetale 
La malposition placentaire favorise les présentations dystociques® (transverse et siège), la procidence 
du cordon (présentation haute excentrée, insertion svt vélamenteuse du cordon) et la RPM? 
/__Hypotrophie (anémie, prématurité) et prématurité (iatrogèêne, RPM) st aussi favorisés 
Y_ Souffrance fcetale aigue® sur anémie foetale? post hémorragique maternelle ou fcetale 
= Au 3°trim, dvpt du segment inf + rapide que celui du placenta => Vx unissant le placenta et le segment 
inf peuvent se rompre 
= Hémorragie d'origine maternelle provenant des sinus veineux de la caduque 
n= Hémorragie d'origine fcetale si déchirure de villosités 


> CAT (ttt et modes d’accouchement) 
= Tout PP recouvrant ou non impose l’hospitalisation, une VVP, un bilan préop (Hb, groupe, coag, …) 
= Transfusion de sang phénotypé si anémie 
=_ Repos strict au lit ? 
= Prévention de l’allo-immunisation rhésique si Rh - 
= Si loin du terme et saignement peu abondant + bien-être feetal : 
Y_ Transfert en centre de niveau III (possédant une réa néonat) 
/_ Tocolyse à faible dose (CU favorise hgie) + maturation pulmonaire (<34 SA) car Évolution imprévisible 
Y__En cas de saignement persistant, accouchement en urgence : Tentative d’accouchement par voie basse? 
en cas de PP non recouvrant. Si échec, césarienne. (Parfois d’emblée) 
= Si placenta recouvrant (stade III, TV) et / ou saignement important + souffrance foetale (hgie maternelle ou 
foetale) 
Y_ Césarienne après une dose de Célestène en urgence même ds un niveau 1 (CI au transfert) 
=_En cas de diagnostic de PP durant le travail®, si recouvrant : la césarienne s’impose et si non recouvrant : la 
rupture large et précoce de la poche des eaux® doit être essayée avt d’envisager la césarienne. 
=_ Dans ts les cas : délivrance artificielle, révision utérine, ocytociques 


n__Hématome rétroplacentaire °= HRP 
> Definition 
= Décollement prématuré d'un placenta normalement inséré? secondaire à un infarctus placentaire 
responsable d’un hématome décidual basal entre placenta et paroi utérine. Un HRP est différent d’un 
hématome décidual marginal = déchirure d'une veine utéro-placentaire marginale créant un hématome qui 
décolle le bord latéral du placenta souvent situé dans ce cas en position preevia. 
= Urgence obstétricale : décès foetal quasi-obligatoire et risque vital majeur pour la mère 
> Fréquence : 0.25 à 0.5% des grossesses 
> Les facteurs étiologiques 
Y_ Le facteur essentiel est PHTA préexistante (40%) à la grossesse expliquant la fréquence accrue chez les 
femmes « agées », multipare, tabagique, consommation de cocaïne 
Y__ Autre facteur assez classique mais remis en question : la toxémie gravidique (15%) et la pré-éclampsie. 
De plus on confond svt les symptomes qui résultent de ’HRP lui-même (HTA, protéinurie temoin de 
aggression ischémique) avec ceux de la toxémie. 
Anomalie de P’hémostase : Sd des APL, deficit en prot C, prot S, RCPA 
Traumatisme ou choc abdominal (1%) peuvent être à l'origine d'un HRP. 
Autres : brutale variation du volume utérin lors de l'évacuation d'un hydramnios 
Dans 30 % des cas, aucune cause déclenchante n'est retrouvée. 


Mn. 
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> Forme typique 
= Accident brutal sans prodrome chez une gestante HTA au 3 °° trimestre 
= Douleur abdominale intense et permanente en « coup de poignard » hypogastrique irradiant en arr avec fqte 
diffusion à l'ensemble de l’ abdomen. 
= MTR noirâtres svt modérées® sans rapport avec état de choc? svt important (hypoTA peut être masquée 
chez une patiente présentant une HTA gravidique) 
= A lexamen: 
v__Utérus très dur tonique® douloureux spontanément et à la palpation, HU augmentée? (HRP) 
TV : col dur svt encore fermé (si ouvert PDE tendues), segment inf très bien amplié et dur 
/_BDCF : absent? ou si persiste SFA (deep II : ralentissement tardif et profond -/- aux CU +++) 
= Ce tableau typique est relativement rare. 


> Forme atypique fréquente 
= Un hématome minime peut se traduire seulement par des signes de souffrance foetale ou MAP chez une patiente 
présentant une prééclampsie. 
= _HRP peut se développer sur un P.previa => souffrance fcetale que l'importance des saignements n'explique pas. 
= _HRP peut se manifester au cours du travail par des MTR, une hypertonie, une hypercinésie utérine, une SFA 
= Possible tableau de mort fcetale in utéro asymptomatique. 


> Complications 
= Hémorragique 
/_ Période la + dangereuse : la délivrance 
X_Lors d'un HRP, passage dans la circulation maternelle de thromboplastines déciduales + facteurs de 
coagulation activés => CIVD (10%) : Hémorragie aigue gravissime ou subaigue 
= Complications rénales 
/_ IRA oligoanurique soit fonctionnelle (sur hypovolémie), soit organique : Nécrose tubulaire aigue NTA 
(Ischémie, toxicité directe ds CIVD) ou rare nécrose corticale aigue (aspect de NTA ne recupérant pas ds 
les délais habituels spécifiques au CIVD) 
= Complications hypophysaires : Sd de Sheehan : nécrose de l’antéhypophyse 


> Bilan en urgence 
= L'échographie n'a que peu d'intérêt dans les formes typiques 
/_ Ds les formes atypiq ou « précoce » : image anéchogène linéaire ou biconcave bien limitée (HRP) : 25% 
Y_ Localisation précise du placenta et permet d'éliminer le diagnostic de placenta previa 
/_ Evaluation de la vitalité foetale et du poids fcetal. 
=_L'évaluation de l'état maternel doit être réalisée en urgence : groupe sanguin, Rhésus, NES plaquettes, 
créatinine, transa, la protéinurie® et un bilan d'hémostase complet pour apprécier l'importance de la CIVD. 
= _L'évaluation de l'état foetal, lorsque le foetus est vivant (décès 9/10), comprend l'enregistrement du rythme 
cardiaque fcetal et Éventuellement un examen échographique dans les formes atypiques mineures. 


> Surveillance intensive maternelle hémodynamique, biologique et de la diurêse est instaurée. 


> Traitement 
=_ Prise en charge du choc hypovolémique maternel (cf) avec Évaluation précise des pertes hémorragiques 
= Tt antalgique : Nubain® 
n= Ttt dela CIVD : PFC, CGR +/- fibrinogène 
= Extraction en urgence du foetus (au max ds les 6 h après le début de ’HRP) 
/_ Sille foetus est vivant : extraction par césarienne (NB : si l'accouchement est imminent, on peut espérer 
Faccouchement par voie basse => peu réalisé) 
/_Sile foetus est mort : 
= Rupture des membranes peut suffire à l’expulsion rapide par voie basse 
= Si insuffisant : Syntocinon (ocytocine) et accouchement par voie basse 
= En dernier recours : la césarienne car risque hémorragique per et post op + laisse un utérus cicatriciel 
pour un enfant mort. 
/_Lors d'une grossesse ultérieure => surveillance intensive => risque de récidive de HRP + prescription 
d'aspirine peut être discutée à partir de la 16e SA jusqu’au 8'**° mois surtt si ctexte de prééclampsie et de 
RCIU 
= Prévenir lallo-immunisation en cas de femme Rh - 


5/5 
© AUTRES DIAGNOSTICS D'HEMORRAGIE DU 3E TRIMESTRE 


no _Rupture utérine ° 
> En dehors du travail, la rupture est un accident exceptionnel 
/_ Douleurs utérines vives avec défense a la palpation abdominale 
/_ Etat de choc 
/_ Saignement inconstant qui, en général, est minime 
/_ Palper le foetus directement sous la paroi abdominale 
= Le foetus meurt habituellement lors de la rupture utérine 
=_Rupture utérine survient sur un utérus cicatriciel (ATCD de myomectomie, de césarienne ou d'hystéroplastie) 
et, plus exceptionnellement, lors d'un traumatisme soit direct, soit indirect et la rupture siège alors sur la face 
postérieure de l'utérus. 
=_ Traitement : laparotomie afin d'assurer I'hémostase. 
> La rupture d'une cicatrice de césarienne lors d'un essai d'accouchement par voie basse 
=_Moins exceptionnelle : douleur, saignement de sang rouge, une modification de la dynamique utérine et une 
souffrance foetale. La symptomatologie est rarement complète 


= _Hémorragie feetale par dilacération d'un ou plusieurs vaisseaux ombilicaux insérés sur les membranes. 

=_Survient lors de la rupture spontanée ou artificielle de la poche des eaux. 

= Complique 1 / 3 à 5.000 grossesse 

= Le risque fcetal est majeur avec une mortalité de 50 à 100 %. 

= Saignement indolore lors de la rupture des membranes, sans modification de l'état maternel avec souffrance 
foetale immédiate. 

= Elle doit être distinguée de l’hématome décidual marginal (cf ci dessous) 


__Décollement placentaire sur hématome décidual marginal 
=_Par la rupture d'un sinus marginal sur un placenta bas inséré responsable d’un hématome décidual marginal = 
saignement est d'origine maternelle et ne s'accompagne pas de souffrance foetale 
=_Hgie de faible volume non douloureuse 
= Echo visualise l’épanchement et Élimine autres diagnostics. 


= CAT: 
/_ Hospitalisation 
/_ERCF 


/_ Echo à 48h 
= Si normal : Au repos + 2 ERCF/sem + contrôle à J15 


Menace d’accouchement prématuré 

= MTR <37 SA 

= QZ hématome 

= TV :col NON modifié 

= Contractions (dl lombaires) 

= Echo endovaginale : 
Y_ fait le diag. de modifications du col au niveau de lorifice INTERNE 
/_ foetus normal 

= CAT :repos + tocolyse + maturation pulmonaire selon le terme 


Source : Fiche RDP, RDP 98-99, Cours P.Boulot, QCM Intest 2000 (très radin) 


Penser aux GAMMA-GLOBULINES si Rh — dans tous les cas de métrorragies 
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Erythême nougux Q 622 


a Dermohypodermite septale nodulaire aiguë non spécifique sans vascularite sans atteinte des lobules graisseux 


Orientation diagnostique 
e DIAGNOSTIC POSITIF 
a Clinique 
= Terrain : Jeune femme?® entre 20 et 40 ans 
=_Nodosités dermohypodermiques @: 
= Inflammatoires : rouge, chaude®, douloureuse à la palpation, 
orthostatisme et spontanément 
= Mal limitées, environ 2-3 cm de diamêtre 
= Bilatérales® et plutôt symétriques 
"2-3 éléments à plusieurs dizaines 
= Non mobilisable 
= Prédominant aux faces d'extension des jambes® (prétibiales) > 
cuisse > avt-bras 
= Phase prodromique aspécifique précédant et concommitant à apparition des lésions : 
= Fièvre®, arthralgie®, myalgie et asthénie, dl abdo modérée 
= Evolution contusiforme par poussées successives? avec coexistence d'éléments d’âge différent d'aspect contusiforme @ 
=_Régression spontanée en 3 semaines sans cicatrice® avec disparition de la fièvre et des S associés + rapidement que 
les signes cutanées. 


a Histologique 
= Diagnostic histologique seulement en cas de doute clinique = l’histologie est non spécifique de l’étio (cad notamment 
pas de granulome sarcoidosique?ds VEN de la sarcoïdose) 


a Etiologique 
= En 1i intention 
= VS@ CRP 
= Rx du Thorax? 
= IDR à la Tuberculine? 
= Examen stomato-ORL 


= En 2ime intention 
= Prélèvement bacterien, Ac antistreptococcique, Enzyme de conversion® LBA. Biopsie 


a Différentiel 
= Ce qui n’est pas une hypodermite nodulaire 
= phlébite superficielle (cordon inflammatoire) 
=Sd de Sweet (infiltration dermique par PNN formant des placards fébriles au relief « montagneux ») 
s Erysipèle 


= Ce qui n’est pas une hypodermite septale 
= Panniculites = Infiltrats inflammatoires des lobules adipeux et non des septa => Sd de Weber-Christian associée 
aux Pancréatites chroniques ou cancer du Pancréas® qui associe des nodules dermo-hypodermiques 
inflammatoires laissant des cicatrices déprimées à des foyers de cytostéatonécrose ostéo-articulaires responsable 
d’une polyarthrite très inflammatoire imprévisible. 
= Hypodermites infectieuses = gommes tuberculeuses, mycoses profondes, gomme syphilitique® 


= Ce qui est une vascularite 
= PAN? (nodules, livédo actif, signes généraux et atteinte systémique) 
= Vascularite leucocytoclasique 
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Diagnostic étiologique SYSTEM ABO (pasbo) 


SARCOÏDOSE ® 

a Syndrome de Löefgren® = EN + arthralgie + ADP médiastinales bilatérales+ IDR négative 

a RP - TDM thoracique - IDR tuberculine - ECG - Ophtalmo - Calcémie -EFR -Fibroscopie bronchique et biopsie - Enzyme 
de conversion 


YERSINIA PSEUDOTUBERCULOSIS ET ENTEROCOLITICA® 

a YPT = Adénite mésentérique aiguë et périphérique (cervicales surtt) chez un enfant-adoléscent @ (pas de diarrhée) 
Q YE= Adénite mésentérique aigue + diarrhée fébrile type Sd gastroentéritique chez un adulte jeune 

a Sérologie, Coproculture. 

a Ttt par cycline ou FQ. 


STREPTOCOCCIE® 

a Angine (rythmant parfois des poussées successives d’érythême noueux) 

a ASLO, antistreptodomase, RX sinus, panorex et Protéinurie 

Q Epreuve à la pénicilline parfois nécessaire si pas de diagnostic afin d’assurer l’éradicat®de tout foyer chronique infectieux 


PRIMO-INFECTION TUBERCULEUSE® 

a Terrain: enfant, transplanté, contage 

a Autres signes de PIT : kérato-conjonctivite phlycténulaire, typhobacillose de Landouzy 
a IDR: virage récent ou phlycténulaire, RP : ADP médiastinales asymétriques 


ENTEROCOLOPATHIE => Maladie de Crohn®, RCUH® 
a Signes digestifs et Coloscopie 


MEDICAMENTS : PASBO => pilule, aspirine, sulfamide, brome, or (sels d’or) = 
ACUTE LEUCEMIE, LYMPHOME, LMC EN ACUTISATION (pas la LLC®) 


BEHCET® : 

Q Lésions hypodermiques appartiennent plutôt au cadre des vascularites mais st traditionnellement cités parmi las causes 

dEN 

Q Tableau = Aphtose bipolaire récidivante + uvéite + arthrite + hypersensibilté aux points de pigûre + pseudo-folliculites + 
phlébites profondes et viscérales. 


ORNITHOSE PSITTACOSE®, VIROSE (MNI, HBV, VIH), TOXOPLASMOSE, PALUDISME, HISTOPLASMOSE, 
BRUCELLOSE, LEPTOSPIROSE,TULAREMIE, PASTEURELLOSE, TYPHOIDE, RICKETTSIOSE, MIE DES GRIFFES DU 
CHAT? …. 


ET IDIOPATHIQUE QUAND ON NE SAIT PAS (20%?) 


Prise en charge thérapeutique 


a Traitement étiologique +++ 


a Symptomatique 

= Repos au lit (car majoré par lorthostatisme) 
n= Arret de travail 

=_AINS (aspirine en 1Ër° intention) hors CI 

= Antalgique 


a Surveillance 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 98-99, Conf Hippo, Book Dermato, Conf Jouhet IPESUD, QCM INTEST 2000 
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Prurif Q 023 


Al ‘exception du prurit anal et vulvaire 


a Le prurit se définit comme une sensation subjective, généralisée à tout le corps ou localisée, conduisant à l'envie +/- 
incoercible de se gratter 

a Causes : Pratiquement toutes les dermatoses peuvent avoir un prurit associé et un prurit peut être révélateur d’une Mie 
systémique. 

a Conséquences : Lésions de grattage (excoriation, lichénification et prurigo nodulaire) et impétiginisation des lésions 


Orientation diagnostique 
e INTERROGATOIRE : 
Précise l'ancienneté 
Mode de début (localisé ou diffus d'emblée) 
Facteurs déclenchants éventuels (prurit à eau chaude @ = polyglobulie essentielle) 
Horaire (prédominance nocturne? => Gale) 
Selon la topographie 
> Anterieur®? avec respect du haut du dos ®, le visage et le cuir chevelu @ => Gale 
> Plutôt posterieur (prédominant aux régions couvertes) => pédiculose du corps 
> Cuir chevelu = pédiculose (occipitotemporal®, psoriasis (2), dermite séborrhéique, eczéma de contact (teinture), varicelle 
> Jambes = dermite de stase veineuse 
a Selon le terrain 
> Femme enceinte = prurit gravidique, cholestase récurrente bénigne (3e trimestre), pemphigoïde de la grossesse 
> Enfant = penser dermatite atopique, gale, pas de réflexe de grattage avant l'âge de 3 mois 
> Personne Agée = atrophie sébacée 
Intensité et retentissement sur le vécu du patient 
Notion de prurit familial (Gale®) 
ATCD personnels et familiaux (notamment au plan allergologique, biliaire, hépatorénal, autoimmun = CBP) 
Ttt entrepris et efficacité respective 
Notion de prise médicamenteuse (chronologie par rapport au début du prurit) => opiacés, thiamine, quinine, iode … ATB 
Mode de vie : environnement, travail, hygiène, loisirs, cosmétiques, 
Séjour en pays d'outre-mer 


ODD 


OO 


e EXAMEN CLINIQUE 
a Il est capital pour différencier les dermatoses prurigineuses du prurit avec simple lésions de grattage, qui tÉmoignent 
simplement de lintensité et/ou de la chronicité du prurit et n’orientent pas vers un diagnostic précis 
a Lésions non spécifiques à rechercher : 
> Excoriations (coups d’ongles) favorisant les surinfections 
> Lésions érythémateuses en bandes linéaires 
> Turgescence des follicules pileux => folliculite @ 
> Epaississement cutané en plaque (lichénification®) ou circonscrit (prurigo = lésions non spécifiques comportant hypertrophie 
épidermique avec lésion nerveuse initiant ou pérennisant le prurit = ds toutes les Étiologies de prurit mais surt la dermatite atopique 
et la névrodermite) 
> Pigmentation ; 
> Ongles lisses (polis) et brillants 
> ADP périphériques dermopathiques. 
a La présence d’autres lésions cutanées non expliquées par le grattage oriente vers le dgstic des dermatoses 
prurigineuses 


a Examen clinique général 
> Aire ggl, hépatosplénomégalie 
> Palpation thyroidienne 
> S de carence martiale (secheresse cutanée, rhagade, …) 
> Grossesse ? 
> Autres S de Sd cholestatique : urines foncées et selles décolorées 
> Penser à une CBP : Femme de 40 — 60 ans présentant un prurit + Asthénie marquée + AEG + Ictère + Mélanodermie 
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e PRURIT DIFFUS EN L'ABSENCE DE DERMATOSE CARACTERISEE 
a Interrogatoire 
a Eviction de médicaments 
a Penser à la gale (discuter ttt antiscabieux d’épreuve), au prurit aquagénique (ttt par alcalinisation de l'eau des bains) 
a Bilan biologique et Éléments orientant le diagnostic 
> NFS plaquettes = maladie de Vaquez et syndromes myéloprolifératifs 
> Eosinophilie = pemphigoïde bulleuse, atopie, Mie de Hodgkin, parasitose (gale filarienne) 
> VS, CRP = Sd inflammatoire 
> Bilan hépatique = cholestase 
> Calcémie, Phosphorémie, Albuminémie : hyperparathyroïdie 
> Urée créatinine sanguine = insuffisance rénale Évoluée et dialysée hyperparathyroïdie secondaire 
> Glycémie diabéte surtout si neuropathie végétative 
> Fer sérique 
> EPP 
> TSH us hypo ou hyperthyroïdie 
> IgE totales dermatite atopique 
> Sérologie VIH (accord du patient), sérologie virale hépatique (HBV, HCV) 
> Examen parasitologique des selles 
> Sérologies parasitaires 
> _+/- biopsie cutanée = anapath + IFD => dépôt linéaire à la jct dermoépidermique = IgG et C3 
> +/- IFID (recherche Ac antiMb Basale) => Prurit prééruptif de la pemphigoïde 
> +/- Ac anti-mitochondries de type M2 
a Imagerie 
> Rx Thorax 
> Echo Hépatobiliopancréatique 
a Corriger une Éventuelle xérose cutanée avant d’envisager un prurit psychogène 
a Discuter ttt depreuve scabicide en cas de doute diagnostique (Gale des gens propres si contexte : maison de retraite…) 


Etiologie des prurits 
e DERMATOSE PRURIGINEUSE 
a A lorigine de prurit généralisé 

> Prurit + vésicules : eczéma®, varicelle®, dermatophyties, herpès, dermatite herpétiforme 

> Prurit + bulles : dermatoses bulleuses autoimmunes® (sauf pemphiqus) 

> Prurit + papules : urticaire®, ectoparasitoses cutanées (gale, pédiculoses onchocercose), prurigo strophulus (papulovésicules 
excoriées très prurigineuses et récidivantes de l'enfant traduisant une hypersensibilité aux pigûres d’insecte) lichen plan® (papules 
violacées), mastocytose cutanée, amylose papuleuse primitive 

> Prurit + lésions érythémato-squameuses : dermatophyties, lymphomes cutanés T épidermotropes (Mycosis fongoïde®, Sd de 
Sezary). A noter le psoriasis n’est pas prurigineux en théorie. Prurit retrouvé ds 25 % des cas. 

> Prurit + lésions polymorphes : toxidermies médicamenteuses, lucites 

> Erythrodermies @: médicaments, eczéma, lymphomes cutanés, gale norvégienne (prurit non systematique ds cette forme !) 


a A origine d’un prurit localisé 
> Prurit du cuir chevelu : Pédiculose, Dermite séborrhéique, psoriasis, eczéma de contact (teinture), varicelle 
> Prurit anal : HP 
= Causes proctologiques : Hémorroïdes, Fissures anales, Fistules anales, K de la marge anale 
=___Causes infectieuses : Parasitaires [oxyurose® surtt (enfant)], Virales (condylomes), Fongiques (candida albicans®, 
dermatophytie) 
=__Dermatoses anales : Dermite de contact®, Psoriasis et dermite séborrhéique 
= Causes psychiques 
> Prurit génital masculin HP 
=_ Causes infectieuses (Candida albicans®, Gale, Pédiculose® (phtiriase) 
=___Cancers génitaux masculins (Papulose bowenoïde, Bowen, Carcinome spinocellulaire) 
=___Dermatoses génitales (Lichen plan, Lichen scléreux, Psoriasis, Dermite de contact) 
= Syndrome du « je me gratte les couilles en buvant ma bière devant la téloche » : « incorrection » typiguement masculine 
> Prurit génital féminin HP 
=___Lésions vulvaires avec vaginite (Candida albicans, Trichomonase, Gonococcie, Vulvovaginites aspécifiques) 
=__Lésions vulvaires sans vaginite : 
n Diabète +++ 
= Infection (Gale, pédiculose, herpès) 
= _Cancers vulvaires (Bowen, papulose bowénoïde, Paget vulvaire, carcinome épidermoïde invasif) 
= _Dermatoses génitales (lichen scléreux (svt ménopausée), dermite de contact, psoriasis, lichen, toxidermie) 
= Causes psychiques 


y3 
a Dermatoses non prurigineuses 
> Acné®', psoriasis, syphilis®**, Oedeme de Quincke @ (tension douloureuse non prurigineuse) 
> Pemphigus, purpura, Maladies éruptives infantiles (sauf varicelle +++) 


e PRURIT SANS DERMATOSE REVELATEUR D’UNE MALADIE INTERNE 
> Insuffisance rénale® : Surtt IRC des hémodialysés 
> Cholestase d’o. extrahépatique® : lithiase, K des voies biliaires, compression extrinsèque (CHC, K du pancréas). 
> Cholestase d’o. intrahépatique® : CBP, hépatites virales, hépatite médoc, cholangite sclérosante, cholestase gravidique 
récurrente 
> Endocriniennes : Hyperthyroidie, hypothyroidie (par xerose cutanée), hyperparathyroidie, diabète (prurit vulvaire surtt®) 
> Hématologiques : Polyglobulie®, Leucose (LLC), Waldenström, Sd hyperEo, Mie de Hogkin®, lymphome cutanée T 
épidermotropes => Sd paranéoplasique 
> Néoplasie : Sd carcinoide (sérotonine), néo profonds digestifs 
> Carence martiale 
> Sida 
> Médicamenteuse 
=___Mécanisme immuno-allergique (lésions cutanées urticairiennes svt associés) : Péni,Sulfamide, Aspirine, vaccin /sérum, 
PDC iodés, Anesthésiq locaux, Hypouricémiant (Allopurinol), Allochrysine (sels d’or) 
= __Histamino-libération pharmacologique : Codéine, opiacés, P° iodés, curarisant, thiamine, quinine, … 
= __ Par toxicité hptq 
= __Induction d’une xerose cutanée 
> Prurit sénile (prurit diffus parfois invalidant prédominant au tronc et à la racine des Mb associé à une xerose cutanée et une 
atrophie des gldes sébacées) = diagnostic d’élimination chez le sujet agé. 
> Prurit d’origine psychologique : Diagnostic d’élimination pouvant rentrer ds le cadre d'une acarophobie (peut se voir ds post 
gale, névrose) 
> Prurit par action d’agents irritants externes : Savons detergents, cosmétiques mal rincés, produits industriels 
(hydrocarbure‚…) 


CAT thérapeutique 
e BILAN 
a Interrogatoire 
a Examen clinique 
a Bilan paraclinique si Prurit sans dermatose 


e TTT D'EPREUVE SCABICIDE, HYDRATATION CUTANEE AU BESOIN 
e SEUL LE TTT ETIOLOGIQUE EST REELLEMENT EFFICACE SUR UN PRURIT 


e TOUT PRURIT MEME ORGANIQUE POSSEDE UNE COMPOSANTE PSYCHOLOGIQUE IMPORTANTE : importance de la 
relation medecin-malade et de la prise en charge psychologique. 


e TTT symptomatique 

a Eviter le prurit par des mesures 

> Locales (topiques Émollients = pommade contenant de l’urée si non excoriée, savons surgras, bain d’avoine). en cas de 
prurit rebelle au traitement possible irradiation par UVB ou UVA. 

> Générales (antiH1 de 1°* génération, antidepresseur imipraminique (Doxepine QUITAXON®) 
> Si prurit ds le cadre d’une cholestase : QUESTRAN® Colestyramine 

a Eviter le grattage (couper les ongles courts) 

a Eviter la surinfection (savons antiseptique) 


Moyen mnémotechnique = GAL PRURIC VA DAMNE PP 

Gale VIH 
Aquagénique Atopie dermatite 
Lymphomes et SMP Diabëte 


Pemphigoïde Atrophie sébacée sénile 
Rein Médicaments 

Urticaire Névrodermite® 
Récurrent gravidique 
Insuffisance ou hyperthyroïdie 
Cholestase 


Parasites 
Psychogène 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 98-99, Conf Hippo, Conf Jouhet, Medifac, Fiche Dermatonet, QCM Intest 2000, pas de dossier 


Dermatost bufleuse de J'aduffe Q 024 


Nikolsky Atteinte muqueuse Prise médicamenteuse Histologie IF Urgence vitale syndrome de Lyell Stevens Johnson 


Démarche diagnostique 
e Diagnostic positif : Clinique 
> Interrogatoire 
= __ATCD perso et familiaux (dermatoses bulleuses congénitales) 
=_ Age (pemphigoïde bulleuse est plus fréquente chez le sujet âgé) 
=_ Prise de médicaments et chronologie rigoureuse 
=__Prurit (précèdant parfois de plusieurs mois une PB) 
= _ Facteurs déclenchants (exposition solaire dans le cas d'une PCT) 
= _Présence d'un terrain débilité pouvant aggraver le retentissement général de la maladie bulleuse (diabète, 
hépatopathie, insuffisance rénale, insuffisance cardiaque), infections concomittantes (VIH, HSV, HCV …) 
=___Grossesse (pemphigoïde gestationis), OH / hépatopathie (PCT) 
> Examen clinique 
= Bulle = collection liquidienne arrondie à contenu clair ou hémorragique de taille allant de 3 mm à 3 cm 
(<3 mm = vésicule ou pustule, > 3 cm = décollement bulleux) 
= Support : peau saine ou érythémateuse 
= __Tendue (+tôt clivage sous-Épidermique) ou Flasque et érodée (+tôt clivage intra-Épidermique) 
(au niveau muqueux, svt Érodé) 
= Signe de Nikolsky : décollement provoqué par le frottement cutané en peau saine -> oriente vers dermatose 
bulleuse intra-Épidermique (pemphigus) ou comportant une nécrose épidermique 
= __Topographie particulière ? 
a localisée (zones de contact / zones photoexposées) 
a muqueuses exclusives 
a diffuses (MAI, maladies héréditaires) 
= __Difficiles à reconnaître lorsqu'elles sont très fragiles : lÉésion post-bulleuse, croûteuse, pigmentée, atrophique 
= __Retentissement 
a Signes de déshydratation, hypovolémie, hypotension artérielle 
a Surinfection : aspect purulent, fièvre, voire syndrome septique grave 
a Atteinte muqueuse buccale peut être responsable de dénutrition 
a Atteinte oculaire peut être à terme responsable de cécité. 


e Bilan paraclinique (retentissement et à visée étiologique) 
> Biologie standard 
=_NFS (hyperéosinophilie fréquente dans la pemphigoïde bulleuse) 
= VS, Plaquettes, TP, TCA, Fibrinogène 
= __Iono, urée, créat, protides, albuminémie (retentissement) 
= Bilan hépatique : ASAT, ALAT, GGT, PAL, Bili T/C/L 
= _ Hémocultures en cas de fièvre 


> Cytodiagnostic® du plancher de la bulle (Tzanck) (Pemphigus) 


> Histo sur bulle non rompue® 
=__Niveau du clivage : intra ou sous-Épidermique 
= __Infiltrat inflammatoire ? 
=_Nécerose cellulaire ? 


> IFD®: recherche dépôts d’IgG / IgM / IgA et/ou complément 
> IFI2: recherche Ac circulants 


> IFD sur peau clivée par NaCl 1 molaire : dans les bulles sous-épidermiques, différencient si dépôt du coté 
Épidermique (lamina lucida de la MB) ou du côté dermique (lamina densa de la MB) 


> Immunotransfert : identification des Ag cibles / poids moléculaires 
> Microscopie électronique (maladies bulleuses héréditaires) 
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Diagnostic étiologique : 1. Maladies bulleuses auto-immunes 


Icono (miam) 


> 50 ans 


Aspect bulleux et 
clinique 


Erosi® aphtoïdes buccales®, 
cuir chevelu ombilic aisselles 
Bulles flasques sur peau saine 
Nikolsky + 


Signe fonctionnel 


Atteinte muqueuse ++++ Début péribuccal 


Signes associés 


Cytodiagnostic 
Siège bulles 


Histologie 


IED® peau 
péribulleuse 


Autres formes 


IFI (sérum) 
Desmogléine 3 (130 kDa 


Douleur, Pas de prurit® 


AEG, rechercher thymome et 
autres MAI (LEAD) 


Acantholyse@** 
intra-épidermique?** 
Acantholyse suprabasale 


Ac anti-SIC®* (substance 
intercellulaire de l’épiderme)® 
IgG, C3 


IgG anti-SIC® 


Ss ttt: extension lés° et décès 
Si ttt: réépidermisat® 
progressive 

Cortico. gäle 2 mg/kg/j 
prolongée + ttt immunosuppr. 
P. superf. : Érythème foliacé / 
lés° érythémato-squameuses 
des rég° séborrhéiques 
(Desmogléine I, 160 kDa) 

P. induit (Dpénicillamine, 
AINS, B-) : polymorphisme, 
prurit, £ Nikolsky, muqueux +- 
P. paranéo (K solide/hémato) : 
polymorphisme, dyskératose, 
vacuolisat® C. basales (5 cibles 
antigéniques : desmoplakines, 


envoplakine, périplakine.… 


EPIDERMOLYSE 
BULLEUSE ACQUISE 


PEMPHIGOÎDE DE LA DERMATOSE A IGA DERMATITE 
GROSSESSE (RARE) LINEAIRE 


ader, DE 
ner 


PEMPHIGOÎÏDE 


Maladie bulleuse auto- 
immune la + fréquente 


> 70 ans 
Placards pseudo-urticariens 
Lésions eczématiformes 
Ptts bulles tendues s/ érythême 
s/tt racines / tronc 


Gross 2T ou T. trophoblastique|___________________ Rare, HLA B8 DR3 


Idem pemphigoïde bulleuse Polymorphe : aspect de PB, Petites bulles annulaires sur |F. classique : bulles tendues 
avec lés° débutant au niveau [DH,EBA éruption papulo-urticarienne [claires ou hgiques, éros° en 
ombilic + aspect polycyclique Symétrique faces d’extens® des {peau saine, s/tt mains, visage, 


en cible membres cuir chevelu ; F. inf! » PB 
Prut TT pruri® 


Prurit + ds f. infl 
Frég., + synéchies cjonctivales + be 


Prurit® (peut précéder érupt®) 
0 : Respect visage / muqueuses 


AEG Néo, maladies infl dig chron, |Entéropathie au gluten? (peu |Ongles atrophiques / 
Hyperéosino. sanguine® médicaments (Vanco) ou pas de signes dig) pachyonychiques (f. classique) 
Ô TT 0 


sous-épidermique sous-épidermique sous-Épidermique 
en Abcès à neutro. au sommet des 
papilles dermiques 
Linéaire isolé de C3 à la Linéaire IgA à la jonction IgA + C3 microgranuleux au 
jonction dermo-épidermique |dermo-épidermique sommet des papilles® 
versant dermique après clivage 


nent ds 50% des os 


BPAg ou Ag 250 et 285 kDa |Pas de cible cutanée spécifique Collagène VII 
Guérison avec cicatrices 
atrophiques et grains de milum 
ds forme classique 

Cortico + immunosuppr (peu 


sous-épidermique 


IgG + C3 linéaire à la jonct® 
dermo-épidermique, s/ le 


sous-épidermique® 
Eosinophiles dermiques® 


IgG? + C3 Linéaire (MB)? 
(sur le versant Épidermique 
après clivage + IED) 

Ac anti-MB? 


IgG1 (facteur HG) 


BPAg2 (peau, placenta 
4-6 sem après accouch' -> 
régression ss cicatrices 


BPAgl et 2 
Mortalité = 30 % (âge, tares 
associées, complications de la 


corticothérapie) 
Cortico. gäl° 1 mg/kg/j en Cortico. locaux si localisé ou |Disulone 100 mg, si Échec, Disulone (test diagnostique) 
attaque puis décroissance get si diffus Cortico 0,5-1 mg/kg/j Régime sans gluten efficaces) 

Forme inflammatoire peut 


progressive s/ plusieurs mois _{Parfois : Exacerbation en post- Biopsie duodénale : atrophie 

partum, Aggravation lors villositaire NON homogène s’associer à Crohn, HCV, 
Formes localisées débutantes : |grossesses ultérieures, (maladie coelique : homogène) |[LEAD, post-greffe de moelle 
dermocorticoïdes classe I Récidive lors prise oestroprog. allogénique 

Ac anti-gliadine et anti- 

NON paranéoplasique P. cicatricielle : rare, mug. endomysium fréquemment + 

cjonctivales (synéchies 

conjonctivo-palpébrales), Pas d’augmentation du risque 

buccales, nasales, génitales + de lymphome intestinal 

atteinte cutanée idem pemph. 

Bulleuse, IFI + ds 10 %, ttt = 

Disulone 100, Cortico si échec 


Diagnostic étiologique : 2. Toxidermies bulleuses, Bulles phototoxiques, infectieuses, par agents externes 
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SD DE LYELL ERYTHEME 
(NECROLYSE TOXIQUE POLYMORPHE 
EPIDERMIQUE) BULLEUX 


N 


Icono 
(miam miam bis) 


“ je Sef , N 
Terrain Médicamenteux (sulfamides, |Jeune, Médicaments nombreux | 
ATB, AINS, barbituriques) 
Larges bulles à ctenu clair sur |Cocarde® avec centre bulleux 


Aspect bulleux et |zone érythémateuse (aspect en |1és° symétriques, s/tt mains®, 
“linge mouillé"), Nikolsky + _|ooudes genoux + mug. 


Erosion muqueuse buccales®, cjonctivales, génit. 
Signefonctionnel | Douleur | 0 
Atteinte muqueuse 


AEG (fièvre,malaise,douleur) 


+ atteinte pulm, hémato ou 
hépatique, conjonctivite, 

[kératite, stomatite… | | 
_Cytodiagnostie | 00 


Signes associés Fièvre arthralgie 


Infiltrat de la jct° dermo- 
épidermique + nécrose® 


Nécrose épidermique 
IFD peau 
péribulleuse 
Mortalité = 30 %, (pertes poussée de 2-4 sem 
Evolution hydro-électrolytiques, 
dénutrition, surinfection) 


guérison spontanée 
récidives possibles 

Séquelles fonctionnelles 

(synéchies oculaires ave 

cécité) 


URGENCE VITALE, réa, 
correction des désordres 
hydro-électrolytiques 
Imputabilité : 1*° prise 7-21 j, 
réintroduciton < 48 h 


Ttt 


ERYTHEME PIGMENTE FIXE 
BULLEUX 
récidive au même endroit à chq 
prise du médicament incriminé 
(antalgiques, ATB, barbit.) 


OXIDERMIES® BULLEUSES 


S 
SD DE STEVENS- 


JOHNSON 
(ECTODERMOSE 
PLURIORIFICIELLE) 


Médicaments, infections 
(mycoplasmes, sujet jeune) 
Erosion muqueuse +++ 
Ectodermose pluriorificielle 
Atteinte fréquente du tronc 


Douleur 
++ 


AEG (par dysphagie) 
0 


Sous/intra-épidermique 
Nécrose Épidermique 


(Phototoxicité métabolique) 


Fragilité et pigmentation du 


(uroporphyrines urinaires) 


Plancher dermique irrégulier 


Manchon périvasculaire PAS + 


Saignées (300 > 400 mL ts les 


PORPHYRIE CUTANEE 
TARDIVE @ 
(dfit en uroporphyrinogène 


décarboxylase érythrocytaire) 


Spontané ou médict, OH, VIH, 
HCV, expo solaire, trauma min 
Pttes bulles du dos des mains® 
et de doigts, £ avt bras / rég° 
découvertes 


0 
0 


visage, Hypertrichose malaire 
Urines foncées porto 


0 
sous-épidermique 


10 jours pdt 1 mois puis 
1/mois pdt 6 » 12 mois) 


PHOTOTOXICITE EXTERNE 
expo solaire exagérée, médicts 
topiques, phytophotodermatose 
(dermite des prés) 

PHOTOTOXICITE INTERNE 
cyclines, sulfamides, 


BULLES INFECTIEUSES 
IMPETIGO 


STAPHYLOCOCCIQUE 
(Staph sécréteur toxine 


Bulle(s) claire s/ fd éryth 
Pas de signes généraux ni ADP 
Ttt = Péni M ou synergistines 


NECROLYSE EPIDERMIQ 
STAPHYLOCCIQUE 
(Sd des enfants Ébouillantés) 
SSSS (Staph scaled skin Sd) 


NNé (n'existe pas cz adulte), 


décollement bulleux diffus par 
clivage au niveau de la couche 
granuleuse Épidermique 


thiazidiques 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 96 et 99, QCM Intest, MédiFac (j'crois qu’eux aussi ils lisent RDP...) 


Enfant s/tt, + adulte débilité 


AGENTS EXTERNES 


Séparation dermo- 
Épidermique par : 


= Subst. chimiques de la 
vie courante 

= Médicaments topiques 
(antiseptiques) 

= Brûlures du 2"“ d° 
superf. 

= Gelures 

= Phlyctènes de 
frottement 

= Piqûres d’insecte 


MIE BULLEUSE AUTOIMMUNE 


PEMPHIGUS® 


> 50 ans 


Erosi° aphtoïdes buccales®, 
cuir chevelu ombilic aisselles 
Bulles flasques sur peau saine 

Nikolsky + 
Prédomine aux zones de 
frottement 


Douleur, Pas de prurit®* 
++++ Début péribuccal 


AEG 
rechercher thymome et autres 
MAI (Lupus, myasthénie) 


Acantholyse ik 


Intra-épidermique?"** 


Acantholyse suprabasale 
(perte cohérence entre 
kératinocyte) 


Ac anti-SIC®* 
Dépôts d’ IgG, C3 en résille 


IgG anti-SIC? 
Desmogléine 3 (130 kDa 
Ss ttt: extension lés° et décês 
Si ttt: 
réépidermisat® progressive 
Cortico. gâle 2 mg/kg/j 
prolongée 
+ ttt immunosuppr. 


Pemphigus induit : 
D pénicillamine 
AINS 
Pemphigus paranéoplasique 
(K solide et hémato) 
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ez Tr LEUSE _ ze S d 
SD DE LYELL ERYTHEME PORPHYRIE CUTANEE 
gemeten TE 


Ú __ C 3 5 


Maladie bulleuse auto- 
immune la + fréquente 
> 60-70 ans +++ 
sujet âgé 
polymorphisme lésionnel 
Placards pseudo-urticariens 
Lésions eczématiformes 
Petite bulles tendues sur fond 
éÉrythèmateux 
Surtout racines / tronc/ plis de 


Spontané ou médict, OH, 
VIH, HCV, expo solaire, 
trauma min 


Sujet jeune 20- 30 ans 

Herpès virus, Mycoplasme Pneumoniae, Médoc 

AINS, Sulfamide, antiépileptique =>forme atypique 

Sd S-J : Cocarde atypique (1 
seul cercle) avec atteinte 

muqueuse® grave et diffuse 


Médicamenteux (sulfamides, 
ATB, AINS, barbituriques) 


Rare, HLA B8 DR3 


Pttes bulles du dos des 

centre bulleux mains®/doigts, + avt bras 
Lés®symétriques, s/tt et rég° découvertes 

mains®, face d'extensionf Phototoxicité métabolig : 


flexion mb, inguinaux, S cut rare surtt périorif avec | avec atteinte muq® que déficit en uroporphyrinoG 
axillaire, face anteroint cuisse atteinte muqueuse +++ ds EP majeur décarboxylase ds GR) 


Respect visage/muqueuses|____ + | itt 
3 S généraux marqués Fragilité et pigmentat® 
AEG (dysphagie) 8 Ee au 8 Pig 
e : que ds forme majeure du visage 
Fièvre, arthromyalgie 


. . Fièvre Hypertrichose malaire 
Pneumopathie « virale » : fi p 
Arthromyalgie Urines foncées porto 


uroporphyrines urinaires 


Cocarde? typique avec 


Larges bulles à ctenu clair sur 
zone érythémateuse 
(aspect en “linge mouillé"") 
Nikolsky + 
Erosion muqueuse 


Petites bulles annulaires sur 
éÉruption papulo-urticarienne 
Symétrique 
Face d’extens® des membres 


Ectodermose pluriorificielle 


AEG (fièvre,malaise,douleur) 
+ atteinte pulm, hémato ou 
hépatique, conjonctivite, 
kératite, stomatite… 


AEG 
Hyperéosino. sanguine 


Entéropathie au gluten? 


Q (peu ou pas de signes dig) 


Aucune anomalie au cytodiagnostic de Tzank pour toutes les autres dermatoses bulleuses® 
Sous/intra-épidermique Sous-épidermique® Sous-épidermique 


Bulle riche en fibrine/PNEo | Abcès à neutro. au sommet des Edème intercellulaire et nécrose Epe avec bulle 
Q 5 é intra/sous Épidermique recouverte d'un épiderme nécrosé 
papilles dermiques 


infiltrat lymphohistiocytaire périvasculaire dermique 


sous-épidermique® Sous/intra-épidermique 


Plancher dermique 


Nécrose épidermique 


Infiltrat monocytaire irrégulier 


Manchon périvasculaire 
PAS + 


Saignées 

(300 > 400 mL ts les 10 j 
pdt 1 mois 

et 1/mois pdt 6 » 12 mois 


Eosinophiles dermiques 


IgG?+ C3 linéaire (MB)® 
=>sur versant épidermique (lluc) 
après clivage / NaCl mol®"®+ IFD 
Ac anti-MB® 
BPAg1 et 2 
Mortalité = 30 % 
Age, tares associées, 
complicat® de la corticotttie 


IgA + C3 microgranuleux 
au sommet des papilles® 


Pas de cible cut spécifique 


Disulone (test diagnostique) 


IF D et ID négative ® 


Poussée de 2-4 sem 


Mortalité = 30 % 
pertes hydro-électrolytiques, 
dénutrition, surinfection 


Guérison spontanée 

Contrairement à PEP grave, |__Récidives possibles 

il exitste un risuge évolutif \pas d’évolut® vers Lyell 
vers un sd de Lyell ds le Sd 

de S-J 

Ce serait une forme mineure 

de nécrolyse épidermique 

toxique dont la surface 

décollée est < 10 % de la 

surface totale 


Séquelles fonctionnelles 


synéchies oculaires => cécité ERYTHEME PIGMENTE 


FIXE BULLEUX 
Récidive au même 
endroit à chq prise du 


Régime sans gluten 


PHOTOTOXICITE EXTERNE 
Expo solaire exagérée, 
médicts topiques, 
phytophotodermatose 
(dermite des prés) 
PHOTOTOXICITE INTERNE 


cyclines, sulf, thiaz , NL? 


Biopsie duodénale : atrophie 
villositaire NON homogène 
(maladie coelique : homogène) 
Ac anti-gliadine et anti- 
endomysium fréquemment + 
Pas d’augmentat® du risque 
de lymphome intestinal 


URGENCE VITALE 
Réa, correction des désordres 
hydro-électrolytiques 


médicament incriminé 
(Antalgiques, ATB : 
sulfamide et cycline, 
barbiturique.) 


Imputabilité : 1e prise 7-21 j, 
réintroduciton < 48 h 
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Üleérafien vu éroslon des mugutusts  QOLS 
profes er gënifales 


Dermatoses bulleuses MST Syphilis Carcinome épidermoïde 


o Ulcération : Perte de substance cutanée ou muqueuse irrégulière avec atteinte chorioépithéliale et guérison + avec cicatrice 
o Erosion : Perte de substance cutanée ou muqueuse superficielle Épithéliale sans atteinte du chorion guérissant sans cicatrice 
o Les lésions bulleuses muqueuses sont fugaces => toute Érosion muqueuse doit faire rechercher une dermatose bulleuse 


Diagnostic positif 
e CLINIQUE 
> Interrogatoire 

= Age du patient, conditions socio-familiales, notion de voyage tropical récent 
= __ATCD personnels (ulcération muqueuse, MST, dermatose…), ttt, FDR de MST 
= ___Modalités évolutives de la lésion : 

a Mode d'installation de la lésion (aigu sur une muqueuse antérieurement saine ou progressif) 

a Evolution chronique ou par poussées récurrentes 

= _ Facteurs déclenchants : rapport sexuel, traitement général ou local 

= __Ttt déjà utilisés et leur efficacité 

= _ Signes fonctionnels d'accompagnement (prurit, douleur, brûlure) 

=__ Signes associés oro-génitaux (Écoulement, dysurie), anaux ou généraux 


> Examen clinique 
= __ Examen systématique de toutes les muqueuses => topographie des lésions (buccale / génitale / bipolaire) 
= Aspect de la perte de substance : profondeur, taille, nombre, aspect des bords et du fond, palpation de la lésion 
=__ Recherche systématique d’une atteinte cutanée associée et ADP 

a Superficiel + induré + localisation génitale => chancre syphilitique 

a Superficiel + douloureux + groupement en bouquet => érosion post-herpétique 

a Creusant + douloureux => chancre mou ou aphte si répétitif 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES (EN FONCTION DE L’ ORIENTATION CLINIQUE) 
> Biologie standard : NFS, syndrome inflammatoire 


> Examens microbiologiques 
= __Prélèv' bactério de l'ulcération 
a Avec examen direct au microscope à fond noir ou ultramicroscope 
a Avec examen direct du frottis coloré au gram et mise en culture 
= __Prélèv' virologique avec examen direct par IF ou immunoenzymologie (Elisa) et mise en culture 
= __Prélèv' mycologique 


> Sérologies 
= __ Syphilitique (TPHA, VDRL) 
= _ Herpétique avec IgM 
= VIH1et2 
= HBV 


> Examens cytologiques et histologiques 
=__Cytodiagnostic du frottis de l'ulcération (cytodiagnostic de Tzanck) 
= _ Examen histologique d'une biopsie de l'ulcération 


> Examens immunologiques 
=__Immunofluorescence directe sur la biopsie de l'ulcération 
= Recherche d'auto-anticorps circulant par immunofluorescence indirecte 


Diagnostic étiologique 
e CAUSES COMMUNES AUX LOCALISATIONS BUCCALES ET GENITALES 
> Traumatismes 
= _ Diagnostic : Anamnêse + aspect déchiqueté, saignotant et douloureux, en général 
unique sur 1 seule mugueuse 
n= __Etiologies variées : 
oa Au niveau buccal : frictions répétées (chicot), prothèses dentaires inadaptées 
oa Au niveau génital : rapports sexuels violents, grattage, morsure… 
= __ Confirmation du diagnostic : Disparition de l'ulcération après ttt de la cause + soins 
locaux simples 
= _ Toute irritation/ulcération chronique muqueuse peut constituer le point de départ 
d'un carcinome épidermoïde 


> Caustiques 

=__Le + svt après application d’un topique à base d'ammonium quaternaire (cétrimide, 
Cétavlon, céthexonium Biocidan® : antiseptique oculaire) ou d'une association dérivé 
halogéné + dérivé mercuriel sur les muqueuses génitales (produits contre-indiqués sur 
les zones muqueuses) 

=_ Aspect clinique : Ulcérat® à contours géographiques profondes, lentes à cicatriser 

= Rechercher par l'interrogatoire (non rapporté spontanément par le patient), recherche 
de comportement obsessionnel (rite de propreté excessive) 


> Médicamenteuses® 
=___Cytostatique (mécanisme toxig) : MTX? à forte dose, 5FU, Endoxan, chlorambucil 


> Aphtes 
= Cause très fréquente d'ulcérations muqueuses , jamais d’adénopathies® 
= __Aphtes vulgaires 
a Ulcérations de 1 à 9 mm de diamêtre, arrondies ou ovalaires, à bord net et fond 
jaunâtre, entourées d'un halo érythémateux, três douloureuses et siégeant 
préférentiellement au niveau de la face interne des joues, du plancher buccal et de la 
face inférieure de la langue sans adp satellite 
a Topographie : génitale isolées ou bipolaires st plus rares 
a Evolut® par poussées de qques éléments, cicatrisant en 5 > 15 j 
a Affect® courante, bénigne le + svt, + invalidante si poussées très fréquentes (gêne beeb nae aah iden 
alimentation) ou si aphte géant 
a Ttt symptomatique local : HCO3 diluée, anesthésiques, corticoïdes ou tétracyclines 
et/ou général (colchicine, voire thalidomide dans les formes invalidantes) 


= _ Aphtes symptomatiques 


oa Leuconeutropénie 


où Infection VIH : Manifestations cutanéo-muqueuses, dans 50 % des primo-infections 
(ulcérations à l'emporte-pièêce de la muqueuse buccale, pharyngite, rash maculo- 
papuleux non prurigineux du visage, du tronc et parfois des extrémités (face palmo- 
plantaire) 


ME vvcérarion buccale idiopathique chez 
un patient infecté par le VIH. 


Behcet : 
a Maladie de Behcet?: 
o Sujets méditerranéens ou japonais ; HLA B5 
o Aphtose bipolaire récidivante®”** associée à d’autres signes 
Oo Atteintes cutanées (érythème noueux®, pseudo-folliculite, hypersensibilité aux 
points d'injection) 
o Atteinte oculaire (uvéite fréquente) 
O + manifestations articulaires, neurologiques, veineuses (thrombophlébites 
superficielles) et digestives de gravité variable 
o Ttt variable en fct° de la gravité (ttt locaux de l'aphtose, thalidomide, 
corticoïdes, immunosuppresseurs) 


> Viroses 
= _ Herpès? : très fréquent 
a Primo-infection buccale : surtt enfant, souvent asymptomatique, 
gingivostomatite® aiguë douloureuse®, fébrile, avec Érosions arrondies ou 
polycycliques® et adénopathies® sous-maxillaires et/ou sous-mentales 
a Primo-infection génitale :Très douloureuse, s/tt chez femmes, vulvovaginite 
intense, Érosions polycycliques et adénopathies inguinales bilatérales 
douloureuses, + rétention urinaire® transitoire. 
a Chez homme, la primo-infection génitale svt difficile à différencier d'une 
récurrence. 
a Récurrences®: Eruptions vésiculeuses rapidement érosives® regroupées en 
bouquet? sur base Érythémateuse? 
a Cytodiagnostic de Tzanck (peu sensible) => effet cytopathogène 
caractéristique : dégénérescence ballonnisante des cellules épithéliales 
a Examen direct : Détecte Ag viral par IF ou immuno-enzymologie (Elisa) : 
rapide, sensible et spécifique, permet distinction entre HSV1 (+tôt buccal) et 
HSV2 (+tôt génital) 
a Culture cellulaire? (+ Ig : 2 à 3 jours) : technique de référence? 
a Sérologie herpétique : intérêt uniquement cas de primo-infection (IgM?) 
aTtt : Aciclovir local et/ou par voie générale (per os ou IV) 


Gingivo-stomatite herpétique 


= __ Coxsackie 

a Sd pied-main-bouche = Eruption vésiculeuse des mains et des pieds + 
stomatite douloureuse (lésions vésiculeuses puis érosives prédominent dans la 
moitié antérieure de la bouche) 

a Herpangine (rare, s/tt nourrisson et enfant < 3 ans) = pharyngite + stomatite 
postérieure, douloureuse, fébrile, vésiculeuse et ulcéro-érosive 

a Isolement du virus dans les vésicules, les selles, + rarement nasopharynx ou 
par ascension du tx des Ac s/ 2 prélèvements à 10 jours d’intervalle 

a Evolution spontanément favorable, pas de ttt spécifique, antisepsie 


=__Varicelle-zona 

a Varicelle®**: Lésions cutanées vésiculeuses® prurigineuses® généralisées® 
Évoluant par poussées? (lésions d’âge différent?) pouvant laisser des 
cicatrices®?, grave chez immunodéprimé®, ne respecte pas le cuir chevelu® 
s’accompagne d’une fièvre-modérée? 

a Zona : Lésions vésiculeuses unilatérales® métamériques? + douleur (atteinte 
du IX, X : gglion géniculé®) Aen 


> Candidose® 
= _ Jamais purement érosif 
= Association énanthéme/lésions blanches adhérentes / + prurit 


> Dermatoses bulleuses?® (cf Q 024) 
= _ Dermatoses bulleuses auto-immunes 
a Pemphigus vulgaire® 
a Pemphigoïde cicatricielle (rare) 
=_Erythème polymorphe? 
= Sd de Stevens-Johnson ou ectodermatose pluri-orificielle 
= Sd de Lyell? ou nécrolyse épidermique toxique 


> Autres 
=__Carcinome épidermoïde ulcéreux® (ulcération chronique hémorragique® irrégulière® 
avec ADP satellite®, biopsie au moindre doute => histo) 
=__ Lichen érosif 
= Lupus érythémateux diffus 
= Crohn 
= Wegener 


B Carcinome épidermoïde du gland. 


e _LOCALISATION BUCCALE 
> Syphilis 
= __ Chancre syphilitique 
=___Syphilis II (plaques fauchées linguales) 
=__Gommes de la syphilis III 
> Stomatite des hémopathies 
= _Gingivo-stomatites des agranulocytoses 
=__Lymphome, leucémie 
=___Anémie carentielle (carence martiale, Biermer) 
> Noma 
= _ Stomatite gangréneuse de l'enfant secondaire à des mies générales infectieuses : 
rougeole, scarlatine, Fièvre typhoide) surtout en Afrique. 
> Rarement infections 
= ___Candidose, Gonocoque, Tuberculose 
> Lichen plan?'*”® 
=__Leucokératose® chronique® évoluant par poussée® sur terrain anxieux® avec possible 
dégénérescence? en carcinome épidermoïde en cas d’évolution érosive® (non favorisé 
par OH-tabac®) Possible ttt par cortico locaux® ; exérèse chir non systématique® 


e _LOCALISATION ANO-GENITALE 
> _Amibiase (anale) 
> MST 


___|_______Chancresyphilitique | _______Chancremou | 
Incubat :21j Courte®** : 3-5 jQ 
Chancres svt multiples, douloureux®, 
profonds, non indurés®, à fond sale? et à 
bords volontiers nécrosés, jaunâtres, 
doublés extérieurement par une fine ligne 
hémorragique 
La chancre est auto-inoculable® 


Syphilis II du palais 


Exulcération unique? superficielle® bien 
limitée? de 1,5 > 2 cm de diamètre à surface 
lisse@ rosée propre® laissant suinter une 
sérosité claire riche en tréponème®, indolente, 
base indurée® 


Chancre syphilitique. 


polyAdp® satellite? (inguinale) homolat 
non inflammatoire? 
1 gros? ganglion unique dur?, mobile sans 
périadénite ou 
1 paquet ganglionnaire® où 1 domine par la 
taille (préfet de laine), de tailles inégales 


Adénopathie satellite, douloureuse®, 
inflammatoire®, souvent unilatérale, avec 
une tendance au ramollissement?@ et à la 
fistulisation? 


Terrain : Homme >> Femme, endémique 


Meé tréponème à l'ex. direct sur sérosités® 
(microscope à fd noir) 
et/ou sérologie quantitative (TPHA, VDRL) 


Tendance spontanée à guérir? en 45j? 
Pénicilline retard? : Extencilline 
2,4 MU IM 1 inj 
Allergie à la pénicilline : Cyclines 
Doxycycline ts les jours pendant 15 jours 


dans les régions exotiques, prostitution 
Exclusion autres étiologies Examen direct 
du pus prélevé à la surface du chancre ou 
d'un ganglion abcédé (ptts BGN intra ou 
extracellulaires) 


Syphilis II 


Erythromycine® (2 g/j) pdt 7 » 10 jours ou 


Bactrim (320-1 600 mg/j) pdt 5 “7 j 
Ttt minute par ceftriaxone ou 
ciprofloxacine possible 
+ Ponction évacuatrice des adénopathies 


suppurées 

Chancres mixtes possibles (inoculation tréponême pâle + bacille de Ducrey), tps d'incubation différent 
-> chancre mou puis vers le 15ème jour, s'indure, devient propre, lisse, régulier et ADP se bilatéralisent 
et prennent caractères syphilitiques 


: : 7 Adéno 
Traitement Diagnostic f Chancre 
pathie 


= Autres lésions de la syphilis secondaire (1°° floraison : plaques muqueuses (fauchées 
linguales) et 2°*° floraison : syphilides papuloérosives) 

=__Donovanose® : Pays tropicaux, lésion chancriforme de gde taille, en plateau, sans 
ADP®, meé de corps de Donovan (spécifiques, constitués de Calymmatobacterium 
granulomatis, bactérie responsable de la pathologie) 

= __Lymphogranulomatose vénérienne (Nicolas-Favre) : Rare (Pays en voie de dvpt), 
microchancre dû à Chlamydia trachomatis de sérotypes L1 , L2, L3 (cytologie + 


sérologie), masse ganglionnaire inguinale Évoluant vers la polyfistulisation. 
= Herpès => 


ADP ds Nicolas Favre 
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Purpura Q 626 


Purpura => Age, Fébrile (PL) ou non, Sd hémorragique cutanéomug associée ou non, Thrombopénique ou non 


Diagnostic 
e DIAGNOSTIC POSITIE 
a Tâches hémorragiques pourpres non effacées à la vitropression, secondaire à lextravasation de sang ds le derme 
= _Pétéchial @: Élements punctiformes de qq mm de diamètre 
= _Eechymotique® : nappes violacées ou bleuâtre 
= __ Vibice: trainée linéaire surtt au niveau des plis 
0 Localisation surtt cutanée prédominant quelque soit le type sur les MI mais conjonctive ou muqueuse possible @. 
0 Evolution par les différents stades de la biligénie locale @ avec possible coexistence d’élmts d’âges différents. 
a Disparaît sans séquelle, dyschromie brunâtre si récidivant, cicatrice blanchâtre si purpura nécrotique. 


e _BILAN DEVANT TOUT PURPURA 
a Interrogatoire 
Age +++ (Étiologies très différentes selon ce dernier) 
ATCD médicochir perso et familiaux (connectivite, valvulopathie, néoplasie, …) 
Séjour en pays tropical, infection récente, contage familial 
Mode de vie (OH, toxicomanie IV, sexualité) 
Liste complète des médicaments 
Modalité d’apparition, mode évolutif (poussée ou non) 
S associées (Sd hémorragique, infectieux, méningé, orientant vers une connectivite, …) 
a Examen clinique 
OQ Etat général (AEG, T°C, TA, Fc, Fr) 
Q Examen du purpura 


Non infiltré, plan Infiltré 
Aspect du purpura Uniforme,diffus Polymorphe 
Jamais déclive Parfois déclive 


Autres lésions cut A 
Hgie cutanéomuqueuse A 


Thrombopénie Plaquettes normales 
Biologie Et/ou et 
Hémostase I*i"° aN Hémostase I*ir®_ N 


en 


a Adp, SMG, subictère, valvulopathies, examen neuro, S de choc… 

Q Bandelette urinaire et Fond d’oeil 

a Bilan paraclinique en urgence 

NES — réticulocytes — VS 

Hémostase primaire : plaquettes (sur sg capillaire non anticoag : pas EDTA) et TS et bilan de coag : TP, TCA et Fg 
Groupage ABO-D, Rhésus, RAI 

Créatinine, Bandelette urinaire (protéinurie, hématurie, …) 

Bilan hépatique +/- bilan d’hémolyse 

Rx pulmonaire et FO 


En 


e DIAGNOSTIC DE GRAVITE 


SD SEPTI QUE GRAVE SD HEMORRAGI QUE GRAVE 


Purpura Fulminans est une septicémie. Possible sans méningite. | Possible hémorragie viscérale grave (plaq < 10 000/mm3) svt 
= Choc septique précédé par des hgies muqueuses ou Rt (FO) 
=_CIVD (possible hémorragie viscérale dt surrénale bilat si Localisation digestive et cérébro-méningé +++ 
méningocoque => ISA) 
= Purpura ulcéronécrotique extensif +/- pustule 


Tout purpura fébrile doit etre hospitalisé en urgence “in avoir | Ttten urgence : 


reu une B lactamine en IM ou TVL au domicile : > Péni A = Ttt étiologique (surtt CIVD) 


Bilan en urgence : HAA, prälèvement pharyngé, PL, ECBU +/- = Transfusion plaquettaire en cas de thrombopénie centrale, à 


: : Kut s je discuter si périphérique (corticoide, gammaglobuline) 
frott t tt fct le, t ECG … jé 
rottis sanguin e gout e épaisse, iono, fct rénale, transa, 5 = CIVD : CPA + PFC + AT II ou Pia C 
Si souffle cardiaque => ETT 


Germes : Méningocoque > > Haemophilus > staph et strepto SOU BTT AECHAREE DAGERUIE STUDEREE 
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e CAT DEVANT UN PURPURA EN DEHORS DE LL’) URGENCE 
a Purpura hématologique 
= PURPURAS THROMBOPENIQUES ® => Q 069: pr thrombopénie sévère< 50 000/mm3 ° 
> MYELOGRAMME 


Q Purpura thrombopénique central = THROMBAM 
n= _ Lignée mégacaryocytaire effondrée ou aN, atteinte autres lignées possibles 
(panctopénie) ou isolée 
= Purpura thrombopénique central isolé 
o Congénital : très rare, mortelle avant 1 an = amégacaryocytose 
congénitale, Sd de Wiscott Aldrich 
o _Acquis : Surtt médicamenteux : Antimitotique, thiazidique, phénylbutazone, sels d’or, oestrogènes et 
intoxication OH aigue (thrombopénie rarement majeure) 
o Idiopathique 
= Purpura thrombopénique central avec pancytopénie 
o Aplasie médullaire (BOM) : médicamenteuse (antinéoplasig, chloramphénicol, noramidopyrine, 
sels d'or, hydantoines, colchicine, Bactrim®), virale (post hépatitique, rougeole, oreillon, EBV, 
parvovirus B19, VIH, VZVet CMV), toxique (benzène),congénitale (Fanconi) 
o _Myélofibrose 
o _Moelle envahie : métastases médullaires, hémopathies 
o Dysmyélopoièse : AREB,.…… et carence en folate ou B12 => purpura y est très rare 


a Purpura thrombopénique périphérique = MICRO PERIPHERIC 
= __ Moelle riche en caryocyte 
= Purpura thrombopénique périphérique par consommation 
o Purpura infectieux : septicémie, paludisme 
o CIVD 
o _Microangiopathie thrombotique (SHU, Sd de Moschowitz 2** ou PIT +/- HELLP Sd) 
o Iatrogène (transfusion massive, CEC, échanges plasmatiques, prothèse cardiaque) 
= Purpura thrombopénique périphérique par anomalie de répartition 
o _Hypersplénisme (séquestration splénique > 80% du pool) 
o _Hypothermie (séquestration hptg) 
= Purpura thrombopénique périphérique immunologique 
o Autoimmun => PTAI qui est un diagnosric d’élimination qui se carctérise par un test de Dixon 
positif (ou coombs plag) : présence d’autoAc antiplaquette svt de classe IgG. 
«% PTAI idiopathique 
-soit AIGUE (enfant, post infection ORL, brutal, bénin, transitoire sensible à corticothérapie) 
-soit CHRONIQUE (adulte svt Femme, résistant à la corticothérapie, gammaglobuline) 
-ppe du traitement : repos,aspirine et AINS proscrits, Dycinone + transfusion de plaquettes et 
ttt spécifique : corticoïdes, veinoglobulines, immunosuppresseurs (Danazol), splénectomie 
«% PTAI secondaire 
-à un LUPUS et/ou APL ; possible Sd d’Evans qui peut être soit secondaire (lupus, hémopathie 
soit idiopathique 
-à une infection virale (surtt HIV rougeole,oreillon,EBV,Hépatite virale, parvovirus B19, VZV) 
-à une hémopathie 
o _Alloimmunisation => Thrombopénie post néonatale, Purpura post transfusionnel 
Oo _Immunoallergiques médicamenteux => Quinine et quinidine, sulfamides antibacteriens et hypoG, 
Digitaliques, héparine, Sels d’or, Valproate de Na, alpha-méthyl Dopa 


= PURPURAS HEMATO NON THROMBOPENIQUES 
> => THROMBOPATHIE 
a Thrombopathies constitutionnelles @ 
= __ Exceptionnelles 
Q Thrombopathies acquises 
= __Médicamenteuses : Aspirine, Antiagrégant (Clopidogrel, ticlodipine), AINS 
= __OH chronique 
= __Insuffisance rénale chronique 
= ___Hémopathie : Myélome (Sd hyperviscosité), Myélodysplasie, Biermer, Sd myéloprolifératif 


a Purpura vasculaire 


EN 


HA 


Q 


PURPURAS AVEC VASCULARITE NECROSANTE 


a Généralité 


= __Définition : Nécrose fibrinoide de la paroi des vaissaux et infiltrat riche en PNN picnotique. Selon la taille des Vx 
atteints et importance de l’infiltrat, elles st appellées vascularites leucocytoclasiques ou angéites nécrosantes. Ds 


certains cas formations d’un granulome (vascularite granulomateuse). Parfois la nécrose fibrinoide est moins 
importante et infiltrat + riche en lymphocyte = vascularite lymphocytaire 

=__Altérations vasculaires st secondaires à un dépôt de complexes immuns et de complément (lmmunofluorescence) 
et sont à origine de l'évolution thrombosante avec nécrose de la paroi responsable de l'extravasation des GR. 

= Clinique: 


le) 


le) 


Q Etiologie 
= _ Infectieuses : 


O 


(9) 


Lésions purpuriques infiltrés 2 surtt pétéchial @ sur zones déclives déclenchés par orthostatisme 2 avec 
polymorphisme lésionnel : nodules dermiques, cocarde érythémateuse, lésions urticariennes, livédo infiltré, 
ulcérations nécrotiques. 

Atteintes extracutanées : arthralgies, rénale (protéinurie-hématurie), dl abdo avec trble du transit, 
mononeuropathies multiples, cardiaque (tble conduction, myocardite, ins cardiaque) 

Evolution par poussée, laissant entre celles-ci une dermite ocre 


Biopsie cutanée d’un élmt infiltré récent (IFD) 

NES, VS, CRP 

Transaminase, urée, créat, protéinurie des 24 h, hématurie 

Recherche foyer infectieux, 

Ac antistreptococciques 

Sérologie virale HBV, HCV, HIV et Parvovirus B19 

EPS et Immunofixation des ptn 

Bilan immuno : Latex-Waaler-Rose (FR), AAN, Cryoglobuline, cryofibrinogêne, ANCA, Complément (CH 
50, C3, C4) 

Rx Thorax et ECG 


Bacteriennes : purpura fulminans (méningococcémies®), endocardite d’Osler®, lèpre, tuberculose, foyers 
infectieux : ORL, dentaire, by-pass Sd ; rickettsiose (FBM), gonococcémies, staphylococcémies 
Virales : HBV, HCV, EBV, VIH, parvovirus B19, CMV 


= Mie de Système 


(9) 


PAN, Lupus, PR, Purpura rhumatoide®, Sd de Goujerot Sjögren, Dermatomyosite, Wegener, Mie 
sérique, macroglobulinémie de Waldenström, Cryoglobulinémie mixte essentielle 2** 


= __Hémopathies 


[e) 


Myélome ® AREB, Iymphome et leucémies 


= _Médicaments 


le) 


Bien qu’aucune preuve formelle ne puisse confirmer létiologie médicamenteuse, il est de règle d’arreter tout 
médicament suspect devant une vascularitre nécrosante, de prévenir le centre de pharmacovigilance et de 
s’aider des critêres d’imputabilités pr établir le diagnostic. 


Allopurinol AINS 
Cimétidine (pyrazolés et Indométhacine) 
PDC iodé Sulfamides 


Furosémide Pénicilline 
Phénytoine Propyl-thio-uracile (ATS) 


PURPURAS PAR FRAGILITE CAPILLAIRE @ 


OUD 


on 


Diabéte 


Corticothérapie 
Hypercorticisme 


Amylose 


Marfan (pas Rendu-Osler) ° 

Traumatique : sur la face et cou secondaire à lhyperpression vasculaire lors d’efforts de vomissements, toux, cris, pleurs, 
accouchements. 

Scorbut®: carence en vitamine C 

Capillarites purpuriques et pigmentées 

Purpura sénile ou actinique de Bateman : Purpura purement ecchymotique @ sans gravité @ en zone photoexposée (dos 
de mains, avt bras @) survenant de fagon spontanée ou après trauma légers associés à d'autres manifestations du 
vieillissement cutanée. Il est de majoré par une corticothérapie prolongée. 2 QCMs de 1999 


e _BILAN A REALISER POUR ETRE LE + COMPLET 


a Hémostase dont vérification du taux plaquettaire(EDTA) etTS 
Q Coombs plaquettaire => Dixon 
0 Myélogramme 
a FO 
a Biologie usuelle et inflammatoire 
AQ Bilan infectieux HAA,ECBU, RP‚sérologies dont VIH, HBV, HCV ; IDR à tuberculine, ORL stomato, PL si fiévre 
Q Bilan immunologique 
Purpura vasculaire Purpura vasculaire ‚ 
(eryoglobulinémie mixte) (purpura rhumatoide ) purpura fulminans 


< 


on 
% 


é 


Source : Fiches Rev Prat, RDP Fevrier 2000, Conf Hippo, QCM INTEST 2000 


va 


Eryphêrme Q 027 
Définition 
e Erythème =lésion colorée rouge disparaissant à la vitropression secondaire le + svt à 
un mécanisme « actif » (vasoD artériolaire) ou + rarement à un mécanisme « passif » 
(dilatations veineuses avec svt teinte rouge violacée). 
= _Scarlatiniforme : Vastes placards rouge vif confluents sans intervalles de peau saine®, 
granités = grenu® au toucher, cuisants = chauds®. La desquamation® post-inflammatoire 
y est caractéristique (doigts de gants et lambeaux). 


B Fxanthème scarlatiniforme d'origine 
médicamenteuse. 


= __Morbilliforme : macules ou maculo-papules érythémateuses lenticulaires parfois 
confluentes en plaques irrégulières, non prurigineuses et respectant des intervalles de 
peau saine. 
=__Roséoliforme = Macules de petite taille et de couleur rose pâle non confluentes à peine 
visibles. (ds la rubéole, l’érythème est roséoliforme ou morbilliforme) 
e Exanthème = lésions érythémateuses diffuses cutanées maculeuses ou maculopapuleuse, 
parfois possible Évolution discrêtement purpurique => 2 étios principales selon l'âge sont : 


Exanthème morbilliforme d'origine 


infections chez enfant, toxidermies chez adulte mêdicamenteuse. 


e Enanthème = lésions érythémateuses muqueuses 


Eléments d'orientation diagnostique devant un exanthème maculo-papuleux 
e Le principal problème est de discriminer s'il s'agit d'une toxidermie, d'une éruption virale et dans un 3i"® temps 
s'il s'agit d'une autre cause (toxine, etc.). 
> Interrogatoire 
- Age du patient est Évocateur d’étiologie (enfant = viral ; adulte = médicamenteux) 
-_ Prises médicamenteuses (nom, chronologie précise -/- à l'éruption, indication de ces ttt) 
-_Notion de contage ds entourage, rechercher un contexte particulier (voyages, greffe, piqgûre). 
- Le + souvent on retrouve la notion de prodromes d'allure virale ayt conduit à 1 ou plusieurs prises médicamenteuses 
rendant 2 hypothêses plausibles : Éruption virale ou Éruption médicamenteuse. 
-_Prurit serait un peu plus fréquent dans les éruptions médicamenteuses 
> Aspects cliniques cutanés 
-_Caractèêres sÉémiologiques des éÉruptions (couleur, mode de regroupement et taille des lésions) : (cf tableau) 
-_ Rechercher des signes généraux (fièvre) et une atteinte des muqueuses (le + svt buccale ou oculaire). 
> Examen clinique extracutané 
-_ Rechercher une angine, pneumopathie, méningite, signes digestifs, polyadénopathies, splénomégalie. 
> Histologie le svt inutile car absence de spécificité (idem si viral ou médicamenteux) 
-_ Infiltrat inflammatoire dermique de cellules mononuclées (habituellement des Lc T) + signes épidermiques 
d'intensité variable allant de la simple ballonisation des kératinocytes jusqu'à la nécrose cellulaire. 
> Bilan: 
-_NFS : Lymphopénie et Sd mononucléosique (=> étiologie virale), HyperEo (=> cause médicamenteuse). 
-_ Recherches virales : il est impossible de faire une recherche virologique totalement exhaustive. Seuls un ou quelques 
virus pourront être recherchés (IgM du PV B19). 
- Tests biologiques des toxidermies : Ils avaient pr objectif de déterminer au moment même ou à posteriori si un sujet 
était “ allergique " à un médicament. Ds l'immense majorité des cas, les tests biologiques n'ont aucun intérêt. 
Le test de transformation lymphoblastique et le test de dégranulation des basophiles sont dépourvus de tout intérêt. 
Les tests Épicutanés et les tests intradermiques n'ont de valeur que ds les réactions d'hypersensibilité immédiates. 


Scarlatiniforme® Morbiliforme? 


Infection bactérienne Infection virale Enfant 
Scarlatine (strepto)®?* Rougeole -Fièvre typhoïde : 


gème 


septénaire 


Septicémie à staphylocoque, méningocoque |Rubéole -Exanthème subit? = 6e maladie = 
Staphylocoque (SSSS et TSS) Mégalérythème épidémique ou 5e maladie | HHV 6 
Leptospirose Exanthème subit? = 6e maladie = HHV 6 |{-Echovirus® 


Infection virale : EBV®, Rubéole VIH, CMV, HBV, EBV, Adénovirus 
Infection parasitaire : toxo® Infection bactérienne : Rickettsiose Adulte 

. . . e z eest Q+ 
Malaâte de Ronwatalë Infection parasitaire : Toxoplasmose Roséole syphilitique 


z1: Q+ 
R° GVH Maladie de Still 
Médicaments®': Sels d'or, sulfamides, Réaction GVH en ' 
hydantoïne, B lactamine Médicaments : Allopurinol, captopril, sels 


d'or, & lactam 


Orientation diagnostique devant un érythème maculopapuleux 
e Infections virales : extrêmement fréquentes, en particulier chez l'enfant 


Virus à ARN : Coxsachie? et Echovirus? 
=_ Transmission manuportées orofécale 
= Petites Épidémies surtt estivales 
= 65% des Mies éruptives de l'enfant surtt si milieu 
défavorisé => bénigne 
Clinique 
=_Exanthèmes maculo-papuleux roséoliforme @ 
habituellement fébriles, +/- autres symptôÔmes 
respiratoires, digestifs ou neuro-méningés. 
= _Mugqueuse buccale peut être érythémateuse. Adp 
rares. 
Diagnostic clinique 
=_ Pas de réaction de groupe spécifique 
= Sérologie d'utilisation limitée, isolement viral 
possible (surtt ds les selles à la phase aigue), 
rarement utile. 
5° maladie = Mégalérythème épidémique 
Infection au Parvovirus B19 
Epidémio 
Transmission aérienne 
Enfant d’âge scolaire (65% d’immunisé avt 10 ans) 
Risque abortif chez femme enceinte +++ 
Risque de crise d'érythroblastopénie aiguë® (chez 
les porteurs d’une hémoglobinopathie car il se 
multiplie dans les érythroblastes). 
Clinique 
=_Incubation silencieuse : 8 jours 
= Etat : Mégalérythème épidémique: assez spécifiq 
Début de l’éruption au visage d’aspect souffleté 
rouge oedemateux avec atténuat® secondaire en qq j 
pour prendre un aspect réticulé sur les membres à 
contours circinés “ en guirlandes ” 
=_ Possible anémie. Arthrites fréquentes chez l'adulte. 
Diagnostic : Sérologie (IgM spécifiques : Se et spe) 


‚ Diagnostic clinique (Sérologie I 


Rougeole = paramyxovirus influenzae = Morbillivirus = ARN 
Epidémio 


= Transmission par voie aérienne, três contagieux 

= Mode endémo-épidémique, enfant citadin? > 6-8 mois surtt? 
= Responsable d’une morbilité infantile Élevée ds PEVD 

= Gravité liée au terrain => Rougeole maligne 


Clinique 


=_Incubation = 10 jours ®, cliniquement muette 

=_ Invasion = 4 jours? => contagiosité maximale : Catarrhe 
oculo respi®:, fièvre prééruptive (40°C), S.neuro possibles : 
CCH, sd méningée, S de Koplik® = énanthème® 
Etat : J 15 : Exanthème morbilliforme non prurigineuse +/- 
confluent avec tjs des débute derriére les oreilles?autour de 
la bouche, puis tte la face et s’étend progressivement, en une 
seule poussée? ““ avec respect des extrémités®, Évolution en 
fine desquamation en 1 sem, défervescence en 4J + Adp 

M ou ascension Ac) 

aviridae = ARN 


| Epidémio 


= Transmission aérienne ou transplacentaire 
Contagiosité débute 1sem avt l’éruption®, persiste au-delà de 
la régression de léruption® 
Epidémie printanière chez les enfants d’âge scolaire et adulte 
non immun => en régression depuis campagne de vaccinat® 
Risque tératogène élevée si F.enceinte (10% non immune) 
surtt si avant 18 SA. 


Clinique : Le + svt asymptomatique 


=_Incubation silencieuse de 14-18j 2“ 

= Invasion brève = 2j => Adp cervicales cstes de topoG 
caractéristique (rétroauriculaire, cervical post®, occipitale), 
fièvre modérée, arthromyalgie® 

= Etat: Erythême morbilliforme peu intense débutant au 
niveau du visage, scarlatiniforme le 2@*® jour avec respect 
des extrémités, disparit® sans séquelle le 3°"° j. (+/-squame). 

=_ Possible énanthème à type de piqueté rouge du voile? 


Dia 


CMV et EBV 
Transmission essentiellement par voie respiratoire. 
Exanthème le + svt morbilliforme ds 10 % des ” 
mononucléoses EBV " et 25% des " mononucléoses 
CMV ". Adp et une atteinte muqueuse st possibles. 
Rash à P’ampicilline ds 90-100 % des cas de 
mononucléose à EBV ou CMV. 
Diagnostic repose sur la sérologie pour EBV et 
CMV, la virémie ou la présence d'IgM spécifiques. 
Vir.herpès 6 (HHV6) = 6° maladie : roséole : Ex.subit 
= Tableau d’exanthème subit®: roséole infantile? et 
des fièvres isolées de l'enfant. 
= Le pic dincidence de l'exanthème subit a lieu chez 
l'enfant entre 6 mois et 2 ans. 


Clinique 


=_ Ds 30 % des primo-infections par VIH, il se développe un 
exanthème non spécifique svt morbilliforme avec atteinte 
palmoplantaire fréquente, présence d'érosions endobuccales 
quasi constantes, fièvre et polyADP, des signes méningés, 
digestifs ou respiratoires sont possibles. 


Diagnostic 


= Sd mononucléosique®, thrombopénie, lymphopénie puis 
hyperlymphocytose, Sd inflammatoire inexpliqué, 
hypergammaglobulinémie inexpliquée. 
Sérologie : Ag P 24 + ou charge virale du VIH + et/ou 
sérologie + 
Pb : face à quel érythème exiger ces recherches ? (Ag P24 
n'est pas un examen bon marché et sa pratique peut générer 


=_ début brutal par une fièvre® à 39-40 °C isolée® une anxiété dans l'attente des résultats) => le proposer chez 
pendant 2 à 3 jours, suivie®, lors de la défervesc*"®® tout adulte jeune se présentant avec un exanthème et des 


thermique, d'une éruption roséoliforme ou érosions buccales ou dvt tt exanthème d'un sujet appartenant 
morbiliforme® qui disparaît spontanément en 3 à un groupe à risque et de manière beaucoup plus nuancée en 
jours. + leucopénie constante® cas d'éruption accompagnée de fièvre et d'adénopathies 


e Infections bacteriennes/parasitaires et toxiniques 


Primoinfection à Toxoplama Gondii Fièvre boutonneuse mediterranéenne 


Epidémio Rickettsiose due à Rickettsie conorii?Q* 200 
=_Contamination par ingestion d’oocyste Transmise par une pigûre indolore de tique du chien 


(crudité, eau contaminée, contact avec 
un chat / litière) ou de bradyzoïtes (kyste 


Siège de facon endémique au pourtour méditerranéen avec poussée 
épidémique en en été /début de l'automne. 


intracellulaire :viande mal cuite). 
Clinique 
= Le + svt asymptomatique (80%) 


=_Associe: exanthème morbilliforme®, 


fébricule, asthénie et polyadp surtt 


cervicales, SMG +/- Énanthème buccal 


= Possible Sd mononucléosique+++ 
Diagnostic 


Incubation : 7 jours 

Invasion : Fièvre à 39 °C avec céphalées violentes et arthromyalgies 
Etat : Eruption maculopapuleuse avec des éléments marqués 

(« boutonneuse ») atteignant paume et plante avec possible elmts 
purpuriques surtt au Mb inf 

Morsure de tique : « tache noire escarotique » à rechercher sur les 
zones découvertes, les plis de flexion, le scrotum, au cuir chevelu ou 
rétro auriculaire chez l'enfant. 


=_Fondamental à faire chez une femme Diagnostic essentiellement clinique confirmé par les sérologies : IgM 


enceinte en raison du risque malformatif 
repose sur la sérologie (facile et 

spécifique) avec mise en évidence d'IgM 
anti- T. gondii ou une ascension des IgG 


=_Roséole syphilitique ° : Macules 
rosées « fleurs de pêcher » à peine 
visibles non prurigineuses non 
desquamatives à bords flous 
TopoG : Racine Mbres et au tronc, 
en respectant visage et extrémités 
Disparaissant en 4-5 sem sans 
séquelles sf sur le cou où peuvent 
persister des plaques leucomélano-- 
dermiques = collier de Vénus 
Autres lésions de la 1i"° floraison 
plaques muqueuses, alopécie 
temporo-occipitale en clairière® 


Salmonella typhi 

Transmission orofécale 

Incubation : 7-15j asympto 

Invasion :1ier septénaire : Céphalées frontales, 
Insomnie, Vertiges, Epistaxis, Troubles digestifs (= 
anorexie + nausées + constipation) avec fièvre 
progressivement croissante et dissociée du pouls. 
Etat : 2ième septénaire« STADE », fièvre à 40 


spécifiques et/ou ascension des IgG. 

Traitement : cyclines® (FQ®, macrolides®, Rifamycine®) 
Complications : Méningite lymphocytaire, myocardite, hépatite bio, 
ins rénale possible, … 


Treponema pallidum, MST 
De la git sem j-> 4 ans post contage 
1Ër° floraison (9e sem — 16e sem) 


Y penser 
systématique”®"‘ car tte 
érupt maculopapuleuse 
d'allure banale (non 
purpurig) peut se voir 
ds un % non 
négligeable de 
méningite, surtt chez 
Splénomégalie l'enfant. 
Tuphos®= prostration, obnubilat, inversion 
rythme nycthéméral + sd confusionnel 
Angine de Duguet : ulcération superficielle, 
indolore sur les piliers ant du voile du palais 
Diarrhée liquide, ocre : jus de melon, fétide 
Exanthème roséoliforme (taches rosées 
lenticulaires fugaces) sur abdomen, flancs, base 


FTA, TPHA et VDRL tous positif 


du thorax, non prurigineuse 


Toxic Shock syndrom (TSS) Staphylococcal scalded skin Sd 


Strepto Béta-hémolytig du groupe A Staph aureus? sécréteur d’une SSSS ou Sd des ébouillantés vifs 
par sécrét° exotoxine® erythrogène® exotoxine TSST1 (pour toxic schock 

= Rare en France, surtt enfant 5-10 ans syndrome toxin), qq cas à Strepto 

= Transmiss° aérienne, petite Épidémie | "Foyer initial : Présence de tampons 


Staph aureus du grpe phagique II 
par secrét® d’exotoxine exfoliante 


de collectivité à partir d’un sujet qui a 
une angine érythémat®“@ le + svt 
Incubation : 2 à 5 j 

Invasion : Début brutal par fièvre à 40° 
avec frisson,dl abdo, Vom, Adp cer@ 
Etat : Exanthème scarlatiniforme® du 
thorax puis extrémités avec respect des 
paumes/plantes : cuisant® et grenu à la 
palpation® et prédominant au niveau 
des plis de flexion®. Enanthème à type 
de pharyngite et V linqual au 4e jour 
(2/3 ant de la langue framboisée? 
dépapillée et 1/3 post indemne) 
Evolut® : desquamat°®® constante? en 
doigt de gant et lambeaux vers J82 
Pas d’examen bio de certitude : 


Ttt : Péni V? orale : 50 000 UI/Kg/j pdt 
10j® + isolement + repos + ttt sujets contacts 


vaginaux®?? périodiques surinfectés 
=Erythrodermie scarlatiniforme 
intense avec Évolution desquamante 
fièvre élevée, état de choc, douleurs 
abdo + vomissements + défaillances 
viscérales (3 au moins st nécessaires 
au diagnostic du toxic shock). 
Mugqueuse (glossite, vaginite, 
hyperhémie conjonctivale) 
Digestive (V, dl abdo, diarrhée) 
Hptq (cytolyse, ictêre) 
Musculaire(myalgie, rhabdoM) 
Neuro (convulsion, coma) 
Rénale (IRA, Hu) 
Respi (SDRA, …) 
CIVD, pancréatite aigue 


"Terrain : enf®”, nourris®”, immuno 


1.Sd scarlatin staphylococcique 
=_Erythème scarlatiniforme typiq 
2.Impétigo bulleux 
=_ + rare qu’à strepto, surtt sur Mb 
3.Sd de nécrolyse épidermique ou 
Lyell staphylococcique 
= Erythrodermie bulleuse fébrile 
scarlatiniforme ou morbilliforme 
débutant autour des plis, zones 
de frottement => Décollement 
bulleux avec Nikolsky + 
Atteinte muqueuse moins impte 
que ds une origine toxiq 
4.Dermatite exfoliatrice du NN 
=_ Forme néonat du tableau 
précédent 


e Accidents médicamenteux Q168 
= Les exanthèmes maculo-papuleux constituent la forme clinique la + fréquente des toxidermies 
- Délai d’apparition : surviennent classiquement entre 7 et 21 jours après l'introduction de la molécule (avec un pic à 
J9). Néanmoins, chez les patients ayant déjà fait un accident, la survenue est + précoce : 2 à 3 jours après la prise ttt 
-_ Tous les types sont représentés : morbilliforme®, scarlatiniforme® ou roséoliforme® avec possible Énanthème associé, 
parfois fébrile ou pruriguineux 


Bat 
-__Topographie coudes/genoux/tronc avec extens°en 4j Médicaments à risque devé (> 3 %) de toxidermies 


-_HyperEosinophilie sanguine peut orienter 


ó RR oe Allopurinol 
=_ Rechercher des signes de gravité associés : Amoxicilline Phénytoïne 
- Atteinte des muqueuses Ampicilline Produits de contraste iodés 
- Décollement bulleux et (ou) signe de Nikolsky. => craindre une Carbamazépine Rifampicine 


Isoniazide Sulfamide (Sulfadiazine 
D-pénicillamine Bactrim, Sulfasalazine) 
Captopril® 


Évolution vers une toxidermie grave : nécrolyse épidermique® 
toxique (Lyell) ou un Sd de Stevens-Johnson. 

- AEG 

- Oedême du visage 

= _ Devant un exanthème maculo-papuleux, la démarche d'imputer cette Éruption à un médicament est de type 
probabiliste® basée essentiellement sur des critères chronologiques® (c-à-d que l'éruption survient dans un laps de tps 
compatible avec une toxidermie et qu’à l'arrêt du médicament, l'éruption régresse). Imputabilité E et 1. 

= _ Difficulté diagnostic : 

-_ Il n'existe pas de réelle spécificité® clinique, histologique, biologique® (TTL, RAST, etc.) ni de tests cutanés qui 
permettent d'affirmer avec certitude qu'une éruption est médicamenteuse. Le test de 
réintroduction médicamenteuse a ce pouvoir, mais est d'éthique discutable vu les risques qu'il fait encourir. => devant 
un exanthême maculo-papuleux, le diagnostic de toxidermie sera probabiliste. 


e Autres causes d'éruptions maculo-papuleuses 


le ee Ean Mie de Still => Arthrite chronique juvénile 
Ou Sd adénocutanéomuqueux 


Etiologie Etiologie 
= Vascularite d’étiologie imprécise, peut être = Indéterminé : Rhumatisme inflammatoire chronique 
infectieuse : virale ? de enfant classé ds les spondylarthropathies 
= Survient surtt chez l'enfant en Épidémie hivernale = Terrain : Adulte jeune 25 ans surtt des hommes, ou 
Clinique chez le jeune enfant 
= Phase initiale Triade clinique paroxystique quotidienne 
-_Fièvre prolongée > 7j,hyperhémie conjonctivale, = 1: Hyperthermie : constante, inaugurale et parfois 
-_ Erythème palmoplantaire violacé avec lésion isolée. Elle est le + svt hectique et anarchique. 
scarlatiniforme /morbilliforme du tronc et oedême 2 : Arthralgie et arthrite : parfois fluctuante au début 
induré des extrémités. et Évoquant alors un rhumatisme articulaire aigu, mais 
- Atteinte viscérale possible : diarrhée, SHU, otite, rapidement fixée et symétrique. L'atteinte des pttes 
uvéite, paralysie nerf cranien, méningite articulations est préférentielle mais non exclusive 
lymphocytaire 3 : Atteinte cutanée : constante mais sa fugacité la 
Sd inflam constant avec HLPN à 30 000/mm*et fait souvent ignorer. Respect constant du visage. 
surtt thrombocytose > 1 M/mm3 Typiquement, il s'agit d'un érythme maculaire rosé 
= Phase subaique (15-25j) avec pâleur périmaculaire siégeant sur le tronc et la 
-_Desquamat® des extrémités péri unguéale au début racine des membres. Il n'y a pas de prurit. 
-_ Arthralgie ou arthrite = Autres : Adp, £ HSMG, Épanchements séreux, 
- Atteinte cardiaque +++++ 1 | (péricarde) et kératoconjonctivite 
D Coronarite +++: Anévrisme coronaire, sténose | Traitement 
> Anomalie électrique (péricardite, myocardite) = Aigu: AINS et corticoide 
=_En raison des risque cardiaque et de la réduction de ce =_ Possible ttt de fond par plaquenil 
risque par un ttt (Aspirine + Ig IV) => Evoquer ce 
diagnostic dvt une éruption sévère 
Survient après greffe de moelle osseuse allogénique, est liée à la reconnaissance des tissus de l'hôte par des lymphocytes 
T du donneur. => éruption maculo-papuleuse morbilliforme ou scarlatiniforme avec une atteinte acrale majeure (oreilles, 
paumes, plantes). Une diarrhée et une cholestase sont parfois associées (GVHD digestive et hépatique). 


Erythème polymorphe et Sd de Stevens Johnson 
e Intro 


L'érythème polymorphe est une dermatose éruptive aiguë, parfois récidivante®, réactionnelle à des causes diverses de 
mécanisme inconnu, caractérisée par des lésions cutanées maculopapuleuses, parfois bulleuses, avec ou sans atteinte 
mugueuse. 

Il survient à tout âge, mais + fréquemment chez l'adulte jeune entre 20 et 30 ans. Les 2 sexes st Également atteints. 


e Clinique 
e Signes cutanés 


De survenue brutale et siègant de fagon élective sur les extrémités de fagon symétrique, (le dos des mains) avec 
possible extension secondaire aux faces palmaires et faces d'extension des Mbes (avt-bras, jambes, genoux) : le visage, 
le décolleté ainsi que le tronc, peuvent être touchés. 
Polymorphisme lésionnel : 
Lésions papulo-vésiculeuses = lésion typique = « cocarde » : papule oedémateuse comportant une 

= Zone périphérique rouge sombre, parfois microvésiculeuse, 

= Zone moyenne moins foncée 

= Zone centrale rouge sombre, parfois purpurique ou décollé constituant une bulle. 
Lésions bulleuses : traduisant l'intensité de la réaction et l'exagération du processus de nécrose Épidermique qui 
entraîne des décollement bulleux. 
L'aspect polymorphe de I'éruption peut être encore augmenté par une infiltration importante de la lésion, qui 
ressemble alors au nodule de l'érythême noueux. 
Lésions rarement prurigineuses, mais plutôt douloureuse avec sensation de cuisson à son niveau. 


e Signes muqueux® : buccal, génital et oculaire 


Il s'agit de lésions vésiculobulleuses qui laissent place rapidement à des érosions douloureuses. 


e Signes généraux 


Fièvre et malaise d'importance variable, 
Arthralgies, myalgies (syndrome pseudo-grippal), 
Atteinte pulmonaire : toux, douleur thoracique, 
Atteinte rénale et hépatique : rare 


e Histopathologie 


Epiderme : Edème intercellulaire et nécrose kératinocytaire voire bulle intra/sous épidermique recouverte d'un 
épiderme nécrosé avec au niveau du derme : infiltrat lymphohistiocytaire périvasculaire 
IFD : négative 


e Formes cliniques 


Signes cutanéomuqueux et généraux peuvent s'associer de fagon variable et réaliser des tableaux cliniques divers : 


e Erythème polymorphe mineur 


Forme de gravité moyenne à prédominance cutanée (cocardes papuleuses et bulleuses typiques), avec peu ou pas de 
signes généraux et une atteinte muqueuse modérée ou absente. L'atteinte est symétrique sur les membres touchant 
électivement les zones d'extension des coudes, genoux, poignets et mains. L'atteinte palmo-plantaire n'est pas rare. 


e Erythème polymorphe majeur 


C'est une forme grave sans risque d'évolution en syndrome de Lyell : 


- S. cutanés = cocardes papuleuses et bulleuses, profuses, 
- S, muqueux = Étendus, sévères, atteignant les £ muqueuses, 
- S généraux marqués 


e Sd de Stevens Johnson 


C'est une forme grave avec risque d'évolution en syndrome de Lyell : Ce serait une forme mineure de nécrolyse 
épidermique toxique dont la surface décollée est < 10 % seulement 

S. cutanés : cocardes atypiques maculo-purpuriques et bulleuses éÉtendues, 

Atteinte muqueuse : profuse, douloureuse, 

S généraux três marqués avec fièvre, asthénie et arthralgies, 

Atteinte pulmonaire : Une pneumopathie de type viral 


e Ectodermose pluriorificielle 


S. cutanés : Habituellement discrets voire absents, à localisation périorificielle, 
S.généraux sont d'intensité variable, 
L'atteinte des muqueuses est profuse et multifocale : muqueuses buccales®, génitales® et conjonctivales®. 


e ETIOLOGIES 


e Infection et récurrences herpétiques (HSV1-HSV2): 
=__Facteur étiologique le + fréquent et le mieux étudié => Tableaux d'EP mineur et svt récidivants ; une récurrence 
herpétique précède de qq j l'éclosion de la poussée d'EP. 
=_Cpdt, ttes les récurrences herpétiques chez un même patient ne sont pas forcément suivies d'un EP et inversement 'EP 
peut survenir en l'absence de récurrence herpétique cliniquement visible. 
e Infection à mycoplasme pneumoniae : 
= EP complique <10 % des infections à M.pneumoniae de l'enfant. => Tableau d'EP majeur et de Sd de S-J, mais aussi 
de formes mineures voire récurrentes. 
= Le diagnostic d'infection à mycoplasma P repose sur l'existence d'une atteinte pulmonaire, sur la culture du germe à 
partir d'un prélêvement de l'oropharynx et sur la sérologie. 
e Cause médicamenteuse : AINS, sulfamides et anticonvulsivant 
= Les médicaments induisent svt des EP atypiques avec des lésions maculopurpuriques et urticariennes et des Sd de S-J. 
e Autres causes : 
= Mie de système : lupus érythémateux, Behget 
= __MICI : RCUH-Crohn 
=_Néoplasies … 


e Traitement 

e Traitement local : 
-_topiques antiseptiques et antibiotiques 
- bains antiseptiques 
-_ bains de bouche 
- soins oculaires 

e Traitement général : 
- Est celui de la cause quand elle existe (mycoplasme par ex). 
- Les formes graves avec gêne fonctionnelle intense peuvent bénéficier d'une corticothérapie générale à la dose de 

0,5 mg/kg/j. 

-_ Les formes post herpétiques récidivantes peuvent être traitées par Aciclovir : 600 à 800 mg/j pdt 6 mois. 


Source : Fiches Rev Prat, book, rdp, QCM Intest 2002, medifac, Pilly 1997, Fac de Sousses 


Fièvre persistante (> 20 jours) Q628 


Fièvre de + de 38,3°C qui Évolue depuis + de 3 semaines inexpliquée après examens clinique et paraclinique de 
routine => Symptôme d'alerte vers une maladie grave. 


Démarche diagnostique 


e Clinique 


> Interrogatoire 


= Age 


= Origine ethnique (tuberculose, maladie périodique) 

= Voyage en pays tropical 

= Milieu rural (rickettsiose, brucellose, fièvre Q, Lyme) 

s Sud de la France et Corse (Leishmaniose) 

= Profession 

= Contact avec les animaux (brucellose, fièvre Q, bartonellose, toxoplasmose) 

= Morsure de tiques (rickettsiose : FBM, Mie de Lyme) 

= Tabac/ OH 

= Comportement sexuel à risque, toxicomanie, transfusion 

1 Atcd familiaux (néo) 

= Atcd perso (soins dentaires récents, valvulopathie / prothèse valvulaire, matériel, polypes coliques, K,‚ tuberculose) 
= Médicaments (NL, allergie médicamenteuse) 

n Efficacité du ttt sur la fièvre (AINS sur lymphome et spondylarthropathie) 

= Troubles psychologiques (pathomimie) => Sd de Münchausen 

= Mode d'installation de la fièvre : brutal (infectieux), progressif (tuberculose, endocardite, tumeur) 
= Courbe thermique : 
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ONDULANTE? : Fièvre ss forme d'ondes fébriles suivies d'intervalles de fébricule/apyrexie / plusieurs sem ( brucellose) 
OSCILLANTE :Fièvre caractérisée par des oscillations de la température entre 37 °C et 40 °C au crs de la même journée 
RÉMITTENTE : F.caractérisée par des exacerbat°et des rémiss°, ms sans période d'apyrexie totale (septicopyoémies®) 
RÉCURRENTE : Tte maladie infectieuse causée par le genre Borrelia, qui se caractérisent par des frissons, une fièvre 
soudaine et continue, des céphalalgies et des dl ds le corps ; au bout de la 11° semaine, les symptômes disparaissent après 
une sudation importante pour réapparaître au bout d'un temps variable. Il peut y avoir 3 ou même 4 récidives. 
INTERCURRENTE : Fièvre qui apparaît durant l'évolution d'une autre maladie non fébrile. 

INTERMITTENTE :Fièvre qui apparaît par accès, avec des intervalles apyrétiques + éloignés : Accès® ttes les 48h 
(Plasmodium® vivax, ovale et falciparum) ou ttes les 72h (P.malariae) 

HECTIQUE et désarticulée: Fièvre quotidienne à très grandes oscillations, accompagnée de frissons, de sueurs profuses, 
d'un pouls rapide et faible. Elle s'observe dans les états septicémiques chroniques® et au cours de la leishmaniose 
ERRATIQUE : Fièvre qui apparaît à intervalles irréguliers. 

CONTINUE : Fièvre qui ne présente que de légères variations (fièvre en plateau® du 2ir° septénaire de la F.typhoïde®) 


= Signes fonctionnels associés (toux, dyspnée, douleurs, articulaires, signes dig…) 


> Examen clinique 
= Retentissement de l'état fébrile : état nutritionnel (poids ++), hydratation, Équilibre hydro électrolytique 
= Signes cutanés 
> Livedo (endocardite, PAN, emboles de cholestérol, lupus), purpura, Faux panaris d'Osler 
> Rash fugace (Still, virose) 
> _Erythème chronique migrant (Lyme) 
= Aphtes (Behcet, Crohn, RCUH), candidose oro-pharyngée (VIH), xérostomie 
= Cardio-vascu. 
> Pouls périph, palpation des A. temporales, asymétrie tensionnelle, 
> Souffle artériel (artérites), 
> Souffle cardiaque (endocardite, RAA, myxome de l'oreillette) 
" TVP/EP 
= Epanchement pleural (tumeur, tuberculose, lymphome, connectivite, pleurésie purulente) 
= Adénopathie, splénomégalie, HMG, ascite 
= Neuro 
> _signe de localisation (abcès, encéphalite), 
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> trouble sensitif (PAN) 
= Arthralgies, spondylodiscite, sacro iléite 
= Touchers pelviens, OGE 


= Ophtalmo + FO 
> BAV, uvéite, xérophtalmie, nodules de Roth : Endocardite 
> Rétinite, tubercule de Bouchut : miliaire 

= ORL / dentaire 

= Sd paranéoplasiques ou paralymphomateux 


e Paraclinique 
> 1ire étape 


= Bio 
> NES? + frottis, TP, TCA 
> Recherche d’un Sd inflammatoire : VS, CRP, EPP 
> Iono, calcémie, glycémie, urée, créatininémie 
> Bilan hépatique : ASAT, ALAT, GGT, PAL, Bili libre et conjuguée 
> Bilan bactériologique : 3 hémocultures, BU, ECBU 
> En fonction orientation : sérologies 
e Virales: VIH - Ag p24, EBV, CMV, parvovirus B19 
e Bactériennes : Brucellose (Wright), rickettsiose, Lyme, typhoïde (Widal Félix : antiO et antiH), syphilis 
(TPHA-VDRL-FTA), coxiella burnetii, Bartonella. 
e _Parasitaires : toxoplasmose, leishmaniose… 
> Procalcitonine : Élevé si infection bactérienne. 
1" ECG 
= Imagerie 
> Rx thorax® 
> Echo abdo-pelv et rénale 
> Rx sinus ou TDM sinus 
> _Panoramique dentaire 
> Echo coeur (si terrain à risque d'endocardite) 
> _gième étape (en fonction résultats précédents ou si négatif, après réévaluation clinique) 
= Bio 
> 
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CPK (connectivites, vascularites nécrosantes, VIH, toxoplasmose, dysthyroïdie, médicaments, myopathies 
métaboliques) 
LDH (lymphome) 
TSH, T4L (ds hyperthyroïdie, fièvre est rarement isolée) 
EFR, AAN, ANCA, CIC, complément : CH 50 et C3, C4 
IDR, Recherche de BAAR (crachats, urines, tubage gastrique) 
si VIH + : CD4, charge virale 
4 marqueurs tumoraux seulement à visée diagnostique : 
e _BHCG (tumeurs germinales non sÉminomateuse du testicule (choriocarcinome et carcinome 
embryonnaire, possible ds tumeur sÉminomateuse ds 10% des cas à taux faible) , tumeur ovarienne, 
e _alphaFP (CHC, tumeur germinale non séminomateuse du testicule : carcinome embryonnaire 
seulement) 
e PSA (adénocarcinome prostatique) 
Thyrocalcitonine (élevé) et stimulable par la pentagastrine : cancer médullaire de la thyroïde 
PL, Coproculture, protéinurie des 24 heures 


= Imagerie 
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Echographie coeur (ETT) systématique 

Scanner thoraco-abdo-pelv +++ (Adps profondes, foyers infectieux profonds, masse tumorale, nodules 
pulmonaires) 

Echo prostate 

Echo doppler veineux des mb inf 


> _3ième étape (explorations invasives réalisées si orientation ou après négativité des examens non invasifs et réévaluation 
clinique) 


" ETO 


= Myélogramme + BOM (lymphome médullaire isolé, leucémie alymphocytaire, syndrome d'hyperactivation 
macrophagique) + Myéloculture à la recherche de BK 

= Biopsies : PBH, Biopsie musculaire, BAT (> 50 ans), adénopathie 

= Coloscopie, fibroscopie cesogastroduodénale 

= Fibroscopie bronchique 


Diagnostic étiologique 
e Causes infectieuses 30 % = 1/3 


> 
> 


Endocardite 

Suppuration profonde 

n Abcès abdomino-pelvien en particulier foie, voies biliaires, rate, diverticules, rénale, prostatique 
= Spondylodiscites (surtt tuberculeuse, £ brucelllienne) 

= Abcès : dentaires, sinusiens 

Infections systémiques 

= Bactériennes : 

Tuberculose Q 096 

Fièvre typhoïde Q 185 

Brucellose (fièvre prolongée® + leucopénie®) Q 289 

Mie de Lyme (Borrelia burgdoferi) Q 405 

Chlamydiose Q 184 

Rickettsiose ( fièvre boutonneuse méditarrénanéenne Q 027 ) et Coxiella burnetii (fièvre Q) Q 100 
Bartonella Hensalae : Mie des griffes du chat Q 031 

= Virales : 


Bdh dd db de dh 


> CMV (Sd mononucléosique® + cytolyse, IgM + Ag CMV +, diagnostic imp car guérison si immunocompétent 
—> STOP explo), 

> _Primo-infection à EBV = MNI Q 182 

> _Hépatite virale (fièvre prolongée + leucopénie®) Q 362 

> VIHQ 192 

> Coxsackie, parvovirus B19 Q 027 


= Fongiques : Candidose, cryptococcose 
= Parasitaires : Q 030 
> Toxoplasmose? (sd mononucléosique® + fièvre prolongée®), Paludisme, Trypanosomiase, trichinose®, Larva 
migrans viscérale® 
> Leishmaniose (bassin méditerranéen, HSMG fébrile + pancytopénie, MGG sur frottis sg / myélo, ou parasite sur 
leucocytes sg circulant) 


e Causes néoplasiques 25% = 1/4 


= Lymphomes : Mie de Hodgkin, LMNH 
= Leucémies, Myelome 
= Tumeurs solides : Cancers rein®, foie, thyroïde, pancréas 


e Mie systémique 20 % = 1/5 


> 


Collagénose 10 % 

= LED, PR 

= Mie de Still = Polyarthrite chronique juvénile Q 027 

= Vascularites : Mie de Horton, PPR®, PAN (HyperEo® + fièvre®) 
Granulomatose 10 % 

= Sarcoïdose 

s Crohn 

= Mie de Whipple 


Causes diverses 10 % = 1/10 
= Médicaments 
= Hématomes en résorption, Thrombose veineuse profonde®, Hémolyse 
= Hépatite alcoolique aiguê 
= Nécrose myocardique : fièvre retardée 
= Endocrinienne : Hyperthyroïdie, Phéochromocytome 
= Mie périodique = Fièvre méditerranéenne familiale : 
Terrain : débute ds lenfance svt vers 2-3 ans chez les juifs séfarades, arméniens, turcs, Atcd familiaux 
Mie génétique autosomique récessive (pseudo-dominance du fait des nbx mariages consanguins) 
Accèês fébrile de qqh avec inflammat® des séreuses (péritonite aiguë aseptig, arthrite, pleurésie, péricardite) 
S cutanés associé : Placards érythémateux et érysipélatoïdes au niveau du1/3 inf des jambes et au dos du pied. 
Diagnostic : Sd inflam bio avec HLPN, gêne : MEFV + 
Complication fréquente = Amylose secondaire type AA (dépôts extracellulaires de ptn de faibles PM, riche en 
structures secondaires de type feuillets (3) 
Ttt : Efficacité de la colchicine (sur les accès et de manière constante sur l’évolution vers l’amylose) 
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= Lésions hypothalamiques 
= Anévrisme de l'aorte abdo 


= Fièvre professionnelle des fondeurs : Affection apparaissant plusieurs heures après une exposition à des vapeurs de 
métaux (zinc, plomb, mercure, cadmium, cuivre, magnésium ou laiton) et qui se caractérise par une toux sèche, une 
sensation d'oppression thoracique, une fièvre brusque accompagnée de sueurs 


e Fièvre simulée 5 % 
e Fièvre sans diagnostic 10 % 


Fièvre à VS non augmentée 


Infectieuse 


Inflammatoire 
Associé à un facteur diminuant la 


VS, les autres marqueurs st élevés 


Mie non inflammatoire 


Infections virales 

Tuberculose ( ds Miliaire, Sd inflam svt + marqué) 
Brucellose 

Fièvre typhoïde 

Rickettsiose 

Coqueluche 

Cryoglobulinémie mixte essentielle 

Polyglobulie 

Drépanocytose 

Hypofibrininémie 


| Hyperviscosité plasmatique 


Fièvre médicamenteuse et Sd malin des NL 
Coup de chaleur 

Hyperthyroïdie 

Mie d’ Addison 

Déshydratation intracellulaire : DIC 
Lésion hypothalamique 

Fièvre des cancers 

Dysrégulation thermique autonome 


Syndromt inflammatairk biolsgigux persistent GAT 


Diagnostic biologique 
> VS (1Ìr° heure) 
= Valeurs normales : 16 mm pour homme, 25 mm pour la femme 
= Augmentation physiologique lors du vieillissement : correction de Miller 
- Normale H < 0,5 x âge 
- Normale F < 0,5 x (âge + 10) 
= Sources d'erreurs 


VS augmentée 


Age et sexe fÉminin, oestroprogestatif 
Anémie®, hyperyglobulinémie® (favorise rouleaux de GR) 


Polyglobulie® (dt Vaquez®), Drépanocytose, CIVD 
Androgènes 
Corticothérapie forte dose 
Hyperviscosité plasmatique® 


Hyperlipoprotéinémie, hyperfibrinogénémie® 
Héparine, macromolécules 
Grossesse®, IRC, hémodilution 


> CRP augmentée : (N = 0 à 10 mg/L) 
= Non spécifique, cinétique rapide +++, Élévation impte dans les infections bactériennes, intérêt ds le suivi ttt) 
> Fibrinogéne : augmenté et Haptoglobine : augmenté (si hémolyse + sd infl, hapto faussement normale ou basse) 
> Orosomucoïde : augmenté 
> EPP 
= _Hypoalbuminémie (ms diminué aussi par dénutrition, IHC, Sd néphrotique, entéropathie) 
= Hyper alpha2 parallèle au fibrinogène 
= _Gammaglobulines : augmentation polyclonale ou pic monoclonal 
> Anémie modérée normo ou microcytaire arégénérative : FS bas, ferritinémie élevée, CS _N ou élevé 
> Thrombocytose 


Diagnostic étiologique 


e Interrogatoire 
= Age, origine ethnique, profession 
=_ ATCD perso (tuberculose et K +++) et familiaux, voyages récents 
= Animaux 
=_Médicaments (antiarythmiques, antiépileptiques, antibiotiques, béta-bloquants, méthysergide.…) 
= Allergie connue, vaccination 
=_ Mode de découverte de l'inflammation (fortuite ou non) 
= Mode de vie: tabac, alimentation, OH, toxicomanie, habitudes sexuelles 


e Examen clinique complet 

= Dermato : Erythème (« allergie », Mie de Still, lupus, dermato-polymyosite.…), purpura, livedo (vascularite, 
emboles de cholestérol, Érythême noueux 

= Phanères : alopécie (lupus), hippocratisme digital 

= Artères temporales, occipitales et faciales (maladie de Horton) +++ 

= Cartilages hyalins (polychondrite) 

= _Mugqueuses en particulier de la bouche : aphtes (Behcet), syndrome sec, lésion ulcérée suspecte.… 

= Stomatologique : état dentaire +++, foyer infectieux, lésion suspecte.… 

= Thyroiïde : nodules, goitre… 

= ORL : foyer infectieux sinusien, otite… 

=_Ophtalmologique : syndrome sec, kératite, uvéite… 

= Aires ganglionnaires, Troisier 

= Abdominal : recherche d'une hépatomégalie, d'une splénomégalie, d'un contact lombaire, d'un souffle abdominal 
(anévrisme.…) 

= Touchers pelviens +++ 

=_Ostéoarticulaire: synovite, raideur articulaire ou rachidienne 

=_Neuromusculaire : myalgie à la pression, abolition d'un réflexe, déficit moteur… 

= Urologique et gynécologique : tumeur testiculaire, tumeur mammaire, prothèse mammaire, touchers pelviens 

=_Pulmonaire : recherche d'une atteinte parenchymateuse, pleurale… 

= Cardiovasculaire : souffle cardiaque (péricardite, insuffisance valvulaire…), auscultation des trajets artériels, 
AAA +++, état veineux… 


e Paraclinique 
> En 1i intention 
sk Bio 


NFS + plaquettes, TP, TCA 

VS, CRP, FBN, Hapto, EPP 

Iono + calcémie, urée, créat, glycémie 

ASAT, ALAT, PAL, GGT, Bili totale et conjuguée 
CPK, LDH 

HAA systématiques 

BU + ECBU, protéinurie 

EFR (Latex, Waaler-Rose), AAN, ANCA 
Complément (CH50, C3, C4) 


“ Imagerie 


= Rx Thorax 

= Echo abdo-pelv 

= RX sinus 

= Panoramique dentaire 


sk Examen ophtalmo + FO 

IDR 

+ ECG 

sk + marqueurs tumoraux à visée diagnostique (Béta HCG, alphaFR, PSA, thyrocalcitonine) 
sk + sérologies virales / bactériennes / parasitaires en fonction de l'orientation 


> En 2ière intention, si bilan négatif ET suspiscion de patho évolutive, en fonction orientation 


= Scanner abdominal et pelvien (abcès, ganglion, masse tumorale profonde) ++ 

= Biopsie d'une artère temporale (maladie de Horton) ++ 

= BK : crachats, urines, tubage gastrique, +#/LBA.... + 

= BOM (granulomatose, lymphome) + 

= Biopsie hépatique (granulomes) + 

= Scanner thoracique (dissection aortique, néoplasie pulmonaire, fibrose pulmonaire) 
= ETT, voire ETO (endocardite, voire infarctus passé inapercu) 

=_Fibroscopie bronchique (néoplasie, sarcoïdose) 

= Echo-doppler veineux (thrombose veineuse) 

= Scintigraphie pulmonaire (embolie pulmonaire) 

= Coloscopie, FOGD (néoplasie) 

= Transit du grêle (néoplasie, colite inflammatoire) 

= BGSA (syndrome de Sjögren) 

= Biopsie musculaire (vascularite) 

= Scintigraphie au gallium, scintigraphie aux PNN marqués (recherche d'une fixation tÉmoignant d'un 


processus infectieux) 


= EMG (recherche d'une neuropathie infraclinique qui pourrait guider une biopsie musculaire ou 


neuromusculaire) 


= Artériographie coeliomésentérique (vascularite, cancer profond) 


> Si AEG / anémie importantes, éÉventuellement ttt d'épreuve 


Corticothérapie si suspiscion de vascularite et après avoir éliminé une infection évolutive 
Antibiothérapie large spectre 
Ttt antituberculeux 


Etiologies 


e Infections 


ORL 

Pulmonaires 

Urogénitales 

Endocardite 

Tuberculose ; Leishmaniose® 
Abcés profonds® 

Ostéite 

VIH 


e Cancer 


Métastases osseuses 

tumeurs surinfectées 

cancer du rein? 

lymphome 

cancer pulmonaire à petites cellules 


e Arthrite microcristalline : goutte, chondrocalcinose 


e Autres étiologies 


IDM phase aiguê 

Dissection aortique chronique 
Péricardite 

Thrombose veineuse, EP 
Ulcére gastroduodénal 


e Médicamenteuses 


e Elévation monoclonale des Ig 


Myélome multiple 
Maladie de Waldenstrôm® 
LLC (Lc B) 

Amylose systémique 
Déficit immunitaire 
Carcinomes 


e dn polyclonale des Ig 


=_Hépatopathies chroniques 

Hépatite à EBV, CMV, VIH 

Tuberculose 

Mycoplasme 

Paludisme endémique = paludisme viscéral évolutif 
Syndrome de Gougerot Sjögren 

Lupus, sarcoïdose, AHAI 


e Maladies systémiques 


polyarthrite rhumatoïde® 
spondyloarthropathie 
pseudo polyarthrite rizhomélique 
maladie de Horton? 
maladie de Crohn 
rectocolite hémorragique 
maladie de Whipple 
Dermatopolymyosite 
PAN 

maladie de Takayasu 
syndrome de Sharp 
maladie de Wegener 
purpura rhumatoïde 
maladie de Still 

maladie de Behcet 
maladie périodique 
RAA chez l'enfant 


e Hyperstimulation antigénique chronique (Africains) 


e Fausse élévation de la VS 


Anémie dysglobulinémie et agglutinines froides 
Hyperlipoprotidémies 

Insuffisance rénale chronique 

Grossesse 

Hémodilution 


1 
/ 
Fiévre au retour d'un pays tropical Q636 
Définition 
o Etat fébrile survenant pdt un séjour en pays tropical, ou subtropical, ou se déclarant peu après le retour en 


France (métropolitaine) pouvant tÉmoigner d’une pathologie contractée pdt le séjour. 
o Quelque soit les symtomes associés, si retour de zone impaludée = FROTTIS SANGUIN. 


Interrogatoire 


e _NOTION D'UN SEJOUR EN ZONE TROPICALE 
= Pays visités 
=_ Certaines Mies sont largement répandues en zone tropicale et existe pas en France (palu, bilharziose®…) 
=__ Certaines existent en France mais st à l'état d’endémies en zones tropicales (VIH, hépatites V, 
méningites…) 
e EXPOSITION A UN RISQUE, CONDITIONS DE VIE, ZONES RURALES OU VILLES 


Modes de contaminations 


Baignade en eau douce |Bilharziose, Leptospirose 


Pénétration percutanée |Les2 précédents + anguilllulose + ankylostomose 
Piqure 
-Moustiques Palu (piq indl? = Anophèle®), filariose, dengue, FJ, leishmaniose (piq dl? = phlébotome®) 
-Mouches, taon Trypanosomiase africaine (Glossine®), loase, onchocercose 
-Tiques Borreliose? (Lyme), rickettsiose® (FBM) arbovirose 


Péril fécal Diarrhées bacterienneV, Fièvre typhoide,Hépatite A@ et E@, amibiase, polio 


Viande mal cuite 
-porc®*** Trichinose®, tania solium® ; … 
Cresson sauvage Distomatose 


VACCINATIONS A JOUR : 
=__ Habituelles : diphtérie, tétanos, polio => Fièvre jaune, HAV, HBV, F.Typhoîde, méningo A et C 
CHIMIOPROPHYLAXIE ANTIPALUSTRE 
= Type, régularité des prises, suivi au retour 
=_Mesure de protection sur place contre piqûre indolore® de lanophèle +++ 
DELAI D’INCUBATION PRESUME 
= __La + part : sympto danss les 15 j. aprês le retour 
= ___Sympto >1 mois : Palu à vivax, ovale, malariae et falciparum (surtt avant 2 mois), HAV, HBV, Leishmaniose, 
trypanosomiase, bilharziose, amibiase hépatique, filariose. 
= _Latence de +sieurs années : Amibiase hépatique, bilharziose (phase d’état), trypanosomiase africaine, 
reviviscence du palu (jusqu'à 3 ans pour ovale et vivax, 10 ans pour Malariae) 
e DATE DE RETOUR 


Signes cliniques 
Sd pseudo-grippal Palu, hépatites virales®, dengue et arboviroses, leptospirose, VIH®, trichinose 


Paludisme, , leishmaniose, fièvre typhoide®, borreliose, trypanosomiases 
____ADP___|Leishmaniose, trypano, dengue VIE? 
Palu, leptospirose, dengue et arbo, FJ, méningite fulminante, hépatite fulminante® 
Paludisme?®, bacterienne et virale, hépatite, trichinose, 
Palu, méningite B, typhoide, trypanosomiase, SIDA, hépatite fulm, arbo, shigelloses sévères 
DI abdo 

- hypochondre dt Abcès amibien du foie, distomatose, hépatite 
- diffuses Typhoide, palu 

- lymphangite -Filariose 

- prurit -Trypanosomiase 

- rash -Dengue et arbo 

- oedême visage -Trichinose, trypanosomiase 

- trypanides -Trypanosomiase africaine (placards erythémateux polycycliques) 

- chancre d’inoculat® |-Trypa.américaine, leish, rickettsiose 
Bilharziose, nématodoses intestinale, distomatose, filariose invasive. 


Courbe thermique 

e BRUTALE ELEVEE INTERMITTENTE : paludisme 

e BRUTALE ELEVEE PERMANENTE : 
= _ Paludisme 
= _Amibiase 
= _Fiévre jaune 
= __Dengue 
= _Fiévre hémorragique 

e PROLONGEE: 
=_Fiévre typhoïde (plateau à 40° au cours du 2'°"* septénaire) 


== _VIH 

= _Hépatites A, Bet C 
=___Syphilis 

=_VIH 


e PROLONGEE HECTIQUE DESARTICULEE : leishmaniose viscérale 
e PROLONGEE RECURRENTE : 

= _Borréliose 

= _Paludisme 


Examens complémentaires 
e 1°INTENTION: 
> Biochimie et sang 
= __NES, VS, bilan hépatique, iono, urée créat, hémostase 
Anémie 


- Centrale ou périph Paludisme, leishmaniose, trypanosomiase Africaine, Borréliose 
- Par hgie massive Leptospirose, fièvres hémorragiques 


Thrombopénie | Palu®, leptospirose, dengue, leishmaniose 
HLPN? Amibiase, leptospirose, trypano, dengue, borréliose, distomatose 


Hyperéosinophilie”” 
Leish (I G) 
Palu, hépatite virale, leptospirose, FJ, typhoide, borréliose 


> Bilan infectieux 
= __Frottis sanguin + goutte épaisse 
= _ Hémocultures + ECBU 
= _Coproculture + examen parasito des selles. 
o si diarrhée® 
o si suspiscion de : Amibiase intestinale, nématodes intestinaux (ascaris, anguillule, ankylostomose)® 
=__PL + ex.cytobact.du LCR : Si tbles neuro 
=___Myélogramme + ex.direct + myeloculture si cytopénie centrale? :leishmanie++, trypanosome. 


e _2° INTENTION Patho fébriles les + fréquentes au retour pays tropical : 
> Sérologies®** PALU® 
á Amikiaes HEPATITES VIRALES® 
Ee AE 
o _Arboviroses 
o _Primo-infection VIH SEE NENSTEEEN 
o__Leptospirose Plasmodium Falciparum 
o _Leishmaniose Amibiase 
o__ Trypanosomiase Toxoplasmose 
o Trichinose Leishmaniose 
o _Amibiase hépatique Trypanosomiases 
o _ Bilharziose Lambliase 
o _Rickettsiose Cryptosporidiose 
o _ Distomatose Coccidioses 


Microsporidioses 


o Filariose 
> Echographie hépatique et radiographie de thorax 


B 
PARASI TES Protozoaires 
TRYPANOSOMIASES 
Maladies AMIBIASE LEISHMANIOSE Africaine=M.du sommeil 
Américaine=M de Chagas 


Entamoeba histolytica histolytica 9 : Trypanosoma 
Agent 8 Leishmania i 5 
seule f.pathogène gambiense, rhodesiense, cruzi 


Reservoir : Reservoir = Antilopes, homme 
Périle fécal Chien/canidés (renards.…)+ homme Inde Vecteur = Glossines® 
(kystes) Vecteur : phlébotome: piqure dix? Dejection® de Punaise = réduve 
Existe en France(mediterrannée), Î avec SIDA 


Transmission?” 


Dysenterie amibienne 
Sd dysentérique® apyrétique? 
Amibiase colique maligne 


Phase lymphatico-sanguine : Lésion 
furonculoide 10j après pigûre, fièvre 
désarticulée/intermittente, Adp cervicales 
stt, indolores mobiles, HSMG, trypanides, 
prurit, céphalées, tachyC, oedême visage. 
Atteinte cérébro-méningée: Agitation 
nocturne, somnolence diurne, tble Se, tbles 


Cutanée : Eruptionpapuleuse localisée ou diffuse 
rouge carmin puis Évolution vers lésion ulcéro- 
crouteuse puis cicatrice. 

Eléments ad EEn Viscérale = Kala-Azar : 
ete a Amibiase hépatique Le Rn 8 
d’orientation Q fáhrilaG Fièvre désarticulée hectique (impte variation T°c 
HMG douloureuse®, fébrile . js 
ds la journée avec accés de sueur) 


Fn à EEE DIGEADE moteurs (tblt, CC, incoordinat® ), tbles 
heerden AEG avec amaigrissement +++ : cachexie ke ea de á 


Amibiase colique, mais pas Menan euabverenaietenenenf neuro-endocrinien => décés 
toujours?) T°C, ADP, SMG, méga-organes, neuroP 


mneubandon Parfois plusieurs années® Qqs semaines à +sieurs mois 2 à 3 semaines 
1 à 6 mois 1à2sS 


HLPN avec VS élevée Pancytopénie® 
Parasito des selles : Anémie normocytaire arégénérative 
MEE forme végétative E.h.h. Leuconeutropénie® 
fragile thrombopénie 
Rectoscopie : ulcération en coup Hyperyglobulinémie (IgG) 

d’ongle Prélèvt zone lésée : ED +culture 

Echo hptg : abcês aen inutile Myelogramme et myeloculture 
Ponction d’Adp 


Y ttt Pentamidine+Suramine 
Métronidazole Flagyl® IV 
me | meromideteragtern | Pentamidine pentacarinat® Benznidazole radanil® 
je ; Hygiène alimentaire Insecticides Lotions répulsives 
Prévention 8 E De Hel 
Lavage mains Chien résistant aux ttt ! Insecticides 


NES : Anémie, thrombopénie, 
plasmocytose sanguine et medullaire 
VS élevé avec IgM élevé, pas d’hyperEo? 
CIC, auto-Ac, Activation facteurs coag. 
PL: LCR hypertendu, 20 à 500 Lc 
MEE.parasite ds sg, LCR, ADP. 
Séroimmunologie 


Diagnostic? 


Helminthiase 
Nemathelminthes (vers ronds : Nematodes ) et plathelminthes (vers plats : cestodes et trematodes) 


Ankylostomose Anguillulose Filariose (Nematodes) Bilharziose (trematodes) 


Schistosoma Haematobium,mansoni,intercalatum 
japonicum, mekongi 
A la phase d’etat : 
Pathogénie du à P’accumulation 
des ceufs ds les tissus® 
Baignades en eau douce® ‚cultivateurs = 
Pénétration larves Moustique pénétration transcutanée® 
par les pieds® Taon® Maghreb? , Afrique intertropicale® Madagascar®, 
Cycle d’auto-infestat® Simulie Egypte®, Mali® 
Absente aux antillesQ!°® et en France®??%00 
Fièvre,dyspnée, Urticaire, prurit, HMG, 
B.urogénitale : 
HU? vésicale, récidivante,S.de cystite 
Calcificat®°vésicales, sténoses urétérales, cancer 
épidermoïde de vessie®,cervicite, prostatite. 
B.intestinale : Diarrhées 


B.hépatosplénique : 
Hépatite granulomateuse, HTP. 


Ceeur pulmonaire chrongqiue. 
par apport massif d’ceuf ds la circu pulmonaire 
HyperEosinophilie@°% 
Nodules vésicaux. 
Pseudo-polypes en rectoscopie. 
MEE ceufs ds urines®,selles. 
Biopsies rectale, hépatique. 


Flarioses lymphatiques : 
Strongyloides stercoralis Wuchereria brucrofti® / Brugia Malayi® 
Loase 
Onchocercose® 


Ankylostoma 
duodenale 
Necator americanus 


Pénétration larves 
par les pied? 


Lymphangite+dlabdo +fièvre => Rampe 
sous peau/conjonctive, oedème fugace , 
Orchiépididymite hydrocèle 
Adénite inguinale 
Au max pachydermite => éléphantiasis 
Gale filarienne + nodules sous-cut + 
adénite+kératite 


Sd de Loeffler® Polymorphe+++ 
Prurit® Prurit 
Sd pseudo-ulcéreux Urticaire, 
Nausées + diarrhée Loeffler 
Anémie Diarrhées 


HyperEo®*** oscillante HyperEo 
HyperEo®*** Larves mobiles ds Microfilaires ds sang 
(Eufs ds selles selles ou par biopsie Goutte Épaisse 
duod. Biopsie cut. 


Helminthiase 


Taeniasis Distomatose @ Hydatidose Echinococcose Trichinellose Myase 
Cestode plathelminthe Douve du Foie Cestode alvéolaire Ou trichinose humaine 


Teenia 
(saginata , solium, hymenolepis) 
Hote intermediaire : 
Beeuf ou porc 


Viande beeuf/porc mal cuite° : 
contamination par ingestion 
larve de cysticerque® qui se fixe 
ds graisse périmusculaire 
animale 
Taenia du beeuf = T.saginata® 
Parasite du grêle® , libérant les 
segments murs en forgant® le 
sphincter en dhs des selles? 


Taenia du porc = T. solium 
Elimination des cucurbitains 
passivement ds les selles 
Danger : cysticercose (solium) 
= dissémination viscérale avec 
localisation musculaire, sous- 
cutanée, cérébro-méningé 


Hyperéosinophilie importante 
à la phase initiale 


Emission d'anneaux 2** 
- Saginata : pas de crochet , 
utérus très ramifié 
- Solium : crochet et 
uterus non ramifié 
Possible diagnostic scotch-test® 


Radiographie des tissus mus 


Maladie 


Transmission 


La + fréquente des arboviroses 


Eléments 


d’orientation 


Diag 


Prévention 


Larve du taenia Echinococcus 


Larve du taenia E. 


Forme habituelle bénigne : 90% 

Sd grippal marqué avec svt photophobie, dl 
rétro-oculaires, nausée, vomissement 
Diminution de la fièvre au bout de 48h puis 
reprise avec erythême morbilliforme du tronc, 


Possible asthénie séquellaire pdt 6 mois 
Possible forme hémorragique (10%) 


Multilocularis 
HD : renard 
HI : rongeur 
HA : homme 

Directe : dépouille 
d’un renard 


granulosus® 
Hote définitif chien 
H.intermediaire: mouton 
H.accidentel : homme 


Fasciola 
hepatica® 


Directe : chien parasité par 
taenia adulte? 
Indirecte : Aliments souillés 
par excréments de chien? 


Cresson 


Existe en france? 
fruit sauvage rouge 


Nord Est France 


Hydatidose hptq : 50 % 
HPM indolore isolée avec risque 
de complicat® : 
Compréssion, fissuration, 
rupture (choc anaphylactique), 
infection 


ele Att. hépatique 
Urticaire® De 


malaise général 
t+dl HCD avec 
fièvre. 


compression 


Envahissement de 


Risque d’obstruction 
tardive des voies 
biliaires par parasite 


Hydatidose pulmonaire: 40% 
(même complicat®) 


par métastase 


Autre loca : 10 % 


Hyperéosinophilie 
majeure? 


HyperEo et IgE elevé que si HyperEo +++ 
fissuration ou rupture 
CI ponction du kyste® 
Dgstic immuno par serologie 
ELISA, IFID, Hemaglutinat® 
passive 
+ positif si gptq que 
pulmonaire 
Dgstic parasito que si vomique 
ou sur pièce opératoire 
ASP , Thorax, Echo , TDM 


ARBOVIROSES 
Fièvres hémorragiques 
Dont Fièvre jaune 
(Afrique, Am.du sud) 
fièvre de Lassa, de Marburg et Ebola 


Arbovirus®(500) 
Arthropodes® (Aedes,tiques, phlébotomes.…) 


Sd pseudo-grippal 
Fièvre jeune typique : 

Hépatonéphrite hémorragique 
tere phase : Accès fébrile sans prodrôme, 
frissons, céphalées, rachialgies + 
exanthème thoracique. = 3-4 j 
Courte période de rémission 
2ième phase : Réascension thermique avec 
atteinte hépatique (tendance 
hémorragique => choc et ictère 
inconstant) et rénale (IRA grave avec 
oligurie et urémie ) 


Radio 
Biopsie hptq 
car stérile 
Sérologie ++++ 


Sérologique 


DENGUE 


HMG, ADP 
Guérison sans séq à J7 


Indirecte? consommé 


HPM avec risque de 


prôche en prôche ou 


Ouest de la 


Viande crue® 
France 


ou mal cuite 
porc®, cheval 


Phase initiale = 
diarrhée + 
S toxi-infectieux 
Fièvre 
prolongée® 


Hypodermose : 
Développe""" 
sous-cutané de 
la larve 
responsable 
d'un pseudo- 


S.musculaires 
furoncle 


myalgies +++ 
oedème visage, 


HyperEo 


Hyper Eo 2+++ modérée. 


Encéphalites 
Japonaises, à tiques, … 


Tbles Y, du tonus, Cs, cerebelleux, 


convulsions, méningite Lc. 
Guerison, sequelles 
décés 


Isolement du virus ds sg°* (rare pour les virus) ou LCR à J2J3 


Serologie et déclaration obligatoire? 


Protection contre moustiques 
Vaccinations : 


Encéphalite japonaise 
Encephalite à tique 


FJ(vaccin® vivant atténué®, rappel à 10 ans®) utile en Afriq intertropicale® et Amerique du Sud® 


| RICKETTSIOSES SPIROCHETES 


Maladie M de LYME en 


E Récur 
Borreliose 
rentes 


Coxiella burnetii 
. . “Q+ . . . . 
Agent Rickettsia conorii BCN intraC strict Borrelia burgdorferi | Borrelia Leptospira 


Piqûre indl de Tique de | par ovins, bovins par Tique morsure/contact® animaux 


Fièvre boutonneuse 


fn 5 Fièvre Q 
méditerranéenne 


Leptospiroses 


Transmission 


Elé.d’orientat® 


chien 
endémique sur pourtour 
méditerranéen avec 
poussée épidémique en 
en été /début de 
l'automne. 

Poussées estivales 
Invasion : Fièvre à 39 
°C avec céphalées 
violentes et 
arthromyalgies 
Etat : Eruption maculo 
papuleuse avec éléments 
marqués 
« boutonneuse » 
atteignant paume et 
plante 
Morsure de tique : 
tâche noire escarotique 
sur les zones 
découvertes, les plis de 
flexion, le scrotum, au 
cuir chevelu ou rétro 
auriculaire chez l'enfant. 
Complications : 
Méningite Lctaire, 
myocardite, hépatite bio, 
ins rénale 


contact direct ou en 
manipulant produits 
d’origine animale 
(inhalation) 


jier semestre de année 


Lire présentation : 65% 
hépatite granulomateuse 
avec ictère® 
gième présentat®: 45% 
Pneumop?*i° interstitielle 
brutale avec T°c à 40°C, 
toux discrête, céphalées 
violentes, frontorétro- 
orbitaires, myalgies 
Nausées #SMG 


existe en France 


Début printemps, fin 
automne 
1°Erythême C migrant + 
fiêvre 
2° ECM multiples, 
arthralgies , BAV, 
méningo-radiculite 
sensitive. 
3°Oligo-arthrite, 
Acrodermatite 
chronique atrophiante 
Lymhocytome cutanée 
bénin. 


(Rat, chien,‚porc) milieux 
hydriques. 
Existe en France 


Sepsis brutal, 

Sd algique, 
s.cutanéo-muqueux, 
Sd méningé. 

+ Ictère flamboyant, 
protéinurie, IRA, hgies, 
toux, hémoptysie. 


EEEN EEEN 


Prévention 


Source 


Leucopénie => HLPN 
Thrombopénie 
Cytolyse, LDH élevé 


Surtt clinique confirmé 


apr les serologie en IFI 


Cyclines®** ou 
(FQ®, macrolides®, 
Rifamycine®) 


Pas dHLPN 
Cytolyse (40%) 
Anom®l autoimmune : 
Anticoag circulants 
Ac anti-muscles lisses 
Ac anti-mitochondries 
Sérologie 


Cyclines doxycycline 
vibramycine®?** 3 sem 
Forme chronique avec 
localisation cardiaque : 
endocardite à HAA 
négative, ins cardiaque 
cyclines+ FQ > 3 ANS 


Fiche Rev Prat, Pilly 1997, Medline Mie 


MN 


Possible 
Mie professionnelle 


Lire phase : 
Amox ou cycline 


gième phase : 
Amox dble dose ou C3G 


HLPN 
Thrombopénie 
Teréat, leucocyturie, 
Sero 


Mee du leptospire ds sang, 


LCR, urines 


Vaccination des 
professions à risque : 
gouttier, … 


inf, QCM Intest 2002, autres fiches HLH 


Adénspathie superficiede QO3T 


(Orientation diagnostigae) 


Définitions 
e Adp 
> _= hypertrophie pathologique d’un gglion lymphatique 
> >1cm 


> _résulte de 
=__Réact® Iymphocytaire et/ou macrophagique à une stimulat® antigénique loco-régionale ou générale 
infectieuse ou tumorale 
= _proliférat® primitive du tissu lymphoïde (lymphome) 
= __envahissement par des C malignes non Iymphoïdes (méta gglionnaires) 


siége gglionnaire 
Cuir chevelu 
cervical ORL + stomato 


Thyroïde 


Membres sup 
Seins 


Médiastin, poumons 
sus-clav Sous-diaphragmatique dont Tube dig 
testicules 
ME een 
Membres inf. 


Diag. différentiel 
e Gglions non pathologiques 
> <1 cm, inguinaux 
> Sujet maigre : adp ds ttes aires 
> Enfants : fréquentes adp non patho (stt inguinale) 


e Lésions non gglionnaires 
> Ds ttes aires 


> Aire cervicale 
= __Fibrome 


= __ Tumeur du glomus 


= _Lipome mi ke 

: see = _ Anévrisme carotidien 
= Relief osseux 

= __Kyste 


=__ Tumeur thyroïdienne ou salivaire 


> Aire axillaire 
= __ Abcès froid 
= __Hydrosadénite 
= _Tumeur costale 


> Aire inguinale 
= _ Hernie 
= _ Affection vasculaire 
=___Kyste du cordon 


Conduite diagnostique 


e Interrogatoire 

Atcd 

Date de découverte, mode évolutif 

Caractère inflammatoire, dix, lésion cutanée ou infectieuse ayant exister 
Signes locaux : dysphonie, lésìions cutanées, dysphagie, tbles dig. 

Signes généraux : asthénie, fièvre, sueurs nocturnes, prurit, amaigrissement 
Mêédocs, vaccins 

Fdr VIH 

Animaux, griffures 

Contexte socio-professionnel, habitus, voyages en pays tropicaux 


VvvvvYvxvvvv 


e Examen 
> Adp 
= _Nbre, siège, taille, sensibilité, mobilité par rapport à peau et plans profonds, consistance, répartition 
= Schéma daté 
= Examen de ttes aires gglionnaires : Épitrochlée, amygdales, rate, prétragienne, rétro-spinales… 
= _ Rate palpable chez enfant < 10 ans non patho. 
= _ Occipitales : évoquer 
> Toxo, 
> MNI, 
> _rubéole 
> Lésions cutanéomuqueuses 
> Foyer infectieux 
> _Tumeur palpable 


e Ex. complémentaires 
> Selon contexte et allure évolutive 
> NES: 
=__sd mononucléosique—> MNI, CMV 
=_hyperlymphocytose —> LLC 
=__lymphoblastes circulants 
VS, Fibrinogène, CRP, EPS : sd inflammatoire — infect®, K‚ maladie de système 
Bilan phosphocalcique 
Sérodiagnostics d’orientation 
Rx thorax — sd tumoral, foyer infectieux, tuberculose 
Rx cavum chez enfant 
IDR 
TPHA 
Echo abdo, TDM selon contexte 
Cytoponction d’une ADP 
= Examen simple 
=_Aspiration à laiguille fine pour frottis = adénogramme 
=__— Pus @, caséeum, germes, G tumorales 
= __évocateur MS N'AFFIRME PAS DIAG 
> _Biopsie chirurgicale d’une adp 
=_systématique si adp C > 1 mois sans étio 
= analyse HISTO = DIAG 
=__mise en culture pour bactéries et BK 


vvVvYVvvv vvv 


Diagnostic étiologique 


B ADP ISOLEE POLYADP 


CHRONIQUE 


INFECTION 
-Foyer ORL, dentaire, plaies, panaris, phlébite 
-Adénite à BK (cervicale unilat), à pyogènes, Bécégite 
-Peste 
-Maladies d'innoculation : 


—pasteurellose (chiens, chats ®—Pasteurella multocida, incubat°qqs 


h., dl ++, inflammat®++, Doxycycline évite disséminat®), 
—tularémie (Francisella tularensis BGN,‚morsure rongeurs 
sauvages, Doxy), 

—Iymphoréticulose bénigne = M. des griffes du chat 


(Bartonella henselae—>adp ferme, sensible, axillaire, Épitrochlée 2 à 3 


sem après griffure subÄ ®, Z ttt), 

—Sodoku (morsure rat) 

-Primo-infect® HSV 1(cervicale), HSV2 (inguinale) 
-Chancre mou, syphillis laire (inguinale bilat) 


INFECTION 
-Virale : VIH(primo infect® ou SIDA), MNI, CMV, 
rubéole, adénovirus 
-Parasite : Toxo, leishmaniose viscérale, 
trypanosomiase africaine 
-Bactérie : brucellose, pasteurellose, griffes du chat, 
syphillis Tiaire, BK 


> ADP DLX, INFLAMMATOIRE 
> RECHERCHER FOYER SATELLITE, GRIFFURES 


CERVICALE HAUTE, SOUS-MAX : 
-Sinusite C, foyer dentaire, Actinomycose 
-Tumeur cutanée de la tete 


LA stt LAL 


MEDICAMENT 

-Hydantoïnes (anticonvulsivant) 

-antibiotiques : sulfamides 

-AINS allopurinol 

INFECTIONS 

-Brucellose, syphillis, BK, VIH (stade III CDC), toxo 


CERVICALE MOYENNE OU BASSE : 
-Tumeur larynx, pharynx, oesoph., thyroïde 


PATHOS MALIGNES @ 
-LLC, LMNH, Hodgkin, méta 


SUS-CLAV. G = gglion de TROISIER 

-K dig, rein, prostate, test, lymphome ® médiastinal ou dig 
SUS-CLAV.D 

-Tumeurs bronchiques, lymphomes médiastinaux 


AXILLAIRE 
-K sein 
-Plaies et dermatoses C MS 


INGUINAL 
-K OGE, marge anale, 
-Chancre 


> BIOPSIE si @ étio après 1° bilan 


MALADIES DYSIMMUNITAIRES 
-LEAD, PR, G-S, Sarcoïdose(épitrochléenne), 
-PAN, Still, Kawasaki, Whipple 
-Histiocytose X 


JAMAIS de CORTICOT A L’AVEUGLE devant ADP cervicales qui n’ont pas de diag (rend la ponction inutilisable) 


Source : Fiches Rev Prat, medline hémato, maladie inf 


Limitation de Ï'ouvertare de boucht Q 032 


Trismus transitoire aigue cède sous AG, Constrictions permanente progressive ancienne et persiste sous AG. Causes 
locorégionales infectieuses et traumatiques dominent les étiologies mais ne pas méconnaitre un tétanos. GRAVE. 


C’est l'impossibilité d'ouvrir normalement la bouche. On distingue : 
=__Les formes transitoires, aiguês, évolutives : constriction passagêre ou trismus secondaire à la contracture des muscles élévateurs 
de la mandibule = elles st très fréquentes 
=___Les formes chroniques, anciennes, non évolutives ou constriction permanente des mâchoires ; elles st d’o.osseuse, articulaire, 
musculaire, cutanée ou muqueuse. 


Orientation diagnostique 
e DIAGNOSTIC POSITIF D’UNE L.O.B. : 40 <N< 54 mm 


« __ Mesure réelle de ouverture buccale par le médecin au pied à coulisse +++ 30 < limite < 40 mm 
bords libres des points interincisifs supérieur et inférieur : certaine < 30 mm 


e DEMARCHE DIAGNOSTIQUE : 
> Interrogatoire : 
= _ATCD: âge, prof, ATCD fam, traumatisme, vaccinations (VAT obligatoire depuis 1940) 
= _ Caractère de la LOB: 
a Mode de début : brutal ou progressif +++ 
a Au début la LOB peut être une simple difficulté à ouvrir la bouche ; à la phase d'état il existe une 
limitation partielle ou totale de l'amplitude d'ouverture buccale. 
Circonstances de survenue (soins dentaires, trauma, intox, plaie, chir….) 
Mode évolutif : progressivement croissant ou avec paroxysme 
Bilatéral ou unilatéral 
Invincible ou non 
Douleureux ou non 
SA : SF (dl, dysphonie, dysphagie) ou SP (fièvre, asthénie, insomnie, déviation mandibulaire homolat…) 
> Examen clinique : 
= __Couetface: 


En 


a Téguments 
a ATM 
a Muscles élévateurs de la mandibule (muscles masséter®, temporal? et ptérygoïdien interne®) 
a Os mandibulaires et zygomatiques 
a Gldes salivaires 
a Aires ggl cervicofaciales 
a Examen neuro centrée sur le V et ses 3 branches 
= __Cavité buccale et pharynx : 
a Cavité buccale proprement dite : muqgueuses, dents et occlusion dentaire 
a Oropharynx : mugueuses amygdales et voile 


a Nasopharynx (cavum) 
= __ Examen général (dt un examen neuro exhaustif) 
> Bilan paraclinique : 
= En 1 intention : PANORAMIQUE DENTAIRE seulement. 
= En 2 intention selon orientation : Incidence de ATM, bilan rhumato, biopsie, fibro nasopharyngé, TDM, 
IRM 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
=__La LOB est un symptome subjectif frquent en Cs mais la mesure de ouverture buccale au pied à coulisse suffit 
à redresser le diagnostic. 
= En cas de faux trismus simulés (ITT cps & bléssures) ou psychiatriques : la LOB cède à la provocation du 
réflexe nauséeux ou sinon lors d'une AG à visée diagnostique. 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 98, Fiche Hoechst, Interne de CMF aux Urgences, QCM Intest, Conf hippocrate 


Limitation de ouverture buccale 


Limitation temporaire? = Trismus 
= contracture douloureuse svt réflexe (par spasme) 
transitoire aigue évolutive , cède sous AG? 


Infectieuses °: trimus + fièvre + S locaux => TDM 

> _Dysfonction au contact d’un foyer infectieux 

> _Dentaires : péricoronarite sur dent de sagesse®, 
desmodontite => trismus léger : accident de désinclusion 
ou d’évolution de la dent de sagesse inf° est la cause la + 
fqte2"*** 
Salivaires : parotidite, sous maxillite 
Locorégionales®? : Phlegmon péri-amygdalien ou 
périmaxillaires sur molaires, cellulite, adénophlegmon sous 
angulo-mandibulaire => trismus sévère 
Arthrites post-otitique de l'enfant 

> _Osseuse : Ostéite, ostéoradionécrose 


Traumatiques® : => traumatismes latérofaciaux 
Fracture condylienne 


Fracture de la mandibule (angle, branche montante® et 
coroné) à proximité des muscles élévateurs . 

Contusion musculaire (temporal ou masséter) ou de ATM 
IatroG : Abord neurochir transtemporal pr drainage HED. 


Tumorales® de siège posterieur® : 
par infiltrat® des muscles par tum. maligne : mvais pronostic 
Carcinome : commissure intermaxillaire®, loge 
amygdalienne, fosse ptérygoamygdalienne, jugal post®, 
basilingual, trigone rétromolaire2***…, 
TB : en cas de poussée inflammatoire 

Sd algique et dysfonctionnel de appareil manducateur 

SADAM ou Sd DCRS ou Sd de Costen 
Subluxation® chronique bilat des ATM 
Terrain : Femme® de 20 à 40 ans, anxiodépressif? et stress 
favorisé par tble de larticulé dentaire?** avec mal occlusion 
S musculaire : myalgies avec trismus par spasme 
S ATM : DIÛ variées®, bruits articulaires (Craquement® avec 
Ressaut® par déplaceert discal réductible, crépitat°/ arthrose) 
Autres signes: acouphène, vertige, algie faciale, tble visuel 
Bilan : Orthopantomogramme svt normal? + IRM (rarement) 
Ttt medical? (myorelaxant), dentaire (meulage), Kiné 


Causes générales 


Tétanos® +++ 

Trismus symétrique 2 est le 1i° signe. 
La gène à l'ouverture buccale est 
insidieuse® puis devient douloureuse® et 
irréductible® , En contexte de porte 
d'entrée? + absence de VAT® ou de 
rappel + qq SG, il impose l’hospit en 
milieu de réa. 


Neuro®**: Valeur localisatrice ( V m) 
épilepsie, encéphalite, Sd parkinsonien® 
AVC ‚Syringobulbie,Sd pseudobulbaire 


Métaboliques et carentiels : 
Encéphalopathie de G-W : B1 
Hypoglycémie® 

Tétanie =équivalent du S de Chvostek 


Médicamenteux et toxique 

-NL @ (phénothiazine® ) avec paralysie 
linguale associée @ 

-Strychnine® (morts au rats) : crise 
tonique type tétanique , coloration verte 
de la vision, arret respi : ttt Ventilation 
assistée + antidote (diazepam) 


Noma : Stomatite 
gangréneuse de l'enfant 
secondaire à des mies 
générales infectieuses : 
rougeole, scarlatine, Fièvre 
Typhoide 


Limitation permanente = Constriction permanente 
= constriction progressive? indolore chronique ancienne non 
évolutive 

—> par séquelles d'un processus de cicatrisat® ou de sclérose. 


Articulaires : 
-Ankylose temporomandibulaire® 
> Def: Synostose + complète entre le condyle mandibulaire 
et le temporal. 
> Etio: 
o _ Post trauma® (fracture du condyle intra articulaire 
passé inaperque et non traitée) 
o _Postinfectieux: otite, mastoidite,septicémie, arthrite 
(gonocoque, syphilis, scarlatine „BK ) 
Oo Inflammatoire :PR2, SPA, Still : très rare 
Bilan : orthopantomogramme, TDM avec coupe axiale et 
coronale + 3D 
Extension frontale (partielle ext ou totale) 
Extension sagittale : 
Oo Stadel: limité à ATM 
Oo Stade ll: Étendu à '’échancrure sigmoide 
Oo Stade III: étendue au coroné 
Elle entraine chez l'enfant des tbles de la croissance 
mandibulofaciale®: 
o _Unilat : latérodéviation mandibulaire® par atrophie 
du ramus controlat 
o Bilat: rétromandibulie® par micromandibulie 
> _Retentissement local (dentaire, tble de Pocclusion, 
hygiène dentaire®) et général (AEG avec hypotrophie) 
> _Tttchir + rééducation prolongée 
-Luxation méniscale irréductible (ant ou post et bilat) 


Osseuse : 
> _Ostéome du coroné, hypertrophie du coroné®, fracture du 
coroné, de l'apophyse zygomatique, de l'os zygomatique® 
synostose coronoidomalaire® 
Musculaire : Myosite rétracile 
> _Rétractions cicatricielles, radiothérapie, chirurgie, … 
Mugqueuse 
> _Rétractions cicatricielles, radiottti®, noma* 
Cutanée 
> Sequelles de brûlures. sclérodermie. noma 
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Epistaxis QO33 


Diagnostic 
e Diagnostic positif 

=__Facile si saignement nasal extériorisé 
=__ Peut se confondre avec hématémêèse si épistaxis déglutie + arrêt du saignement actif au niveau des FN 

> Interrogatoire : ATCD ORL, médico-chir perso, familiaux, ttt 

> Examen clinique 
=__ Après mouchage +++ pour éliminer caillots (entretiennent fibrinolyse locale => empêche l’hémostase) 
=__ Puis mise en place de cotonoïdes imbibés de Xylocaïne à la naphazoline ++ 

sk Anesthésie la EN, rétracte les corps caverneux des cornets (Éponges vasculaires), contribue à larrêt du 
saignement, permet examen dans de bonnes conditions + tamponnement efficace 

=__Rhinoscopie antérieure au miroir de Clar avec spéculum nasal : n’identifie que lésions antérieures 
= Examen de oropharynx avec abaisse-langue : recherche saignement post 
=__Nasofibroscope / endoscope rigide + vidéo : examen approfondi de totalité de la FN, localise le saignement 


e Etiologies 
> Causes locales 
=_Idiopathique : le + fréquent®*** 
sk Epistaxis antérieure®*** de faible abondance par rupture capillaire? de la tâche vasculaire?**** 
sk Terrain : adulte jeune, après soleil, exercice (Étirement excessif de Vx reposant sur un support déformable = 
cartilage septal) spontanément ou après grattage 
= Traumatisme : 
& Fracture? des OPN, du squelette facial®, de l'étage ant de la base du crâne®, barotraumatisme®, voire 
exceptionnel traumatisme de la carotide interne? 
= Corps étranger 
=_Rhinite atrophique 
= Ulcération de la cloison / perforation de cloison 
=_Polype saignant de la cloison (mais pas les polypes naso-sinusiens® ni le polype de Killian? qui est un polype en 
bissac à moitié dans sinus maxillaire et à moitié dans FN) 
= Tumeur maligne®**"*** du nez et des sinus : 
sk AdénoK de l’ethmoïde®* (travailleur du bois®), carcinome épidermoïde du sinus maxillaire, tumeur de la 
placode olfactive, mélanome, cylindrome, carcinome adénoïde kystique… 
sk Signes associées Évocateurs : Obstruction®” nasale / rhinorrhée unilat / hypo ou anosmie/otite séromug 
“& Bilan paraclinique : biopsie + examen anapath, imagerie du massif facial (TDM avec inj, IRM) 
=_(Angio)fibrome nasopharyngé°*"""""*= « polype saignant de la puberté masculine®”* » 
Rare, terrain = homme® surtout, habituellement au stade pubertaire® 
Dvpt au pourtour du trou sphéno-palatin en général, se manifeste par obstruction® + épistaxis® 
Tumeur violacée parcourue par un lacis vasculaire => Évoque le diagnostic, PROSCRIT toute BIOPSIE en 
dehors d’un milieu SPECIALISE (car hypervascularisée => risque hémorragique ++) 
Diagnostic : examen de la partie post de la FN à optique ou au fibroscope + TDM avec injection (lésion 
hypervascularisée, extension) au mieux IRM +++ 
sk Ttt: Exérèse chir précédée d'une embolisation hypersélective endovasculaire 


Eet 


+ 


> Causes secondaires 
=_Infection : rhinite, grippe, oreillons, typhoïde (CIVE®T) 
= __Maladie vasculaire : HTA®, artériosclérose 
= __Endocrinienne : grossesse, puberté 
= Troubles de la coag ou de Vagrégation plaquettaire, congénitaux (hémophilie.…) ou acquis (IHC...) 
= _ Prise médicamenteuse® (AVK®, aspirine, anti-agrégants plaquettaires) 
=_ Mi de Rendu-Osler® 
Angiomatose familiale autosomique dominante 
Maladie s’installe à l'âge adulte avec apparition de télangiectasies (angiomes stellaires avec présence de 
fistules AV dans le chorion) débutant par FN (-> épistaxis très sévères) puis se dvpant sur téguments de la face 
et le lg du tractus digestif 
Localisations hépatiques, pulmonaires, voire cérébrales sont possibles 
Localisations superficielles (langue, lêvres) aident au diagnostic 


Er 


té 
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Diagnostic différentiel : 
= Saignement extériorisé par les narines d’origine autre que les FN : Hémoptysie, hématémèse, saignement à 
partir de la base du crâne 


CAT en situation d'urgence 


e Apprécier la gravité / retentissement du saignement 

> Interrogatoire 
=_Importance du saignement, notion de répétition des épistaxis 
= __ATCD médicaux du patient (risque d’intolérance à la déglobulisation : patho coronaire …) 

> Examen clinique 
= Sd anémique et retentissement hémodynamique : Pâleur, sueurs, tachycardie, polypnée, hypoTA 
=__Détresse respi liée à inhalation de sang (en cas d’hgie importante chez un patient affaibli) : polypnée, 

encombrement bronchique, désaturation… 

> Examens paracliniques 
=_NFS (mais en cas de saignement abondant, la chute de Hb est retardée) 
= _ Bilan d’hémostase : TP, TCA, TQ, FBN, Plaquettes, voire dosage des facteurs de la coag, TS 
= __Groupage ABO Rh, RAI 
" ECG 
= __Exceptionnellement : bilan radio (en cas de traumatisme ou de tumeur) 

Ce bilan ne doit pas retarder le geste local d’hémostase (qui peut tjs, au — temporair', assurer l’ arrêt du saignement) 


e Mesures générales 
= Position demi assise pr éviter fausses routes et inhalation 
= _Rassurer, si nécessaire, anxiolytiques 
= _Mouchage jusqu’à Évacuation des caillots 
= Arrêt anticoagulants/anti-agrégants à envisager en collaboration avec médecin traitant/cardiologue 
sk Effet antiagrégant de laspirine se maintient 10 j après \’arrêt 
sk AVK : Confimer l’indication d’anticoagulation, si nécessaire, relai par HBPM, si hgie massive ou surdosage : 
Vit K voire en urgence PPSB (= fact vit K dépendant : prothrombine, proconvertine, facteur Stuart, facteur 
antihémophilique B) 
= Si détresse respi par inhalation : broncho aspiration après contrôle de l’épistaxis 
= Correction d’une hypovolémie si nécessaire (macromolécules, transfusion CGR) 


e Assurer '’hémostase : moyens 
> Compression locale bidigitale® 
=__Appui avec Vindex sur aile narinaire juste sous les OPN pr l’appliquer sur la cloison, pdt 5-10 min 
= _Efficace seulement en cas d’épistaxis minime par rupture au niveau de la tache vasculaire (Épistaxis la + fréq'°) 
> Technique d’anesthésie locale et de rétraction 
=_Nécessaire avant toute manceuvre de tamponnement 
= Anesthésie locale + vasoconstricteurs (Xylocaïne + naphazoline), aussi prolongée que possible (> 10 min) : 
introduction de 2-3 bande de coton dans chaque FN, trempées dans le mélange, de facon atraumatique avec une 
pince de Poltizer, le long du plancher de la FN parallêlement au plan du palais, chaque mèche repoussant la 
précédente vers le haut 
= Permet de rétracter la muqueuse des cornets => permet méchage efficace par la suite, indolore (confort du patient 
+ évite HTA de stress), en évitant des lésions de la muqueuses iatrogènes, arrête svt le saignement 
> Cautérisation — coagulation 
=_ Pour saignements peu abondants dont origine est visible, après anesthésie locale 
“& Cautérisation chimique ou thermique voire coagulation à la pince bipolaire 
sk Facile sur la partie antérieure de la cloison, + difficile en cas de saignement post (matériel adapté) 
= Surface cautérisée doit être petite, ne pas cautériser simultanément les 2 faces du septum (risque de perfo) 
> Tamponnement antérieur 
= Pour être compressif et dc efficace, doit être bilat (car sinon cloison se déforme) 
sk Après ablation des cornets, introduction d’une mèche grasse (Vitagaze ou Tulle gras découpé en serpentin 
pour obtenir une mèche de 2-3 cm de large) qui est tassée d’arrière en avant dans la FN 
sk Autres matériels utilisables : Algosteril (activité hémostatique), Mérocel (pouvoir d’expansion) 
sk Si trbl de P’hémostase : PAS de mèche non résorbable -> Surgicel (matériel laissé en place et qui se délite 
avec qques irrigations au sérum phy) 
= Si plusieurs mèches -> le noter dans lobservation (pour le déméchage) 
=__Retrait (si mèche non résorbable) à 48 h en consultation (en général, un peu traumatique) 


> Tamponnement postérieur 


= Par opérateur expérimenté, sous três bonne AL ou sous AG (mais risque 
d’inhalation si estomac plein [epistaxis déglutie] ou si saignement actif) 


= Tamponnement postérieur classique : 


sk Sonde de Foley dans chq narine jusqu’à oropharynx qui sert à tirer un 
tampon de mèêche grasse introduit par la bouche -> permet de bloquer 
Pisthme nasopharyngé => puis tamponnement antérieur puis fils de 
traction du tampon postérieur sont noués en tension en évitant une pression 
excessive (risque de nécrose et de séquelles esthétiques) 

Autres méthodes (+ utilisées en pratique) : mise en place de sonde à 
double ballonnet, ou à défaut : sonde de Foley introduite jusqu’au cavum, 
gonflage du ballonnet pour bloquer rhinopharynx et tamponnement 


= __Durée maxi d’un tamponnement antérieur : 


antérieur en laissant la sonde en place 


HA 


Techniques de tamponnement. 
A — Matériel utile : spéculum de Vacher, pince de Politzer, 
cotonoïdes, Xylocaïne à la naphazoline, Surgicel ou mèche 
grasse. 
B — Schéma de tamponnement antérieur. 
C- Schéma de tamponnement postérieur. 
D — Sonde à ballonnet qui permet de réaliser aisément 
|'équivalent d'un tamponnement postérieur. 


= _ Si déviation septale majeure empêchant la réalisation d’un tamponnement efficace : septoplastie afin de 
pouvoir réaliser l’hémostase 
> Gestes vasculaires 
= Vascu des FN : branches de la carotide ext : 


de 


A sphénopalatine en arrière et A faciale en avant 


= + participation de PA carotide interne 


de 


par les A ethmoïdales (issue de PA ophtalmique) 


= Ligature artérielle 


de 


de 


permet une baisse brutale du flux sanguin mais effet 
transitoire (circulation collatérale) et empêche tt geste 
ultérieur d’embolisation 

Si saignement post rebelle : 

Ligature A maxillaire interne? en arr du sinus maxillaire 
(par voie transmaxillaire par ouverture de la fosse canine et 
de la paroi post du sinus maxillaire et abord de la fosse 
ptérygo-maxillaire®) ou 

Ligature de PA sphéno-palatine (branche terminale) par 
voie nasale sous guidage endoscopique. 

Si saignement antérieur rebelle : 

Ligature A ethmoïdales entre orbite et ethmoïde par un 
abord paracanthal (incision juste en dedans de langle int 
de lorbite) 


= _Embolisation 


de 
de 


Ne concerne jamais les A ethmoïdales du fait des 
risques oculaires 


Kd Vascularisation des fosses nasales. 
A- Vue de la face externe des fosses nasales. Notez le calibre 
habituellement grêle des artères ethmoïdales (E) qui descendent 
de la lame criblée à la partie haute des fosses nasales, alors 
que l'artère sphéno-palatine (SP), débouchant de son fora- 
men sensiblement au niveau de la queue de cornet moyen, 
est d'un calibre nettement supérieur et fournit lessentiel de 
la vascularisation des 2 tiers postérieurs des fosses nasales. 
B — Vue de la face interne des fosses nasales ou septum. 
Notez les anastomoses entre branches de l’artère sphéno- 
palatine et artères ethmoïdales en particulier au niveau de la 
tache vasculaire (TV). 


Branches de la carotide ext (sphéno-palatine et faciale) st accessible à Pembolisation supersélective par 
des particules ou des matériaux résorbables administrés par un microcathéter 


Effet transitoire 


EA Modalités d’embolisation et de 
ligatures chirurgicales. 

L'artère sphéno-palatine (A) et l'artère 
faciale peuvent Être contrôlées soit 
par une embolisation par voie endo- 
vasculaire, soit pour la première par 
voie endonasale sous guidage endo- 
scopique (B: en insert vue de l'artère 
à son émergence du foramen sphéno- 
palatin). Quant aux artères ethmotï- 
dales (C), elles ne sont accessibles 
qu'à un geste chirurgical mené par 
une courte incision au-dessus de 
langle interne de Vail (D: en insert 
vue de l'artère ethmoïdale tendue 
entre la paroi interne d’orbite et la 
périorbite refoulée en dehors). 


ya 
e Indications 
> Hospitalisation si 
= __Trble de P’hémostase 
=__ Patient isolé 
=_Notion de récidive 
= Terrain fragile 
= __ Déglobulisation importante (si retentissement hémodynamique => réa) 


> Saignement minime et antérieurs 
= Compression 
= Ou cautérisation / coagulation 


> Saignement abondant 
= En 1*° intention 
& Tamponnement antérieur + ATB (Amoxicilline si pas d’allergie) pendant tte la durée du méchage 
sk Ou exploration des FN sous AL à l'aide d’un endoscope avec coagulation élective de l’ origine du 
saignement 
sk Si échec par saignement post : tamponnement post + ant ou sonde à double ballonnet (+ ATB) 


= Si récidive importante après ablation du tamponnement, en fonction des compétences et disponibilités 
techniques ou si origine spécifique : 
“ Examen endoscopique des FN sous AL ou sous AG au mieux, avec coagulation sélective voire clipage de 
PA sphéno-palatine 
“ Embolisation des branches de la carotide ext 
sk Voire une ligature des A ethmoïdales en cas d'échec des mesures précédentes ou si origine antérieure du 
saignement évidente 


e Tt étio 
= __Traumatisme et chir maxillo-faciale : embolisation ou ligature des A ethmoïdales 
= ___Tumeur : embolisation puis ttt spécifique (chir) 
=__Fibrome naso-pharyngien : embolisation des pédicules artériels nourriciers puis exérèse chir 
= __Maladie de Rendu-Osler : ttt difficile (coagulation, tamponnement au pansement résorbable, dermoplastie, 
embolisations répétées, ligature des A ethmoïdales.……) 


e Examen précis des FN à distance du saignement 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, QCM Intest 


Eezutement d oreille, Oralgie QOZÁ 


Otorrhée : écoulement anormal de liquide muqueux ou purulent par le CAE 
e _ CRITERES D'ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 5 N en era 
> _Interrogatoire ee 
sk Caractères de l'otorrhée 
- _unilat ou bilat survenant simultanément sur les 2 oreilles ou à bascule Pam 8 
-_ brutale au décours d'un épisode fébrile avec infection rhino-pharyngée 
-_ou chronique s'exacerbant lors de poussées de réchauffement spontanées 
-_ou provoquées par des bains en piscine ou des rhino-pharyngites 
- Aspect: Épaisse, visqueuse, séreuse, franchement purulente parfois verdâtre (pyocyanig), fétide(cholestéatome) 
sk Signes d'accompagnement : otalgie, hypoacousie, acouphèênes, vertiges 
sk ATCD auriculaires : otite aiguë, Écoulement, paracentêse, chir otologique, aérateur transtympanique 
ke Signes associés généraux : rhino-pharyngite, traumatisme, fièvre, bronchite 
> Examen clinique 
sk ORL 
-_Otoscopie : avec spéculum + miroir de Clar ou avec otoscope à lumière grossissante, optique ou microscope 
- Si otorrhée imp : en milieu spécialisé, aspiration -> nettoyage du CAE sous contrôle de la vue 
- En milieu non spécialisé : nettoyage du conduit par lavage à la poire ou à la seringue avec eau bouillie tiède 
ou sérum phy stérile réchauffé 
- CAE : aspect de I'épiderme, inflammat®, oedème, abcès, filaments blanchâtres/noirâtres, corps étranger 
- _Tympan : aspect infiltré, bombement, perforation (localisation ant, post, au niveau de la mb de Shrapnell) -> 
pus dans la caisse du tympan ou squames épidermiques (cholestéatome) 
sk Rechercher complications : méningée, PFP, labyrinthe, audition 
> Examens complémentaires 
- Prélèvement d'oreille (coton-Écouvillon ou par aspi des sécrétions ds tube stérile) pr ex bactério et myco 
-_Rx incidence de Shüller / TDM si cholestéatome ou mastoïdite majeure ; Audiométrie si otite chronique 


e DIAGNOSTIC DIEFERENTIEL 
> Ecoulement de cérumen 
> Otorragie : Certains otites purulentes peuvent s'accompagner, en particulier en cas de granulome de la 
membrane tympanique, de quelques stries de sang, le diagnostic d'otorragie est Évident en général. 
> Otoliquorrhée : Généralement eau de roche ms il peut exister des surinfections Évoquant une otorrhée purulente, 
Diagnostic + difficile (anamnêse, examen otoscopique sous microscope avec aspiration) 


e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
> Otite externe 

-_ Oreille très douloureuse spontanément ou à la traction du tragus et lors de l'examen otoscopique 

-_Volontiers récidivant, survenant aprês baignade, plutôt estival ; Otorrhée svt abondante, parfois pauvre 

- Dermite eczémateuse préexistante du CAE + lésions de grattage extrême!' fréquentes à l'origine de surinfection 

-_Otoscopie : atteinte de la peau du CAE sans atteinte de l'oreille moy avec tympan normal ou légère' infl 

Otoscopie très difficile par la dl provoquée par oedème +++ du CAE (sténose) => spéculums très fins 
“kk Otite externe bactérienne 

- Sécrétions mucopurulentes, croûtes, + furoncle du conduit (1/3 ext du CAE le + svt, aspect typique de 

surélévation à sommet purulent avec dl exquises au contact) 

-_ Germes en cause : Staphylocoques et pyocyaniques 

- Ttt 1*° intent® : Solutions auriculaires associant ATB + corticoïdes et des antalgiques (souvent de classe II) 

-_ ATB per os en 2°"° intent® ou si terrain débilité ou furoncle (ATB anti-staph : oxacilline, pristinamycine) 

- Drainage si collection (furoncle), Calibrage du conduit si sténose, Arrêt des baignades/usage du coton-tige 
sk Otite externe maligne : Forme redoutable, entité clinique très particulière sur malade fragilisé (diabéte),ostéite 
du tympanal avec destruction osseuse / PF ou atteinte d'autres nfs crâniens, AEG. Germes : surtt pyocyanique 
Aspect otoscopique spécifique : nécrose du tympanal avec os à nu = partie osseuse du CAE. 
sk Otite externe d'origine mycologique : Otorrhée très abondante et grumeleuse, filaments, aspect cotonneux, 
blanchâtre ou parsemé de ptts points noirs (Aspergillus niger) 
sk Otite externe virale: otalgies ++++ lancinantes, volontiers Épidémiques, otoscopie : myringite bulleuse avec 
phlyctènes séreuses ou svt séro-sanglantes, parfois três volumineuses nécessitant incision au cours de otoscopie 


4 
> Otite moyenne : cause la plus fréquente des otorrhées 
sk Otite moyenne aiguê 
- Enfant, rhinopharyngite puis épisode d'otalgie aiguë, fébrile puis otorrhée (parfois d’emblée et révélatrice) 
Si ATB préalable, tableau peut être abatardi 
- Germes : Haemophilus para-influenza, pneumocoque, streptocoque (B-hémolytique), staphylocoque 
-_ Paracentèse d'une OMA purulente bombante s'accompagne générale' d'une otorrhée pendant quelques jours 
- Surinfection après mise en place d'aérateurs transtympaniques : Écoulement mucopurulent par l'orifice de 
l'aérateur transtympanique si surinfection oreille moy survenant après une rhino-pharyngite ou une baignade 
-_Mastoïdite aiguë ou subaiguë : d'emblée ou 2"airement à ’ OMA, spontanément ou après ATB mal ciblé, 
otorrhée + abondante avec otalgies +++, fiêvre +++ et empâtement région mastoïdienne rétro-auriculaire, 
Voussure de la paroi postéro-sup du CAE, tympan inflam et Épaissi, déformé en pis de vache avec à son 
sommet une perforation par laquelle sourd du pus. 
sk Otite moyenne chronique à tympan ouvert 
-_Perforation tympanique simple sèche + surinfection spontanée ou à la suite d'une baignade 
- Si perfo antérieure, otorrhée peut être simplement muqueuse sans surinfection 
“ Otite moyenne cholestéatomateuse® 
-_Otorrhée chronique, abondante, fétide® 
-_Otoscopie : perforation postéro-sup, marginale ou au niveau mb de Shrapnell + squames Épidermiques 
(parfois au sein d'un tissu granulomateux lorsque surinfection très importante), confirmation par TDM 
> Chirurgie otologique 
-_Otorrhée possible ds suites de chir otologique (tympanoplastie nota!) : céde en g“ rapide's/s ATB local et g“ 
-_Surinfection d'anciennes cavités d'évidement pétro-mastoïdien non épidermisées ou mal réalisées (mal aérées) 
> Tumeurs de l'oreille moyenne : chémodectome, carcinome… rare, si volumineuses, possibilité de 
surinfection et d’otorrhée en cas de destruction tympanique 


Otorragie e issue de sang par le conduit auditif externe 
e _CRITERES D'ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 
> Interrogatoire 
+ Interrogatoire 
-_Otorragie provoquée: traumatisme (minime par plaie du conduit ou grave ds le cadre d'un TC ou cranio-facial) 
-_Otorragie spontanée : unique ou récidivante, importance du saignement 
de Signes fonctionnels associés : Otalgie, vertige, surdité, Atcd chir otologique 
> Examen clinique 
- Gravité immédiate ? (otorragie symptôme d'un traumatisme crâniofacial majeur mettant en jeu le Pc vital) 
- Si Hgie abondante / conduit remplìi de caillots/sang séché => nettoyage soigneux le + aseptique possible 
Otoscopie : plaie du pavillon, intégrité CAE, aspect tympan, perforation, hématome, tumeur rétro-tympanique 
Signes associés: PF (peut passer inaperque en cas de coma), surdité, vertiges, atteinte d'autres nerfs crâniens… 
> Examens complémentaires 
- Si TC avec suspicion de fracture ou si pathologie tumorale suspectée 
-_ Audiogramme, vidéo-nystagmogramme 
- Examen radiologique +++ par TDM + IRM / angio-IRM 
e DIAGNOSTIC DIEFERENTIEL 
> Hémorragie péri-auriculaire : Inondation de la région auriculaire par hémorragie provenant d'une plaie crânio faciale sans atteinte du CAE. 
> Otorrhée et otoliquorrhée accompagnées d'un saignement 
e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
> Causes traumatiques 
- Traumatisme direct : plaie du conduit par grattage ou par instrument (Coton-Tige, aiguille…) 
-_Plaie du tympan par instrument perforant ou Éclatement par barotraumatisme (gifle, explosion) 
-_ Traumatismes® cranio faciaux 
- Fracture du rocher? ou de l'os temporal® : Devant une fracture du rocher : tjs rechercher Sd vestibulaire 
destructif, SP ou ST®, otoliquorrhée, otorragie®, ecchymose retardée, PF périph ++@(PF => seule urgence 
chirurgicale : décompression du nerf facial) 
- Fracture du tympanal® (par traumatisme direct sur la mâchoire), otoscopie : enfoncement inférieur du CAE 
> Causes non traumatiques 
- OMAS, en général virale? : grosses phlyctènes hémorragiques se vidant dans le conduit 
-_ Cancer du conduit auditif externe : três rare ou de l'oreille moyenne : diagnostic d'exception 
-_Chémodectomes tympaniques ou tympano jugulaires : otoscopie : tumeur rougeâtre, rétrotympanique +/- 
envahissement tympan + débord ds CAE, otoscopie / TDM / Artério en cas de doute 


za 
Otoliq uorrhée : Ecoulement anormal de liquide céphalorachidien par le conduit auditif externe, « eau de roche » 


e _CRITERES D'ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 
=_Otoliquorrhée peut Être masquée par du sang ou du pus 
Certitude du diagnostic : Biochimie de type LCR (taux de glucose) => Antibioprophylaxie au moindre doute 
= Ex complémentaire : TDM / IRM de l'oreille moyenne / région temporale 
=_ Diagnostic différentiel : otorrhée purulente et otorragie lorsque le LCR est mélangé à du sang ou du pus 
e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
> Traumatisme crânien avec fracture du rocher? 
- Fracture importante avec trait de fracture unique ou multiple passant par le tegmentum tympani® (toit? de la 
caisse du tympan®) ou le bloc labyrinthique® 
- Diagnostic : Anamnèse, otoscopie, PF associée, TDM 
> Intervention chirurgicale otologique ou surtout oto-neuro-chirurgicale 
-_ Chir du cholestéatome (ou certaines tumeurs ayt dénudé la dure-mère), du neurinome du VIII, tumeur de la 
fosse cérébrale post, chirurgie de malformation de l'oreille interne 
-_ Hernie méningée primitive ou secondaire 


Otalgie 
e _CRITERES D'ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 
> Interrogatoire 
-_ Date d'apparition de l'otalgie, caractère uni- ou bilat, permanent ou paroxystique 
-_ Eléments déclenchants : traction du pavillon, pression sur le tragus, mastication, déglutition 
- S. associées : otorrhée, surdité, vertiges, craquement lors de la mastication, dysphagie, dysphonie 
- Signes généraux, ATCD chir, locaux ou régionaux 
> Examen clinique 
-_ Pavillon de l'oreille, otoscopie : CAE, tympan 
- Région péri-auriculaire : parotide, ATM, région mastoïdienne, région cervicale sous-digastrique 
- Cavité buccale : dents, gencive, plancher buccal et langue 
-_Oro-pharynx, Larynx et hypopharynx : laryngoscopie indirecte au miroir 
-_ Cavum : optique ou avec ptt miroir placé derrière le voile du palais 
-_ Aires ganglionnaires cervicales, paires crâniennes 
> Examens complémentaires : Endoscopie, Rx des sinus ou de la colonne vertébrale, panorex, scanner 
e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
> Otalgie symptomatique d'une atteinte de l'oreille 
“& Pavillon : plaie, othématome, périchondrite, nodule douloureux de I'hélix, K‚ eczéma, kyste sébacé surinfecté 
sk Oreille externe : 
-_ Otite ext? : Dermite du conduit d'origine bactérienne ou mycosique -> dl intenses, majorées par tract® du 
pavillon du tragus, aspect oedématié inflammatoire de peau du CAE + pus et filaments en cas de mycose 
-_Myringite® (inflammation du tympan) 
-_Otite externe maligne (sujets fragilisés) : ostéite du tympanal => base du crâne => plusieurs paralysie de PC. 
-_Bouchon épidermique du conduit surinfecté 
- Piqûre d'insecte, abcès du conduit, corps étranger 
sk Oreille moyenne : 
-_ OMA purulente® (enfant > adulte) = otalgies, fièvre +/- otorrhée, au décours d'une rhino-pharyngite, Dc : 
otoscopie -> tympan infiltré, bombant ou perforé 
-_Mastoïdite aiguë : complication de l'OMA = otalgies extrêm' importantes, signes généraux (fièvre + signes 
dig), empâte' de la région auriculaire post +/- décollement du pavillon, otoscopie : tympan infiltré ou bombant 
-_ Complication infectieuse ou veineuse d'une otite : douleurs à l'Émergence de l'hémisphère mastoïdien 
(sympto d'une thrombophlébite du sinus lat), otalgie associée à une névralgie du V (sympto d'une thrombo- 
phlébite du sinus pétreux : pétrosite) 
-_Dysfonctionnement tubaire (catarrhe tubaire ou otite séreuse) : otalgie généralement modérée 
-_Barotraumatisme (plongée, voyage en avion) : otalgie extrêmement violente + sd cochléo-vestibulaire 
-_Otite chronique : rarement douloureuse sf si réchauffement ou instillation de gouttes auriculaires 
- Cancer de l'oreille moyenne rare 
sk Atteintes nerveuses : 
- Zona du ggl° géniculé (VIII) = Zona otitique total de Sicard? : otalgie® intense à type de brûlure, éruption 
cutanée ds zone de Ramsay Hunt®, PF? secondaire + surdité®@ + vertiges® 
- Zona du pneumogastrique (X) : Éruption dans CAE et atteinte sensitive et motrice du X sans PF 
- PF afrigore : otalgies inconstantes 


Source : 
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> Otalgies par atteinte de la région péri-auriculaire 


-_ Tuméfaction parotidienne sensible à la palpation => Parotidite 

- SADAM : Sd algodysfonctionnel de appareil manducateur ou Sd de Costen : Arthralgie des ATM à la 
mobilisation articulaire svt favorisée par trble de l'articulé dentaire®, craquements lors de la mobilisation de la 
mandibule, otalgie associée, sensation d'oreille bouchée, vertiges, acouphènes déclenchés par la mastication 

-_ Atteinte cervicale par ADP inflammatoire de la région sous-digastrique 


> Otalgies réflexes : examen de l'oreille et de la région péri-auriculaire normal 
sk Cavités buccales 


-_ Angine®, phlegmon®, pharyngite, tumeur infiltrante® de l'amygdale®, du voile du palais®, de la base de 

langue®, du plancher buccal® ou du carrefour amygdalo-glosse? => otalgies majorées lors de déglutition 
-_Dents : infection® (carie profonde®**, accident de désinclusion de dent de sagesse®, pulpite aigue) 
-_Lithiase sous-maxillaire 


ke Larynx / pharynx 


-_K larynx ou + svt pharynx®, cavum®, sinus piriforme® ou bouche oesoph => H >50 ans OH-tabac, ADP 


dk Autres 


-_Apophyse styloïde longue : toucher endobuccal : déclenche douleur exquise, examen radiographique 

-_Lésions du rachis cervical (post-traumatique, uncodiscarthrose, sd d'ins vertébro-basilaire, ostéo-arthrite 
infectieuse ou inflammatoire, métastases) 

- Otalgie du RGO : exceptionnelle 

- PAS®@ ds le cancer de l'ethmoïde?® ni TB de la parotide® ni neurinome du VIII? ni les cordes vocales® 


Névralgies de la région auriculaire par irritation d'un nerf à fibres sensitives 
-_Douleurs violentes paroxystiques de brève durée, de topographie en général précise avec existence de période 
réfractaire entre les crises, absence de signe neuro déficitaire et parfois caractère provoqué (zone gâchette) 
-_Névralgie isolée du IX : douleur de la région amygdalienne + base de langue irradiant vers oreille 
-_Névralgie du V : irradiation vers l'oreille si branche V3 (Dl juste en avant mais pas ds l’oreille) 
- Névralgie du X 


Algies neurovasculaires de la face : douleur violente, pulsatile d'une partie + imp de la face durant plusieurs 
min ou + lgtps, volontiers accompagnée de phénomènes vasomoteurs (dl de la face, larmoiement, rhinorrhée) 


Algies auriculaires typiques 

- Artérite temporale de Horton : fièvre, arthralgie, algie temporale à type de paresthésies / picotements / 
brûlures, induration de l'A temporale, VS très augmentée, BAT 

- Sd de l'A temporale superficielle de Chavany : douleurs centrées sur le trajet de l'A temporale qui diminue 
lorsque l'on comprime la carotide ou lorsque le sujet se couche 

- Sd du nf auriculo-temporal de Frey : bouffées vasomotrices avec hypersudation de la région pré-auriculaire 
parotidienne survenant lors des repas après une parotidectomie : erreur de connection nerveuse des fibres 
destinées à la parotide qui vont se connecter avec les glandes sudoripares (Q 036) 

-_ Otalgies par contraction prolongée des muscles du cou 

-_Equivalents migraineux de la région péri-auriculaire 
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Dysphonië QO35 


Laryngoscopie Biopsies Dysphonie aiguë chronique Cancer laryngé paralysie recurrent lésions de laryngite chronique 
Définition 
= __Altération de la voix parlée®* modifiant une ou plusieurs de ses caractéristiques acoustiques, d’ origine laryngée 
= Signe d'appel majeur du cancer du larynx 


Fonctionnement de appareil vocal 


e Emission vocale 
> Appareil respi : expiration active responsable du souffle phonatoire nécessaire à la production sonore 
> Larynx : organe principal de la voix, oppose une résistance à l'air expiré => son primaire 
> Résonateurs supra-laryngés : pharynx, cavité buccale, fosses nasales => modulent le son laryngé 


e Caractéristiques de la voix 
=_Intensité = amplitude de la vibration sonore en décibels 
=_Fréquence = vitesse de vibration du larynx en hertz 
=_Timbre = richesse en harmoniques de la voix, spécifique des sujets, dépend des résonateurs supra-laryngés 


Diagnostic 
e Interrogatoire complet 
=__ Circonstances de survenue, Évolution, importance accordée aux tbles, retentissement social 
= __Caractères : voix rauque, Étouffée, voilée, bitonale, spastique, fuite d'air, aphonie… 
= __S assoc : paresthésies pharyngées, « boule » pharyngée, dysphagie, dyspnée, otalgie, toux, rhinorrhée, obstruct® nasale 
= _ Profession, tabagisme OH, ATCD (chir cervicale, thoracique, trauma laryngé externe ou interne ferush intubat® par l'externe 


du Samu] Maladie rhino-sinusienne, respi, neuro, endocrinienne, RGO.…) ichéma d'un larynx normal en vue endoscopique directe (a) 
coupe frontale schématique du larynx (b). 


e Examen physique complet 
sk Général 
sk Cervical : palpat® cartilages et membranes laryngés, aires gglionnaires 
cervicales, thyroïde 
sd ORL laryngé : laryngoscopie indirecte? en 1° intention® 
Nécessite un bon éclairage (miroir frontal de Clar) et des miroirs laryngés 
Morphologie du larynx : étage sus-glottique, cordes vocales, sous-glotte 
Dynamique du larynx : mobilité des cordes vocales et des arythénoïdes a 
Chez certains, impossible : réflexes nauséeux+++ ou anatomie particulière 
=> fibroscopie laryngée sous AL 
«jrs réaliser un schéma, et au mieux prendre des photographies du larynx 
s& Cavité buccale, pharynx, fosses nasales (rhinoscopie ant), cavum surge 
(rhinoscopie post), nerfs craniens, auscultat® pulmonaire 


©, 
% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


e Ex complémentaires : en f° des données de examen clinique 2 
=_Une laryngoscopie simple pratiquée en consultation est en règle suffisante 
dans les dysphonies aiguëês inflammatoires de l’adulte s’intégrant dans le sot 


cadre d’une laryngite aiguë virale. 

= _ Laryngoscopie directe en suspension sous AG : visualise cordes vocales au 
microscope opératoire +/- microchirurgie laryngée et biopsies (si dysphonie chronique chez les sujets àrisque dek: 
toujours réaliser micro-laryngoscopie) 

=_Un bilan précis est indispensable dans les dysphonies chroniques : vidéo-laryngo-stroboscopie analysant les 
vibrations et les ondulations de la muqueuse cordale, et analyse acoustique informatisée du signal vocal. 

=___Autres ex (bilan préthérapeutique ou recherche étiologique particulière), non systématiques 

=_Rx de face en phonation, respiration, valsalva, de profil (bilan k du larynx, paralysie laryngée…) 

= Exploration fonctionnelle de la voix ds dysphonies fonctionnelles 


® 


«_stroboscopie vibration des cordes vocales 


® 


<_glottographie : Étudie sur un oscilloscope les mvts d’ ouverture et de fermeture des cordes vocales 
« bilan phoniatrique : enregistrement et analyse de la voix = voïoscope de Fourcin 
“ EMG des cordes vocales 
= TDM ou IRM du larynx, bronchoscopie et cesophagoscopie si cancer laryngé 
Toute dysphonie persistante impose un examen du larynx par spécialiste ORL (laryngo indirecte) 
PAS de dysphonie ds tumeurs sous-glottiques®*** 
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Diagnostic étiologique : chez adulte 


e Laryngites aigues 
=__ Très fréquent, stt hiver 
=__ Survenue brusque au cours rhinopharyngite banale 
=__Dysphonie à type de voix rauque + paresthésies laryngées + toux sèche, pas de signes généraux 
= _ Examen au miroir : cordes vocales rouges oedématiées, recouvertes de sécrétions muqueuses ou muco-purulentes = 
laryngite catarrhale 
=__Ttt = repos vocal, suppression des facteurs irritatifs (tabac), anti-inflammatoires voie locale et générale 


e Laryngites chroniques® 
=__Irritation chronique du larynx 
=H age mur tabagique 


Facteurs favorisants 
= _Tabac =__Affections chroniques rhinosinusiennes “RGO 
=__Fumées et vapeurs toxiques = __Surmenage vocal 


= __Doit etre surveillée régulièrement : risque de cancérisation 
=_ Clinique = dysphonie persistante : voix rauque, grave 
= _ Laryngoscopie indirecte : Laryngite chronique hypertrophique 


Laryngite chronique Laryngite chronique 
hypertrophique hypertrophique blanche 
pseudo-myxomateuse® = kératose laryngée 
= oedèême de Reinke = État pré-cancéreux 


Laryngite chronique 
hypertrophique rouge 
laryngite catarrhale chronique 


Plaque de leucoplasie, pachydermie 
blanche totale, papillome corné 

Ttt = suppression facteurs irritants, 
microchir. laryngée avec anapath pour 
dépister CIS 


Cordes v.distendues par oedème sous- 
mugqueux sur leur face sup. 
Ttt= arret tabac, rééducation 
orthophonique, micro-chir.laryngée 
Mugqueuse hypervascularisée, 
congestionnée 


Si aspect inflammatoire partie 
post.larynx : RGO 
Stade initial réversible sous ttt médical 


Dyskératose laryngée 
(Edème de Reinke bilatéral 
prédominant du côté gauche. Examen en 
laryngoscopie directe en suspension sous AG. 


e Infections spécifiques (rares) 
> Syphilis tertiaire 
=__Gomme = masse arrondie rouge sombre, Évoluant vers l’ulcération 


> Tuberculose laryngée 
=__Révèle une tuberculose ou apparaît au cours tuberculose évolutive 
1 __Formes : inflammatoire diffuse avec ulcération/ végétante/ monocordite (1 corde infiltrée, rouge, boudinée) 
= __Biopsies en laryngo directe 


e Lésions bénignes des cordes vocales 
> Congénitales : dysphonie remonte à enfance 


=__Sulcus glottidis = sillon longitudinal avec invaginat® de muqueuse à l'intérieur de la 


corde, ttt = chir 


=__Kyste intracordaux : Épidermique bilat ou muqueux par rétent® unilat, ttt = chir 
=_Palmures laryngées antérieures = brides muqueuses au niveau de commissure ant, ttt = 


chir 


> Acquises, par surmenage 


Le + fréquent 


Femme 

Union 1/3 ant-1/3 
moyen de la CV. 
Bilat et sym. 


Exérèse / pchir + 
rééducat® 
orthophonique 


Après effort vocal 
intense 

H 

1/3 ant de CV. 


Unilat, mugueux ou 


angio-mugueux 
Sessile ou pédiculé 


Chir + orthophonie 


Cordites 
vasculaires et 
mini-angiomes 


Réseau capillaire 
dilaté sur face sup. 
des CV +/- pangiome 


Réducat® 
orthophonique 
Si inefficace : 

vaporisat® au laser 
CO2 endoscopique. 


e Tumeurs malignes du larynx P”"* 
=__K du larynx : adulte 40-50 ans tabagique 
=__Tumeurs de '’hypopharynx (par envahissement des structures laryngées) 


e Traumatismes du larynx 


> Externes 


Ulcères de 
contact 


Malmenage vocal? 
(hyperkinésie 
d’adduct®) +/- RGO 


Ulcérat® ovoïde de 
arythénoïde bilat et 
symétrique 


Réducat® 
orthophonique 
+/- ttt du RGO 


=__ Fermés ou plaies : fractures, luxat®, hÉématomes, pouvant etre associées 
=__Contexte traumatique : rechercher une dyspnée laryngée ou emphysème sous-cutané => fibro + TDM 


> Internes 


=__aprês IOT prolongée => granulomes, ankylose crico-aryténoïdiennes, synéchies cordales 


ou ulcérat® cordales 
=__aprês effort vocal intense = coup de fouet laryngien : hématome sur 1 CV 


=> repos total + corticoT’ 


H5 


Kyste intracordal droit. Examen en 
laryngoscopie directe en suspension sous AG 


Granulomes® 


Secondaire à IOT, 
RGO 


Format? 


inflammatoire uni ou 


bilat.à partie post 


du larynx 


CorticoT 
Si echec : exérèse 
chir endoscopique 


Granulome de la 
commissure ant 


Papillomatose 
laryngée 


Secondaire à infect® 
virale (papova virus) 


Touffes 
papillomateuses 
s’étendant au delà du 
larynx=>dégénérat® 
maligne 


Vaporisat® au laser 
CO2 


=__iatrogène après pchir laryngée : encoche cordale (dysphonie par fuite d’air) 


Hématome du 1/3 moyen 
de la corde vocale gauche 
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e Tbles de la mobilité des cordes vocales 
> Paralysies laryngées 

=__ Muscles intrinsèques du larynx innervés par le nerf récurrent sf crico-thyroïdien (= 
tenseur des cordes vocales) par nerf laryngé sup. 

= Due à atteinte X ou du récurrent (la + fréquente) 

=___Unilat : voix bitonale d’intensité faible, corde fixée en position para-médiane le + svt, 
survenue brutale? le + svt 

= __Bilat: + rares 

= Sd de Gerhardt = paralysie des dilatateurs de glotte : 2 CV fixées en position para- 
médiane => phonat® peu altérée, dyspnée laryngée 

= Sd de Ziemssen = diplégie laryngée en ouverture : 2 CV en abduct® fixée => aphonie, 


fausses-routes So hen ele 
. . . F4 PA Ì Ì ti 
=___Paralysies bilat en adduction (fermeture) => dyspnée laryngée es Bae 
Etiologies vocale gauche est atrophique 


Paralysies récurrentielles unilatérales Paralysies récurrentielles bilatérales 
- Chi al ratl ] 


> Ankylose crico-aryténoïdienne 
= _ Blocage de l’articulation après trauma ou PR 
=__ CV immobile mais vibration stroboscopique non altérée (Élimine paralysie récurrentielle) 


> Lésions infiltratives 
= _Sarcoïdose, lupus, goutte, amylose, fibrose post-radique, wegener, idiopathique 


e Dysphonies à cordes vocales normales 


> Dysphonie dysfonctionnelles : diag.d’éliminat® 
=___Malmenage ou surmenage vocal Glotte ovalaire 
= __Dysphonie, fatiguabilité vocale à effort 


= Examen : défaut d'accolement des cv => lésion organique 
=__Ttt = rééducation orthophonique 


> Autres 
=__Dysphonie spasmodique = trouble de la voix 2"%i® à un hyperfonctionnement des muscles adducteurs ou abducteurs 
= __Mue 
=__Endocrinopathies : thyroïde, surr, hypophyse, gonadique 
=__Myasthénie 
=_ Origine psychique®: femme?®, svt au réveil, aphonie® persistante, contexte, persistance d'une toux sonore®, examen 
laryngé normal® 
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Dysphonies aiguês Dysphonies chroniques : Durée > 3 semaines 


Laryngites aiguës Laryngites chroniques 
Paralysie récurrentielle Lésions bénignes congénitales des cordes vocales 
Aphonie psychogénique Lésions bénignes acquises des cordes vocales 


Traumatisme laryngé externe ou Tumeurs laryngées bénignes 

interne Cancers laryngés 

Tuberculose laryngée Troubles de la motilité des cordes vocales : paralysie récurrentielle 
unilatérale, arthrite crico aryténoïdienne 
Dysphonies chroniques à cordes vocales normales fonctionnelles 


Diagnostic étiologique : chez enfant 
=__Penser à surdité 
=__ Malformat® laryngées congénitales 
mn __Kystes et laryngocèêles 
=__Papillomatose laryngée (ne dégénèrent pas) 
=__Paralysie récurrentielles 
=__Dysphonies fonctionnelles 


Diagnostic différentiel 


e Rhinolalie = participation anormale du nez au cours phonation 
"ouverte = déperdition de lair par le nez / incontinence du voile du palais (fente vélaire ou vélopalatine, chir trop 
importante du ronflement, paralysie du voile) 
=__fermée : secondaire à obstruction nasale ou rhinopharyngée (rhinite, polypose NS, tumeur cavum). 


e Voix pharyngée : due à obstacle 
=_ Oropharynx : tumeur amygdale, phlegmon péri-amygdalien ou rétro-pharyngé (voix oropharyngée dite de canard … 
Bossy.…) 
= _ Hypopharynx : épiglottite, tumeur, voix étouffée. 


Source : Fiches Rev Prat, rdp, medline, QCM Intest 


v. 27 (02/11/2017 22:21) 
Tumfactian parstidienne Q 036 


Démarche diagnostique 


e Circonstances de découverte 
=__Tuméfaction fréquemment découverte par le patient lui-même 
=__Otalgies, ADP, paralysie faciale périphérique, gêne masticatoire 


e Interrogatoire 
=__Atcd personnels et familiaux : OH et/ou de tabac, statut vaccinal (oreillons), maladie de système, radiothérapie 
cervicale, traumatisme locorégional récent 
=__Circonstances d'apparition de la tuméfaction (brutal/progressif) 
=__ Signes associés : caractère douloureux ou non, influence des repas sur la dl et le gonflement, sd sec, PFP, otalgie … 


e Examen clinique 
> Région parotidienne 
s& Examen des parotides bilatéral et comparatif 
— Confirmera la localisation parotidienne de la lésion : en avt du tragus et du SCM, en arr de branche montante de la 
mandibule et au-dessus de angle mandibulaire 
— Ilest parfois difficile de distinguer une tumeur du pôle inférieur de la parotide d'une adénopathie sousdigastrique 


sk Caractéristiques de la tuméfaction 
— Uni ou bilatérale 
— Localisée ou diffuse à toute la glande 
— Consistance (mou élastique rénittent ou dur irrégulier) et sensibilité 
— Mobilité par rapport à la peau et au tissu profond 
— Caractère inflammatoire ou non : Peau en regard de la glande 
sk Régions voisines, cavité buccale, oropharynx 
— Orifice du canal de Sténon, aspect de la salive 
— Conduit auditif externe et le tympan => otoscopie systématique 
— Aires ganglionnaires 
— Autres glandes salivaires 
— Extension parapharyngée de la lésion (toucher pharyngé bidigital) : possible refoulement de l’amygdale 
>__Neuro : PF? périph? ++ (signes de PF débutante : 1" signe = retard au clignement) => malignité® 
> Examen physique général 


e Diagnostic différentiel 
=__Adénite® juxtaparotidienne 
= _Tumeurs cervicales : Adp +++, kystes branchiaux… 
= _Tumeurs oropharyngées : amygdalienne, neurinome… 
=___Anomalie anatomique : Tubercule transverse de latlas saillant 


e Ex cplémentaires : NON syYsTEMATIQUES, GUIDES PAR LA CLINIQUE 
> Biologie 
=_NES, VS, CRP, sérologie HIV, glycémie à jeun, bilan de coag, b.hépatig…. Sialographie. Parotide normale 
> Imagerie 
=_Rx des parties molles (lithiase salivaire, gros calcul intraparenchymateux radio-opaque) 
=__Sialographie parotidienne : patho infectieuses chronique ou à répétit® (intérêt diag ++ et thérapeutique car action 
antiseptique de l’iode contenu ds le lipiodol), lithiases (localisat®), sialose (image en arbre mort), aucun intérêt pr 
patho tumorale 
= _Echographie : Diagnostic difficile entre tumeur parotidienne et gglion intraparotidien banal (ovoïde hyperéchogène), 
distinction masse kystique ou solide, + guidage ponction 
=_ Scintigraphie au Tc°** des glandes salivaires :fixat® précoce,durable,intense ds T.de Whartin; très utile ds Goujerot® 
= TDM et IRM (mieux) : orientent vers malignité ou bénignité, recherche atteinte multiples ou bilat (25 % des cas) 


> Anapath 
" Ponction cytologique : utile pour différencier patho glandulaire et ganglionnaire (lymphome) 
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Pr patho tumorale, sauf diagnostic certain et non chirugical : confirmation systématique par examen anapath 
dans le cadre d’une intervention chirurgicale réglée 


Diagnostic étiologique 
e Parotidites 
> Aiguês 
s Parotidites virales aigues : oreillons® 


> 


Enfant et adulte jeune, Notion de contage et absence de vaccination correcte (NB : PAS? de récidive® possible) 

Sd infectieux avec fébricule et asthénie, douleur 

Parotidomégalie homogène unilat puis bilat? avec un décalage de 48h, élastique®, sensible avec un déjettement du 
lobule de loreille et comblement du sillon rétromandibulaire. Sténon inflammatoire? mais salive claire 

Peau en regard est normale. Adp satellite prétragiennes et sous angulomaxillaires. 


Atteinte associée des gldes sous-maxillaires 

PF? possible par atteinte intrinsèque (mononévrite) ou extrinsèque (par compression?) 
Autres localisations à rechercher : orchite, surdité, pancréatite, méningite, ovarite, thyroïdite 
Autres virus responsables : grippe, Échovirus, coxsachie, CMV 


sk Parotidites bactériennes aigues suppurées® à Staph aureus le + svt 


Terrain : Sujet âgé, déshydraté, réanimation, immunodépression, diabétique, prise d'anticholinergique (réduction de 
la salive) ou Atcd d'irradiation. Parfois possible complication d’une lithiase parotidienne. (bilan lithiase) 

Syndrome infectieux marqué 

Tuméfaction unilatérale très inflammatoire et douloureuse à la palpation, otalgie, parfois trismus 

Orifice du Sténon inflammatoire avec issue de pus à la pression de la parotide => prélèvement bactériologique 

Ttt : ATB antistaph (oxacilline ou pristinamycine) + métronidazole. Drainage chirurgical si abcédation 


Chroniques 


sk Parotidites récidivantes (sialite chronique bactérienne de lenfant®) 


Surtt gargon à partir de 4-5 ans®, étio mal connues (bactérien ?) 

Répétition d'épisodes de parotidites bactériennes?® de 3 > 10 j 

Sialographie (en phase de remission) : Déformation canalaire en grappe de 
raisin (ou pommier en fleur, au choix) quasi pathognomonique, avec retard 
d'évacuation du produit (Le lipiodol aurait de + une action antiseptique) 
Evol écourtée par ATB (amox, macrolide, spiramycine) + soins locaux 
chez gd enfant (lavage glande par canal de Sténon) 

Pas de ttt préventif des récurrences efficace, évol favorable à la puberté 


Parotidite suppurée de l'enfant. Image en «boule de 


gui» ou en «pommier en fleur » (cliché du Dr Capdeville). 


s Sialodocholites non lithiasiques 


s Lithiase parotidienne 


Conséquence des parotidites récidivantes 

Tuméfaction parotidienne avec pus au Sténon 

Sialographie : dilatation des canaux excréteurs 

Ttt : ATB, solutions antiseptiques, voire parotidectomie si rebelle à tt ttt 
Possible Évolution vers le Iymphome 


Episodes de colique salivaire : douleur et tuméfaction rythmée par les 
repas (+ rare que lithiase sous mandib), induration sur le trajet du canal de 
Sténon 

RX : Recherche des opacités ds un des canaux principaux de la glande (# 
des canalicules) 

Sialographie (rétention du lipiodol en grosses gouttes voire flaques + 
dilatation irrégulière des cx) 


Ttt chirurgical pour évacuer le calcul (+ lithotripsie si difficile d’ accès) pr irl fever avec dilatation du conduit paroti- 
ien (cliché Dr Katz). 


“ Parotidite calcifiante (rare) 


Surtout la femme périménopausique 

Parotidites à bascule avec poussées douloureuses intermittentes 

Radio : Opacités disséminées et bilatérales (multiples ptts calculs ds les canalicules parot) 
Sialographie : lacunes, dilatation, retard d'évacuation 


#6 
Ttt médical : Antibiothérapie, massages parotidiens. Rarement parotidectomie 


dk Parotidite tuberculeuse 


Le + svt unilat, nodule(s) parotidien(s) d’aspect banal puis ramollissement et fistulisation (rare de nos jours) 

De sur histo (au cours d’une parotidectomie explo) ou sur examen bactério (sur ponction lors du ramollissement) 
Ttt : trithérapie anti BK + complétée par parotidectomie si persistance nodule clinique / foyer infectieux résiduel 
Possibilité de mycobactéries atypiques (enfant très jeune notamment) de pronostic rapidement favorable sous ATB 
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e Sialoses : Tuméfac®t le + svt bilat d'origine dystrophique, nutritionnelle ou ds le cadre d'une maladie systémique 
> Sialadénoses 


Nutritionelle : Excès alimentaires® (pain), obésité, OH®, malnutrition (kwashiorkor), dysorexies® névrotiques 
Métaboliques : Diabête, goutte, hyperthyroidie, Cushing 

Toxiques : Saturnisme, psychotropes 

Familiales 


> Autres : affections parotidiennes dans le cadre de maladies de système 
sk Syndrome de Heerfordt 


Sarcoïdose® : tuméfaction parotidienne bilatérale chronique + PFP uni/bilat + uvéite bilat : indicat® d’une corticoT 
Diagnostic sur BGSA surtt >> Adp >> sur biopsie parotidienne superficielle 
Diagnostic différentiel : Mie de Beheet (uvéite bilat + parotidomégalie) 


sk Syndrome de Mikulicz 


sk Syndrome de Gougerot Sjögren 


Tuméfaction progressive bilatérale asymétrique des parotides, des sous maxillaires et des glandes lacrymales sans 
signes fonctionnels (inflammatoire, …) 


Sarcoidose, hémopathie, patho auto-immune, idiopathique : Mie de Mikulicz 


Sd sec (asialie, xérophtalmie, sécheresse des fosses nasales, du pharynx, 
des muqueuses génitales !!!) + polyarthralgie inflammatoire 

BGSA : Infiltrat lymphocytaire nodulaire ou diffus puis + tard, destruction 
des acini avec sclérose (Sialo : aspect d’arbre mort) 

Hypery polyclonale, FR +, AAN+ (AntiSSA, SSB) 

Scintigraphie glde salivaire : très utile?**, hypofixation 

Rechercher un lymphome de type MALT, une connectivite 


Origine : Primitif ou secondaire (MAI :lupus,PR,sclérodermie ; HIV, 
HCV) 


Parotide : aspect en arbre mort (cliché Dr Capdeville). 


& VIH 


e Tumeurs de la parotide : classification OMS 
Classiquement, ces tumeurs sont unilatérales et nodulaires 
> Tumeurs bénignes (-” 80 %) 


sk Adénome pléiomorphe 
T. parotidiennes (50 ” 70 %) 


Adbp intraparotidiennes initales et/ou parotidomégalie bilat asymétrique au cours de l'évolution du SIDA 
Histo : infiltrat lymphoïde + cavités kystiques. Diagnostic différentiel : lymphome, tuberculose, tumeurs épithéliales 


CH (ancienne dénominat°® = tumeur mixte®) : la + fréq®** des 


A tout âge (y compris enfant) avec pic de fréq vers 30 * 40 ans®, femme 

Evol : augmentat® taille très lente? + par poussées, peut devenir très volumineux 
Anapath : Coexistence d’élmts épithéliaux + myoépithéliaux + mésenchymateux 
entouré d’une pseudo-capsule mais microfoyers tumoraux retrouvés au niveau de la 
pseudo-capsule + ds parenchyme adjacent (=> récidives si Énucléation : CI) 
Clinique : Dure® bosselée?, mobile par rapport à la glande, non douloureuse? et 
non inflammatoire, siégeant svt ds partie postéro-inf de la glande 

PAS? d'Adp® cervicale, ni de PF? 

Echo : T. tissulaire solide, + TDM / IRM 

Dc sur extempo de la pièce car biopsie est CI (essaimage, lésion du VII...) 

Fort potentiel récidivant® après exérèse et peuvent dégénérer soit sur la tumeur 
primitive, soit sur une récidive 

Ttt = chir : parotidectomie totale (même si tumeur superficielle) conservatrice du dermee gonne en Tt name pee 
VII avec ligature du Sténon et examen extemporané (patient prévenu du risque de PF partielle transitoire 
possible voire de PF séquellaire définitive ou d'un Sd de Frey : Rougeur suprazygomatique et sueurs temporales au 
cours du repas du à la repousse erronée d’élmts nerveux sécrétoires de la parotide 
(LX) allant innerver les glandes sudoripares) 


IRM. Tumeurs de Whartin multiples et bilatérales. 
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& Tumeur de Whartin (ou cystadénolymphome®) : + rare (15 % des T. bénignes) 


Touche préférentiellement P’Homme > 50 ans, Évolution très lente, fait partie des adénomes monomorphes . Bon 
ic® 
pronostic 


Siège préférentiel : pôle inf de la parotide, parfois multiples ou bilatérales, Taille 3 > 5 cm fluctuante par 
poussées, rénitente (car kystisée), peut s’infecter 

Scintigraphie (hyperfixation), IRM (T1, T2, Gado) # ponction cytologique 

Ttt chir : parotidectomie superficielle (exofaciale) si possible, totale si multifocale 
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sk Autres adénomes monomorphes 


— Adénomes oxyphiles (oncocytomes), tubulaires, à cellules claires, à cellules basales, trabéculaires, sébacés 
— Lymphadénomes sébacés 


> Tumeurs à malignité intermédiaire (border-line) et malignes? (Carcinomes parot.) : » 20 % 


Signes cliniques évoquant la malignité?***+ 
=__PF périph?** 


a Ad Q+++ 
= __Douleur 
= _ Dureté 


=_adhérence peau-plan profond 
=__évolution rapide 
=___Métastase 

= __Trismus 


“ Tumeur muco-épidermoïde (malignité intermédiaire) : peu fréquentes 
— Cposées de cellules Épidermoïdes + cellules mucoïdes, se présentent comme des T. mixtes ms peuvent être malignes 
— Adulte 30 > 60 ans, suspectées si douleur, PF, croissance rapide, fixité 
— Ttt: Parotidectomie totale + Radiothérapie, » 80 % survie à 5 ans, récidives et métastases ganglionnaires rares 


sk Tumeurs à cellules acineuses (malignité intermédiaire) : peu fréquentes 
— Adulte 50 » 60 ans, Évolution similaire aux précédentes 
— Ttt: Parotidectomie totale et si signes histo de malignité : Radiothérapie 


s Carcinome adénoïde kystique (Cylindrome®) : Malin, peu fréquents 
— Femme > Homme, 50 » 60 ans, 10 % des tumeurs parotidiennes 
— Douleurs très intenses à type de décharge électrique (envahissement des filets nerveux sensitifs), PF précoce 
— Tumeur à surface irrégulière d’évolution lente mais + rapide qu’une tumeur mixte 
— _Mauvais pronostic à lg terme (récidives à distance : méta os poumons) même en cas d'exérèse satisfaisante 


s Adénocarcinome® (Malin) : peu fréquents 
— Primitif ou secondaire à une tumeur mixte dégénérée, T d’évolut® rapide avec PF + méta gglionnaires cervicales 


s& Carcinomes sur adénome pléomorphe (Malin) 
— Tumeur qui se modifie (taille, douleur, fixité), paralysie faciale 


sk Cancers épidermoïdes (Malin) 
— 50 ans, haute malignité locale, métastases ganglionnaires 


sk Cancers indifférenciés (Malin) : rares 
— 50 ans, malignité locale et générale 


=__Ttt identique pour toutes les T. malignes 
— Parotidectomie totale sacrifiant facial si PF préop ou adhérence de la T. à la gaine du nf (ou difficultés de dissection) 
— + Curage cervical 
— + Radiothérapie post-op 
> Autres tumeurs 
“ Bénignes 
— Neurinome du VII? imposant le + svt le sacrifice du nerf facial (possible greffe ou anastomose) 
Kyste® ou fistule de la première fente® branchiale (existence d'une bride prémyringienne très évocatrice) 
Lipome 
Lymphangiome, Hémangiome (enfant) 
& Malignes 
— Métastases ganglionnaire® intraparotidienne (mélanome, K rein…) 


— Lymphome® (surtout chez le patient HIV) 
— Sarcomes 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2001 (51-1), MédiFac, Medline d’ORL, QCM Intest et 50 Dossiers Estem 
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Dysphagie Q 057 


FOGD Manométrie pH métrie Cancer de l eesophage Sténose peptique caustique Oesophagite Achalasie 


« Sensation de gène ou d'obstruction lors du passage du bol alimentaire (solides ou liquides). Ne définie pas un caractère 
douloureux ou non » (qui est l’odynophagie) 


Diagnostic positif 
e INTERROGATOIRE 
a Terrain : Intox OH-tabac, RGO, ATCD de néoplasie ORL/oesophagienne ou de Mie générale comme la sclérodermie 
a Caractéres de la dysphagie : 
= Haute (gène cervicale) ou basse (gêne rétrosternale) 
= Mode d’installation brutal ou progressif 
=_ Mode évolutif (aggravation continue progressive solide puis liquide ou dysphagie paradoxale pr les liquides) 
= Caractère permanent ou fluctuant 
=_Intensité (jusqu’à l’aphagie) 
a Signes associés ORL ou neuro 
=S obstructif ORL : Dysphonie, otalgie, odynophagie, gêne respiratoire, masse et/ou dl cervicale, hoquet 
= S neuro : Maladresse linguale, ptosis, fausses routes nasales ou trachéales, toux à la déglutition, nasonnement 
a Signe de gravité 
= Amaigrissement majeur avec état carentiel et déshydratation => AEG +++ 
=_Pneumopathies d’inhalation ou pneumopathies récidivantes sutt à Dte. 
a Analyse sémiologique de certains signes 
= Blocage des aliments : 
m_Assez récent (qq sem à mois), progressif avec aggravation régulière => tumeur 
= Aigu => CE ou une origine infectieuse 
= Ancien, intermittent? ou d’aggravation très lente déclenché par des circonstances stéréotypées (anxiété, 
aliments liquides ou froid) => Mie motrice oesophagienne 
= Fausses routes nasales = régurgitations : Défaut de fermeture du voile du palais svt associés à des F-R trachéales 
secondaires par vidange tardive hors déglution (moyen de protection levée). 
= _Fausses routes trachéales = Te : Mauvais contrôle en prédéglutition du bolus liquidien surtout; défaut de 
fermeture du larynx ou trble de la coordination durant la déglutition, défaut d’ouverture du SSO après la déglutition 
responsable de F-R lors de la reprise inspiratoire. 
= _Mastication prolongée = Tble de linitiation du mvt (SNC), tble de la praxie orobuccofaciale ou mécanisme 
compensateur pr atténuer une dysphagie douloureuse. 
= Dysphagie avec odynophagie chez Péthylotabagique = rechercher une néoplasie sous jacente 


e EXAMEN PHYSIQUE COMPLET : 
= Retentissement général, neuro (paire cranienne +++), cou + cavité buccale + examen spécialisé ORL 
e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
a Fibroscopie cesogastrique 
= Examen de 1 intention = Visualisation des lésions organiques (sténose, hauteur, caractère franchissable ou pas, 
caractère centré ou pas, aspect macroscopique), biopsies dirigées => surtt si dysphagie basse 
= Peut être couplé avec une écho-endoscopie pour bilan d’extension pariétale et ggl médiastinaux devant la 
suspicion d’un cancer de l’cesophage. 
a Si fibroscopie normale, 2 cadres étiologiques possibles : Hormis le cas d’une suspicion très forte de RGO avec FOGD 
normale où l'on réalisera une pH-métrie oesophagienne afin de le confirmer. 


24 
Diagnostic étiologique 


Anomalie de la motricité oesophagienne Compression oesophagienne extrinsèque 


Transit cesophagien 
Avec un PDC baryté sauf en cas de notions de fausses routes (produit hydrosoluble) 
Suivie en scopie (vidéoradioscopie) => cliché dynamique des 3 temps de la déglutition : orale, pharyngienne et oesophagienne. 
Indiqué en cas de : 
= _Fibroscopie normale pour rechercher des arguments en faveur d'une anomalie motrice 
=_Sténose non franchissable ou dont les biopsies n'ont pas révélé de cancer 
= Suspicion de compression extrinsèque 
= A titre préthérapeutique pour les cancers de l'cesophage. 
Examen qui peut devenir de 1° intention en cas de dysphagie haute dt Pexamen clinique ORL a été négatif. 
Rx Thorax F/P + des parties molles du cou 
Manométrie cesophagienne +++ CE radio-opaque, déviation de l’axe laryngotrachéal, image 
Mesure des P° ds pharynx, SSO, oesophage et SIO hydroaérique, Épanchement gazeux = perforation, diverticule 
volumineux, élargissement du médastin, déplacement 
trachéal, pneumopathie Dte. 
TDM et Echo-endoscopie 
participe au bilan d'une compression extrinsèque 


e CAUSES OBSTRUCTIVES 
> Dysphagies mécaniques 
a Tumorales : 
= Cancer des VADS : Homme 50 ans alcoolotabagique dysphagie haute latéralisée + otalgie réflexe + dysphonie 
crachats hémoptoïques + ADP sous digastriques néoplasiques => Cancer de l’oro®, 
hypopharynx@ et sus glottique® surtt. Bilan = Panendoscopie suspendue des VADS avec 
biopsies + TDM => TNM 
= Cancer de V’cesophage® : Homme 50 ans alcoolotabagique, dysphagie basse d’allure 
tumorale (cf) avec AEG majeure. Bilan = FOGD avec biopsies (Élimine TB : 
leïomyome, angiofibrolipome) + Echoendoscopie + TDM + Panendoscopie des VADS. 
a Diverticule de ZENKER? 
= Définition : Hernie de la muqueuse posterieure de la bouche de P’oesophage au niveau 
d’une zone de faiblesse musculaire au dessus du SSO. Elle est secondaire à un défaut de 
relaxation du SSO et à '’hyperpression pharyngé. Comprime l’oesophage. 
= A évoquer sur : 60 ans + régurgitations nauséabondes® d’aliments non-digérés à 
distance de leur Émission et BHA lors de la palpation de la base du cou à gauche 
(déplacement habituel) de la trachée. 
= Bilan = TOGD baryté® ; Ttt chir = Exérèse : diverticulectomie® + myotomie du SSO par voie cervicale ou 
endoscopique. 
a Sténose peptique® 
=_Sténose progressive avec S de RGO, parfois révélateur d'un RGO non traité: dysphagie progressive + douloureuse 
= Elle est jonctionnelle, centrée, blanchâtre, au niv du 1/3 inferieur, régulière mais saignant au contact=> A 
biopsier. 
a Sténose caustique 
= Dysphagie douloureuse, anamnèse : ingestion de caustique, endoscopie prudente (perforations) mais permet un geste 
de dilatation cesophagienne. Biopsie et surveillance car risque de cancérisation secondaire®. 
a Corps étranger 
= CE haut (arête de poisson) : Dysphagie haute aigue et douloureuse, incomplète ; extraction au cours examen ORL. 
= CE bas : Dysphagie basse, complète (aphagie) avec hypersialorrhée ; Rx parties molles ; extraction perendoscopig. 
a Sténoses organiques rares 
= Anneau de Schatzki = Diaphragme muqueux susjacent à une hernie hiatale par glissement responsable d’une 
sténose circonférentielle du cardia = dysphagie basse douloureuse et intermittente 
= Sd de Plummer-Vinson® = Femme, 50 ans + anémie ferrprive + achalasie gastrique + dysphagie => Repli 
membraneux de la face ant de l’oesophage sous le muscle cricopharyngien responsable d'une bride circulaire => 
Surveillance car facteur prédisposant à un cancer de la bouche de lcesophage® ou de l’hypopharynx. 
a Compressions extrinsèques 
= Adénopathies médiastinales (KBP, Lymphome, …) 
= CardioV : Anévrisme aortique, hypertrophie auriculaire (RM), anomalie de l’ origine de l’ Artère sous clavière Dte 
= Thyroidienne : Goître plongeant G, cancer indifférencié très invasif 
= Rachidienne : Ostéophytose volumineuse, Chordome 


ELI 
> Dysphagies motrices 


Enregistrement normal montre les 
| |ESOPHAGE DISTAL | contractions péristaltiques séquentielles 


SPASME | : î 5 
NORMAL | HYPERTENSIP ACHALASIE | SCLERODERMIE dans le corps de l’oesophage, le SIO étant 
D ireen de : totalement relâché. 
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| | | 
B Tbles moteurs primaires de l’oesophage 
a Oesophage « casse-noisette » : 
= SF : Dl pseudo-angineuses mais habituellement pas de dysphagie. Une fois l’étiologie coronarienne éliminée, c'est 
le 1°°" diagnostic manométrique à évoquer. 
= _Manométrie :Se caractérise par des ondes péristaltiques prolongées de grande amplitude qui se propagent 
normalement dans le bas oesophage mais l’amplitude de la contraction dans l’oesophage distal est anormalement 
élevée (> 180 mm Hg). Le relâchement du SIO est normal. 
n= Ttt: rassurer patient du caractère bénin de la dl, ttt possible par nitrés et calciques (non prouvées). Chez certains 
patients, la dl est en fait provoquée par le reflux acide, et un ttt antireflux donne svt d’excellents résultats. 


a Mie des Spasmes étagés de l’esophage : Alternance péristaltisme et contractions intenses non propagées, relaxat® SIO N 


= SF : Dysphagie basse douloureuse intermittente parfois pseudo-angineuse sensible au nitré sublingual ds un contexte 
psychotique fréquent. 

= TOGD : aspect classique en « pile d’assiette » 

= _Manométrie : Ondes péristaltiques normales sont entrecoupées d’ondes de contraction hypertensives non propagées 
(simultanées), anarchiques et svt répétitives. La pression de repos du SIO peut être aN élevée alors que le 
relâchement du SIO à la suite de la déglutition est normal. 


a Méga-cesophage idiopathique® = Achalasie du SIOG: Pas de péristaltisme avec contractions intenses + hypertonie SIO 

= SF : D'abord dysphagie basse?? peu intense paradoxale? (pr les liquides chauds et froids 
surtt) et intermittente pouvant céder lors de manceuvre inspi / chgement de position. Parfois 
DI pseudoangineuse. Par la suite, aggravation de la dysphagie pr devenir typique avec 
retentissement sur état général (dénutrition et pulmonaire). 

= Paraclinique : RP (NHA parfois) ; Endoscopie (Normale), TOGD baryté (dilatation®) + 
TDM (Sténose) 

= _Manométrie : Contractions d’ amplitude élevées non propagées sur le corps => pas de 
péristaltisme® ; hypertonie du SIO® = augmentation des pressions de repos et défaut de 
relaxation lors de la déglutition® 

= Ttt : Dilatation pneumatique sous endoscopie d’abord, voire myotomie extramuqueuse ; ttt__ [pitatation de l'oesophage et 


médical (nitré® per os (aigu), inhibiteur calcique (fond), toxine botulique en inj intra SIO) présence d’un niv air-baryte, 
signe de stase. Aspect 
a Achalasie du SSO tortueux de l’oesophage distal, 


= Bep + rare, dysphagie haute chez un sujet agé surtt, peut être à origine d’un diverticule SU ARDE RDE: 
A la jonct® gastro-oeson, on 


Zencker (cf supra). observe un rétrécissement en 
forme de bec causé par le SIO 
qui ne se relâche pas. 


E Tbles moteurs secondaires 


a Sclérodermie : Pas de péristaltisme avec contractions faibles et relaxat® N d’un SIO hypotendu 


= Atteinte cesophagienne fréquentes (C.R.E.S.T.) => Au niveau des 2/3 inf de Poesophage, 
disparition des contractions péristaltiques et déficit du SIO par atteinte des m.lisses 

= Endoscopie normale ; Manométrie : Présence de contractions oesophagiennes non 
péristaltiques faibles et par un SIO nettement hypotendu qui se relâche normalement à la 
déglutition. 

a Dermatomyosite et polymyosite en B 
Ze Er : L'oesorr est dilaté avec signes de rétention de 

=_Lésion du muscle strié => Tble moteur au niveau débris alimentaires. Remarquer, le rétrécissement 

du 1/3 supérieur de Poesophage de la jonction gastro-oesone est quelque peu 


irrégulier sur une paroi, ce qui est attribuable à 
une zone sténosée en raison du RGO. 

Son apparence peut faire penser à une achalasie, 
d’où la nécessité de procéder à une endoscopie et 
à une manométrie afin de confirmer le diagnostic 


va 
e CAUSES NEUROLOGIQUES 
a Mie dégénérative 
= SLA : Mode de révélation fréquent ds le cadre d’un Sd labio-glosso-pharyngo-laryngé. A visée diagnostique: 
fasciculations de la langue sans atteinte sensitive, exacerbation du réflexe nauséeux, amyotrophie des interosseux 
digitaux (Main de Charcot) => EMG 
= SEP : Toutes les étapes de la déglutition peuvent etre touchées. 
= Mie de Parkinson : 50 % des patients par trble de linitiation motrice 
= Poliomyélite ant aigue 
a Atteinte inflammatoire = Sd de Guillain Barré 
=_ Présence de tble de la déglutition impose PIOT car risque vital en jeu => signe de gravité 
a Atteinte des nerfs craniens 
= Au niveau du TC : AVC, tumeur, … => le + typique est le Sd de Wallenberg 
= Sd du trou déchiré post (IX, X, XI) = paralysie vélopharyngé et trble sensitif du carrefour aérodigestif surtt d’o. 
tumorale, fracture de la base du crâne, malformation de la charnière (associé au Sd d’ Arnold-Chiari). 
= Atteinte isolé d’un nerf cranien au niveau extra cranien => compression par ADP maligne surtt. 
= Atteinte du X unilat : Dysphonie (hémilarynx en ouverture en laryngoscopie) et dysphagie avec fausses routes 
laryngées (stase salivaire ds sinus priforme homolat) 
= Atteinte du IX et X : Voix nasonné, dysphagie avec F-R nasales et trachéales avec S du rideau : voile 
asymétrique et ne se contracte que du côté sain, de même que la paroi posterieure du pharynx 
a Atteintes neuromusculaires 
= Dystonies 
= Myopathies 
= _Myasthénie : Ptosis diplopie, diminution des mimiques, dysphonie et dysphagie variable max en fin de journée après 
un effort, Ac anti®Ach, ENMG (décrément d’ amplitude au 5°"* PA > 10% après stimulation répétée à 3Hz), Thymus 
(TDM). 


e CAUSES INFECTIEUSES 

> Oropharynx 

a Angine : cause la + fqte de dysphagie douloureuse 

a Phlegmon périamygdalien : Odynophagie fébrile ds les suites d'une angine avec otalgie, trismus et voix couverte. 

Le diagnostic est clinique sur : voile asymétrique®, bombement du pilier ant? et luette oedemateuse refoulée® 

> Larynx 

a Epiglottite aigue® = urgence médicale (Q 038) 

a Pyolaryngocèle = Surinfection d'une poche muqueuse située ds le vestibule laryngé développée au dépends du 
diverticule de Zuckerkandl. Il associe dyspnée laryngée, dysphagie haute douloureuse et fébrile, dysphonie et tuméfaction 
cervicale haute. L’intubation est très difficile, svt trachéotomie. 

> (Esophage 
a Oesophagite candidosique® et herpétique : Facteurs favorisants : immunodépression diabéte HIV => dysphagie 

douloureuse => endoscopie avec prélévements, sérologie HIV. 


e CAUSES IATROGENES 

a Chirurgie carcinologique ORL, oesophagienne (sténose cicatricielle sur anastomose), neurochir sur base du crâne 

a Radiothérapie du carrefour aérodigestif et du cou => oesophagite radique 

a Médicamenteuse : Bisphosphonate FOSAMAX ® est pris le matin à jeun, interdit de se coucher ou de manger ds 
Pheure qui suit la prise : risque de dysphagie, d’oesophagite + ulcérée. 


Source : Fiches Rev Prat, RDP Mars 2000 (Guerrier- Cécile Nicolas-Puel), Fiche Hoechst, Crs Chir Viscérale C + 2 QCM de 
merde … à se demander pourquoi on bosse. 
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Dyspnúe Jaryngúe de Ï'enfant Q 638 


Stridor congénital ou laryngomalacie — Angiome ss glottique — Laryngites — CE — Epiglottite— oedeme laryngé allergique 
Diagnostic 
e DIAGNOSTIC POSITIF 
. Bradypnée inspiratoire C avec cornage/stridor et mise en jeu progressive des muscles respi accessoires — 
tirage : dépression des parties molles au niveau des creux sus claviculaires, sus sternaux @. 
=__Stridor : Bruit respi + aigu et sifflant, au temps inspi qd d’o. laryngé 
= _ Cornage : Bruit inspi de tonalité moins aiguë, + rauque, + sourd : retrécissement glotto-sousglottique 
e DIAGNOSTIC DIEFERENTIEL 


FR Stridor Dyspnée Tirage Voix Dysphagie 
Pharynx il = Inspi Sus-sternal++ étouffée + 
Larynx Ĳ + Inspi Sus-sternal + rauque — 
Trachée J out + Aux 2 temps eel N ze 
Bronche Jou f wheezing, sibilant ® Expi Intercostal N — 
(plutôt bronchiole) 


= __Dyspnée métabolique : polypnée isolée sans mise en jeu des M. accessoires ° 


e DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE 


Etage sus glottique Etage sous glottique 
- Voix étouffée -Voix grave ou rauque 
-Q modification de la toux -Toux rauque et aboyante 2 


-Dysphagie + stase salivaire possible |-Cornage ° 
-Q dysphagie 


e DIAGNOSTIC DE GRAVITE —> INTUBATION 
> Age 
> Durée de la dyspnée : > 1 h sans amélioration malgré le traitement 
> Suspicion d’une épiglottite ou d’un corps étranger totalement obstructif (asphyxie, aphonie) ou 
instable (accés de suffocation à répétition) 
S d’hypercapnie : Sueurs, HTA, Tachycardie, agitation, Tble de la conscience 
S d’'hypoxie : cyanose, défaillance viscérale,  SaO» 
S d’épuisement : irrégularité du rythme respi, pauses, gasps, respi superficielle, disparition des S de lutte 
(battement aile du nez, tirage sus-sternal, balancement thoracoabdominal = respi paradoxale) 
> _Tble hémodynamique 


vvv 


Diagnostic étiologique 
> 5 Questions 
= Age de enfant 
= Mode de début de la dyspnée 
=__ Recherche ds X de pénétratrion 
= Calendrier vaccinal (vaccination par le Pentacoq® : anatoxine tétanique, Bordetella Pertusis, Haemophilus, 
Poliomyélite, Diphtérie) 
= _ATCD : épisodes analogues, terrain atopique, prise d’un nvx médocs, pigûre d’insectes 


> Examen clinique chez l'enfant assis 
= Etat général 
=__Prise de la température 
=_ Recherche S de gravité 
= _Evoquer les étiologies les + graves et les + fréquentes (cf Tableau) 
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Oedème de la glotte 


Epiglottite = susglottique 


Laryngite A sous glottique 


CE laryngé 


Laryngotrachéobronchite 


3 à5 ans @Gargon > 50 % 


1 à 3 ans @ Gargon > 50 % 


1 à 3 ans (> âge de préhension) 


1 mois à 6 ans, plutot &” 


Lsbeld EERDE non vacciné par petite Épidémie max hiver Garcon + fqt en hiver 
Fréquence Fréquent Rare Très fréquente Fréquent Exceptionnelle 
Début Brutal Très rapide sur qq h Lent : aggravat°brutale nocturne® | Brutal Rapidement progressif 
Etat aónéral Conservé AEG d'emblée @ Conservé Conservé AEG d’emblée 
9 T° =37°C Fièvre = 40 °C 27 Fièvre = 38-38° 52 T° =37°C Fièvre = 39° C 
Voix Normale Etouffée Rauque Aphonie Eteinte 
Toux Rauque QG ou claire Rauque ®, aboyante Rauque Rauque, productive 
Dysphagie douloureuse @ XY de pénétration (cf QS) G Tble déglutition + + + 
Autres SF Dyspnée laryngée Hypersialorrhée,stase ° post rhinopharyngite banale @ Stridor Dyspnée laryngée au début puis 
rarement dramatique Refus posit® allongée ° Cornage Asphyxie A sur 2 temps 
Penchée —avt, bouche ouverte Dyspnée laryngée -> Détresse respi fqte 
Signes p Urticaire svt associé ADP cervicales douloureuses | Rhinopharyng banale, G Adp dl Rales crépitants bilat 
Médicaments (Peni..) Infect® systémique Viral? : MYXOVIRUS — Corps étranger : Infection ulcéronécrotiq avec 
Agent Piqûre d’insecte Haemophilus Influenzae B para Influenzae I, Influanzae |-de nature alimentaire : 70 % |fausse membranede tt l’arbre 
pathogène _|Cedeme angioneurotig | BGN encapsulé A,B, VRS, adénovirus, -des cacahuètes — 50 % StaphAureus > Haemophilus 
OANH Déficit inh C1 estérase coxsachie et streptocoque 
(déclenché /stress, trauma) 
Enquête Ag soluble Sg/L.CR/urine Aucun A domicile : Appel du Samu |Rx Thorax; Ag Soluble 
allergologique Autres foyers infectieux extra- |-endoscopie si âge < 4 mois ou |-En cas d’asphyxie A : NES, VS eene avec 
Ex.Compl laryngés :Méningite pneumopathie, | si récidive — manceuvre de Heimlich prélèvement bacterio des mb 
arthrite, da ee HAA — Injection de corticoide 
ecouv. p”/ épiglotte, 5 Oo nninnn 
Efficacité + 0 Toute laryngite fébrile | Maximale ann ne Ee 0 
des ne cédant pas aux corticoides — Débuter à domicile, hospitalise n de en 
Corticoides épiglottite seulement si dyspnée persiste Ree 
Curatif : Association - |Gestes formellement CI° A domicile : "SL res IES SME ‚ ATB massive IV antistaph 
Adrénaline 0.25 mg SC - | Allonger l'enfant, examen à l'abaisse a |-Endoscopie avec extraction CE | Oxygéne au masque 
Cordeaide langue, demander des Rx, faire une Humidifier atmosphère®+ antipyrétig |à la pince si possible Atropine 
Préventif : fibro laryngée,prélèvement gorge Renouveler si dyspnée persiste -Si pas d'endoscopie : laryngo + | Bronchosc opie avec toilette 
Tijs avoir ur avoir une seringue à Transfert par SAMU—USI Entretien / Celestène 10 G/Kg/j > 5j | pince de Magil voire intubat® _ | rachéobronchique 
Traitement | ‚6 avec soi Intubation naso-trachéale + ATB large spectre AUGMENTIN | pr refouler le CE ds bronches _ | Intubation svt nécessaire en 
Préventif de POANH difficile, sonde de 9 inf, matos de A Fhopital ne Aérosol de : Eviter de faire vomir, placer | salle d’opération avec matos de 
ee trachéo dispo,extubé entre 18° et 72° h | 1 ml (2 mg) Adrénaline 5 A 40 di 
B Ee enfant la tête en bas, la man. | trachéo dispo 
androgénothérapie ATB: 200 mg/Kg/j IV @ | 2 ml (4 mg) Dexamethasone Rat da 5 lenrveillancs ótraite 
pendant 15 j. relais per os 3ml sérum p BE He mUlCM sE aspne 
Si échec Dexa 4 mg IM — intubat® Ttt associé : ATB après 
E EE - prélêvement, aérosol, Kiné de —— - 
Loca IIres bacteriennes Récidive = laryngoscopie drainage, coricotttie locale et générale | Extubation intempestive 
DE Arret cardiorespi -Malformat® : angiome ss glottig Complications : emphysème, Obstruation de la sonde 
Complicat OAP “Peptique : RGO atélectasie, pneumoT, abcés > cf QS 


Epuisement respi 


-Allergique 
Formes rares graves : intubé 
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e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE PAR CLASSE D’AGE 
> Chez le nouveau-né < 28 j 
= ___Stridor laryngé congénital idiopathique ou laryngomalacie 
> Anomalie fréquente par hyperlaxité des structures fibro-cartilagineuses du vestibule laryngé -> collapsus en inspi 
> Début à la naissance ou aprês un délai de qq j ; Évolution stéréotypé avec aggravation jusqu’à 6 mois, stabilisat® 
jusqu’à 1 an puis amélioration : normal à 2 ans. 
> S, intermittent peu sévère limité au stridor le + svt sans modif voix/toux, aggravé / effort (bib) et infect® ORL 
> Examen paraclinique : 
O Rx du larynx (élimine un obstacle) 
Oo Echo laryngé si entrainé : Étude de la dynamique du larynx de facon répétée et non invasive 
o _Laryngoscopie sédaté ms ventilation spontanée : collapsus inspiratoire des structures supraglottig 
par bascule postérieure de l'épiglotte et bascule antérieure des aryténoïdes. 
> _Abstention thérapeutique-> disparition au cours des 16 premiers mois : si forme sévère possibilité de résection 
des replis ary-épiglottiques sous endoscopie. 
=__Kyste congénital laryngé -> stridor ; Révélation précoce avec aggravation rapide 
=__Sténoses laryngés congénitales (diar, palmures…) ou acquises (post intubation) 
=___Paralysie laryngé : Traumatisme obstétrical, anoxie cérébrale, Chirurgie néonatale cervicale ou thoracique ; 
Malformations neurologiques (hydrocéphalie, X d’ Arnold Chiari) ; Cardiopathie congénitale -> compression 
intrinsèque du nerf récurrent G. 
=__Sténose sous glottique congénitale -> laryngoplastie sous couvert d’une intubation prolongé (1-2 sem) 
> Nourrisson de 1 à 6 mois 
= __Angiome sous glottique 
Intervalle libre entre la période néonatale et l'apparition des 11° Épisodes de dyspnée, Évolution par poussée 
Dyspnée laryngée avec stridor, toux rauque (sous glotte) et tirage 
Recherche d’angiomes tubéreux cutanées (50 %) +++ 
Paraclinique : 
o Rx du larynx (voussure de la lumière trachéale) 
o _Laryngoscopie : tuméfaction ss glottique svt post de couleur rose-bleutée molle et dépressible. 
> Evolution favorable -> involution spontanée vers 1 an 
> Traitement des poussées par bétaméthasone Célesthène X à XX gouttes/ kg/ j pendant 15 jours. Si échec 
intubation de 10 j pr passer le cap. Possible embolisation hypersélective +++, laser, chirurgie d'exérèse 
n= __£ Abcés rétropharyngien 
> Dyspnée laryngé avec dysphagie et hypersialorrhée 
> _Masse latérale repoussant l’amygdale et son plier 
> Ttt: ATB large spectre + Évacuation chir sous AG 
= __Kyste congénital laryngé, Sténoses laryngés congénitales (diar, palmures…) ou acquises (post intubation), 
Sténose sous glottique congénitale 
> Enfant de plus de 6 mois 
= __ Laryngite aigüe dyspnéisante 
> Epiglottite, Laryngite sous glottique, Laryngotrachéobronchite bacterienne 
> Laryngite striduleuse : 
O La + bénigne -> spasme glottique 
O _Réalise un brusque accés de dyspnée laryngé nocturne avec tirage, cornage, quinte de toux rauque avec 
régression spontanée en qq min (< 1h). Parfois léger décalage thermique. 
o Ttt: Humidification de ’atmosphêre, sédatif léger, ttt rhinopgite associé + corticoïde pdt 3 j. 
O Caractère récidivant fréquent. 
O Volontiers mode d'entrée ds Rougeole -> S de Köplick 
> Laryngite spécifique : 
o La rougeole : Soit forme précoce striduleuse (cf), soit forme tardive rare et sévère réalisant un tableau de 
laryngotrachéobronchite par surinfection au décours d’une rougeole. 
o Le croup: (complique angine diphtérique) Rare de nos jours. A Évoquer devant dyspnée laryngée progressive 
avec voix éteinte et toux rauque. Présence de fausses mb pharyngées /laryngées. Ttt: Péni + sérottti® 
o Autres: grippe, oreillon, rubéole, varicelle, herpês 
> Laryngites caustiques : par inhalat® vapeurs brulantes ou fausse route d’un liq trop chaud ou P° caustique. 
CorticoTT Tie permet svt d’éviter une intubation dangereuse sur le terrain. 
= Corps étrangers (cf Q 206) 
n= _ Oedeme laryngé allergique et Oedeme angioneurotique héréditaire 
= _ Papillomatose laryngé : TB d’o.virale (papova virus) V age (surtt 2-4 ans) : dyspnée progréssive avec longue periode de 
dysphonie -> Désobstruction au laser ; prévention récidive par vaccinotttie 
=__ Traumatismes laryngés externes (fracas laryngé, hématome ou emphysème) ou interne (post intubation) 


Source : Fiches Rev Prat, Med Line Pédia & ORL, Intermed Pédia, QCM Intest 2000 
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Surdité d'apparitign brutale QO3H 


Surdité de transmission de perception Epreuves de Rinne Weber Schwabach Audiométrie 
tonale subjective PEA Surdité unilatérale brusque Éliminer un neurinome du VIII 
Clinique 
e Interrogatoire 
= __Circonstances de survenue : 
«Caractère brutal, uni/bilat, notion de récidive 
% _Circonstances déclenchantes : traumatisme (chir, externe, sonore), prise médicamenteuse ototoxique, contexte 
infectieux éventuel … 
Signes accompagnateurs : acouphènes, troubles de l’équilibre, sensation de plénitude auriculaire, otorrhée, fièvre, 
épistaxis, obsrtuction nasale, … 
= _ATCD perso (Cardiovasculaire [HTA, TDR, … |, dyslipidémie, diabête, traumatisme sonore, travail en milieu 
bruyant, traumatisme cranien, maladie générale dt autoimmune, médicaments ototoxiques) 
= __ATCD familiaux (otospongiose, surdité héréditaire, …) 


(4 


e Examen clinique 
> Otoscopie bilatérale 
= CAE, tympan 
=_ Recherche de signes en faveur d'une surdité de transmission (diagnostic différentiel) : bouchon … 
=__ Signes indirects de labyrinthite infectieuse ou traumatique : OMA compliquée, cholestéatome, hémotympan, perfo 
tympanique 
> Examen des FN et cavum : rhinoscopie ant et post 


Acoumétrie : vocale et diapason (Rinne — Weber) : cf infra 


Vv Vv 


Examen vestibulaire : Sd vestibulaire périph associé ? (Romberg, Fukuda, déviation index, nystagmus sous lunette 
de Frentzel, Épreuve calorique) 
> Examen neurologique : Paires craniennes et Sd cérebelleux 


> Examen général : Prise TA 


e Distinguer les types de surdité 
> Moyens d'étude 
s& Acoumétrie au diapason + acoumétrie vocale : test subjectif simple de répétition de mots à voix chuchotée. 


S. de Perception 
Weber (localisat de la vibration osseuse d un Indifférent Vers 1 ba ae Perles aes 
| diapason placé sur la ligne médiane de la tête) patho 


Rinne (comparaison du temps d'audition d'un 

= > 
diapason placé sur la mastoïde [CO] puis, sans E. bne Négatif?*** Positif 
le relancer, placé devant le méat auditif [CA]) P 


s Audiométrie tonale liminaire subjective 
% _Surdité de transmission : CA@* diminuée sur toutes les frégences (graves surtout), CO normale®** 
% _Surdité de perception : CO et CA diminuées dans les mêmes proportions®, aigus 
« _Surdité mixte : CO diminuée, facteur transmission = perte d'intensité identique sur toutes les fréqs 
sk Audiométrie vocale 
« _Teste lintelligibilité : seuil d’intensité (L.où 50% des mots st compris), max d’intensité (% max de mots compris) 
“ La discordance avec audiométrie tonale est en faveur d’une atteinte rétrocochléaire => neurinome du VIII 


sk Vidéo-nystagmographie si trble de l’équilibre associé (si anormale => IRM fosse post) 


s Impédancemétrie (tympanométrie + réflexe stapédien) 

« Mesure de l'impédance de l'oreille moyenne [condition = absence de perforation tympanique] : diminution du 
tympanogramme . renseignements objectifs sur la valeur fonctionnelle de la trompe d'eustache et du systême 
tympano ossiculaire 

« _Réflexe stapédien : Variation de l'impédance de la chaine ossiculaire par contraction réflexe du muscle de l'étrier qui 

apparaît pour un son pur de 80 dB au dessus du seuil tonal liminaire si surdité < 60dB = réflexe de protection 
Réflexe aboli dans toute atteinte d'un des composants de larc : otospongiose, atteinte du VIII, du VII 
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s& Audiométrie tonale supraliminaire 
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Test de Metz : 
= Mise en évidence d’un phénomène de recrutement qui traduit latteinte endocochléaire. 
=_Recrutement : Amélioration de la fct auditive superieure à celle attendue lorsque lon augmente lintensité. 
= Si écart entre le seuil stapédien et le seuil auditif est < 80 dB : il existe un recrutement. 
Tone Decay Test 
=_ Mise en Évidence d’une adaptation pathologique ou fatigabilité auditive qui traduit l’atteinte rétrocochléaire. 
= En cas de fatigabilté, '’Émission d’un son pur Émis au seuil tonal en continue n'est plus pergu au delà de qq sec 
(+ pdt au moins 1 min si normal). Nécessité d’augmenter lintensité (supraliminaire) pour maintenir le seuil 
d'audition. 


& PEA +++ (seulement si déficit < 60 dB) 
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Objectivent et typent la surdité de perception : permettent de différencier atteinte endocochléaire et rétrocochléaire 
Avec l'audiomêètre, on stimule la voie auditive par des sons brefs (clicks) à des intensités de 2000 et 4000Hz. 
Les électrodes de surface (cutanée) recueillent des potentiels électriques qui sont amplifiés et moyennés . 
“ _On obtient alors 5 ondes, une pr chaque relais des 
voies auditives et Étude des délais et latences. 
L' Onde 1 = Nerf auditif 
L' Onde II = Noyau cochléaire 
L' Onde III = Olive protubérantielle 
L' Onde IV = Lemmnisque latéral 
L' Onde V = Colliculus inférieur 
no Résultat : 
« _Détermine seuil auditif 
« __Visualise un recrutement (SP endocochléaire) 
«_Allongement délai I-V (SP rétrocochléaire) 
superieur à 4 msec 
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s& Electrocochléographie 
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Enregistrement du potentiel cochléaire grâce à une électrode placée sur le promontoire (partie de la caisse du tympan 
en rapport avec la cochlée) par voie trans tympanique. 
Permet de connaître l’onde I des PEA et de mesurer lintervalle I-V si onde I non vu sur PEA. 


> Bilan étiologique 
& IRM de la fosse post si : 
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PEA avec anomalies rétrochocléaires ou PEA plat 

Fluctuation ou récidive d’une surdité de perception 

Aggravation d’une surdité de perception existante 

Association à un autre signe cochléovestibulaire (acouphène, trouble de l’équilibre) 
Cophose 

Sujet jeune 


d TDM haute résolution des rochers 
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Si suspiscion d’une malformation de loreille interne (enfant ++) 
Ou si atteinte associée de loreille moy (OMA, OMC, traumatisme) 


“ Bilan biologique et préthérapeutique 
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Séro virales : HSV, rougeole, oreillons, rubéole, HBV, HCV 

Sérologie syphylitique 

Bio inflammatoire 

Immuno : FAN, C3, C4 et CH50 + Ac antiethinyl oestradiol, Ac antiprogestérone (Femme sous CO) 
TG, CT, glycémie, coag, NFS 

Préthérapeutique : RX tho, ECG 
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> Types de surdité 

& Surdité de transmission (oreille ext@, moy® dt osselets®, fenêtres labyrinthiques, trompe d’ Eustache®) 
Conduction aérienne touchée sur toutes les fréquences (graves ++) 
Conduction osseuse normale 
Acoumétrie au diapason : Rinne négatif (CO > CA), Weber latéralisé du côté sourd 
Audiométrie tonale : Chute de la courbe en CA avec courbe en CO normale (Rinne audiométrique) et chiffre 
importance de la perte 
% __Surdité jamais totale (< 60 dB), pas de cophose®, pas de distorsion sonore 
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s& Surdité de perception = neurosensorielle (oreille interne : cochlée = organe de Corti®, labyrinthe antérieur® ; nf 
auditif? et centres nerveux® auditifs) 
Conduction aérienne touchée essentiellement sur les aigus 
Conduction osseuse atteinte dans les mêmes proportions 
Acoumétrie au diapason : Rinne positif (CA > CO) ‚, Weber latéralisé du côté sain 
Schwabach abaissé : test consistant à placer le diapason sur la mastoide du médecin dès que le patient ne le percoit 
plus . Le médecin compte alors le nbre de secondes pdt lequel il continue d’entendre. 
<_Audiométrie tonale : CA et CO accolées et abaissées et chiffre importance de la perte 
% Peut Être totale? (cophose®: atteinte nerf ou cochlée) + distorsion sonore surtt en mileu bruyant. 


Ge SP endocochléaire SP rétrocochléaire 


Audiométrie tonale ek 8 DE : 
mand Surdité prédominant sur les graves Surdité prédominant sur les aigues 


Audiométrie vocale Bonne inteligibilité Mauvais intelligibilité 
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DCS 
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SCS 
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Audiométrie tonale s zat Absence de reflexe stapédien , pas de recrutement 
En Recrutement sur le réflexe stapédien en ze 
supraliminaire Fatigabilité auditive 
Epreuves vestibulaires Hypo ou normoreflexie 


sk Surdité mixte du même coté 
« Ex du cas clinique de linternat blanc de Hoechst : Rinne négatif à Dte et positif à Gche, Weber latéralisé à gauche. 
=_Rinne négatif à Dte : Atteinte transmissionnelle à dte : surdité de transmission ou mixte à Dte 
= Weber latéralisé à G : Atteinte N.auditif à dte : surdité de perception ou mixte à Dte 
= CCI: surdité mixte à Dte 
= Ainsi qd une surdité de perception vient compliquer une ST , le Weber change de coté 


Nb : SURDITE CENTRALE (CORTEX AUDITIF?) => PAS DE COPHOSE® MAIS TROUBLE DE LA COMPREHENSION (GNOSIQUES) 


47 
Surdité d'apparition brutale de l'adulte 
e Définition 
= __Surdité de perception svt unilatérale (atteinte oreille interne ou nerf cochléaire) d’apparition brutale. 
= _ Toute surdité d’apparition brutale en dhs d’un contexte traumatique doit Être considérée comme une urgence tttiq et 


traitée comme une surdité brusque. 
= Le bilan étiologique sera réalisé secondairement et confirmera le diagnostic s’il est négatif 


e Etiologies 
sk Surdité unilatérale brusque (SUB) 
le + fréquent mais diagnostic d’ élimination 
Survenue brutale unilatérale + acouphénes unilatéraux + sd vestibulaire périphérique 
surdité de perception plutôt endocochléaire 
Bilan étiologique négatif : Examen ORL clinique normal, PEA, IRM normaux… 
Origine inconnue : Hypothêses virale, vasculaire, auto-immune, rupture des Mbs labyrinthiques 
Evolution est imprévisible 
=_Récupération totale, pas de récidive 
= Evolution vers une surdité « fluctuante » : régression mais avec persistance de séquelle à type d’hypoacousie qui 
va s’aggraver au fur à mesure des récidives 
= Pas de récupération 
« _Facteur de bon pronostic : sujet jeune < 40 ans, perte peu importante, pas de sd vestibulaire associée, ttt précoce, 
oreille controlat saine 
« _Urgence médicale : 
=_Hospitalisation pour mise en route d’un ttt parentéral 
= Corticoïdes IV 1mg/kg/j + vasodilatateurs + O2 hyperbare + antiviraux + mannitol + hémodilution 
normovolémique (pas de consensus) 
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sk Neurinome de l'acoustique 2***** (en fait faux : on devrait dire neurinome du VIII) 
 _T. bénigne schwannienne le + svt du nerf vestibulaire dans l'angle ponto-cérébelleux 
% Terrain : femme entre 50-60 ans , (peut s’intégrer ds Recklinghausen? : 5 % , svt bilatéral) 
Clinique 
=_Surdité de perception®*** unilat®** rétrochocléaire® + soudaine + récidivante (croissance lente) 
= Trble de Vintelligibilité avec phénomènes d’adaptation pathologique : classique « signe du telephone » : 
disparition progressive de la voix de son correspondant. 
=_Acouphènes unilat de tonalité aigue 
=_ Syndrome vestibulaire périphérique®, céphalées + PFP, HTIC, névralgie symptomato du V®, Sd cerebelleux 
= Tympan?/ CAE normaux 
<% _Audiométrie vocale® discordante avec audiométrie tonale? (vocale << tonale), Areflexie vestibulaire 
Anomalies PEA® (augmentation de Yintervalle I-V), Diagnostic IRM 
Traitement 
= Exérése chirurgicale par voie translabyrinthique entraîne la perte de l'audition mais permet d'éviter les voies 
cérébelleuses ou hippocampiques. Une voie otoneurochirurgicale est possible. 
= Ou Radiothérapie stéréotaxique : si > 65 ans, ou refus de la chir [risque de PF séquellaire]) mais permet 
seulement de stopper l’évolution du neurinome 
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“ Surdités traumatiques 
« __Traumatisme externe 
= Fracture labyrinthique du rocher (perception ou mixte) 
=_ Commotion labyrinthique, luxation de Pétrier par traumatisme crânien (perception) 
= Sd des TC 
« _Fistule périlymphatique 
=_Fuite de liq au niveau des fenêtre ronde et/ou ovale => fluctuation de l’audition, trouble de l’équilibre => ttt chir 
=_Etio : barotraumatisme, blast auriculaire, traumatisme cranien même minime 
«% _Traumatismes sonores®* aigues 
=_Scotome auditif à 42 KHz, cochléaire? => surdité de perception?*** : rarement d’o.professionnelle 
« __Traumatisme chirurgicaux : post stapédectomie pour ostéopongiose, … 
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sk Surdités infectieuses 
« _Labyrinthites otogénes : propagation de l'infection de l'oreille moyenne soit labyrinthite séreuse réactionnelle 
réversible soit labyrinthite irréversible : labyrinthisation d'une OMC ou labyrinthite aigue suppurée. 
“ _Labyrinthites hématogénes (zona, oreillons, rougeole, rubéole) : ctxt Épidémio + séroconversion sur 2 


prélêvements à 15 j d’'intervalle dosés ds même labo 


sk Autres étiologies de surdité de l'adulte (+tôt surdité d'installation progressive) 
«%_Ototoxiques® : surdité bilat?**** symétrique® 
=_Aminosides?** 
=_Furosémide à forte dose? 
= Cisplatyl?, 5FU 
= Quinine® 
=_ Aspirine forte dose? 
 _Auto-immunes : Cogan (SP + kératite interstitielle), Wegener, PAN (bilat) 
 Atteinte SNC : SEP, Sd de Wallemberg 
% _Maladie de Ménière® (hydrops labyrinthique, triade SP? endocochléaire prédominant sur les graves+ vertiges + 
acouphènes évoluant par crises, hydrops labyrinthique, courbe audiométrique en cupule, unilat® parfois bilat, ttt : 
Anxiolytiques, Tanganil si vertiges, SERC, restriction hydrosodée, Diamox, vasodilatateurs) 
« __Malformatives : à rechercher systématiquement chez l'enfant 
% _Presbyacousie®*: à partir de 45 » 50 ans, bilat?***, surdité de perception? prédominant sur les aigus, ttt palliatif par 
appareillage prothétique 


Diagnostic différentiel : surdités de transmission 
> Anomalie du conduit auditif externe à tympan le plus souvent normal 
s Bouchon de cérumen ou corps étranger du conduit auditif externe (cause la + fréquente de surdité de 
transmission |!) => Vérifier que l’audition soit restaurée après ablation de l’ obstacle 
s Otite externe : otalgies 
sk Lésion traumatique du conduit : coton-tige, allumette… 


> Conduit auditif externe normal et tympan anormal 
sk Otite moyenne aiguë® 
& Poussée infectieuse sur otite chronique® 
“ Fracture du rocher? 
% __Hypoacousie par perfo tympanique ou rupture de la chaîne ossiculaire® ou hémotympan + surdité de perception par 
atteinte de la cochlée 
% __Devant une fracture du rocher : tjs rechercher sd vestibulaire destructif, SP ou ST, otoliquorrhée, otorragie®, 
ecchymose retardée, PF périph ++? (PF => seule urgence chirurgicale : décompression du nerf facial) 
« TDM rochers : confirme le diagnostic, rechercher d’autres fractures de la base du crâne et/ou hématomes ou 
contusions cérébrales 


“ Perforation tympanique® 
«par coton-tige, allumette, aiguille… 
« fermeture tympanique le + svt spontanée 
« _Ne pas mettre d’eau ou gouttes auriculaires ototoxiques dans l oreille lésée 
«_Tjs faire un audiogramme pour rechercher une éventuelle lésion de la chaîne ossiculaire associée 
sk Blast auriculaire (Gifle) 
%_perforation tympanique® d’évolution favorable le plus souvent. 
«_Tjs faire un audiogramme dans un délai rapide à la recherche d’une surdité de perception associée par atteinte de 
Poreille interne. 


s Barotraumatisme auriculaire (Accident de plongée ou d’aviation) 
« _Hypoacousie, acouphènes. Ecchymose tympanique voire hémotympan 
« _Tympanométrie : pic décalé dans les pressions négatives 
« _Traitement : vasoconstricteurs nasaux et anti-inflammatoires 


sk Otite séreuse®: Epanchement rétro-tympanique avec bulles, Tympanométrie : courbe plate 


s& Cholestéatome® (perfo tympan ou poche de rétraction, otorrhée, lyse ossiculaire®…) 
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> Conduit auditif externe normal et tympan normal? 
s Catarrhe tubaire 
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à la suite d’une rhinite ou d’une sinusite, du à obstruction de la trompe d’ Eustache 
Sensation d’oreille bouchée avec claquement dans les oreilles 

Amélioration transitoire de la surdité par la manoeuvre de Valsava 
Tympanométrie : pic décalé dans les pressions négatives 

Ttt : vasoconstricteurs nasaux et anti-inflammatoires 


d Traumatisme 
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s& Otospongiose 
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Rupture® ou luxation® de la chaîne ossiculaire => Surdité de 30 à 60 dB 
Tympanométrie : pic auygmenté en amplitude®, Absence de réflexe stapédien® 
Traitement chirurgical ou audioprothétique 


Q44+++ 


Terrain : Femme? de race blanche entre 20 et 30 ans avec ATCD familial : patho héréditaire® autosomique 
dominante à pénétrance variable 
Facteur déclenchant : envirronement hormonal => Contraception, grossesse®, …. 

Physiopath : Mal connue,‚ il s’agit d'une ostéodystrophie® primitive du labyrinthe osseux qui réalise une ankylose 
stapedovestibulaire par fixation de la platine de l’étrier® ds la fosse ovale. L’hypothèse d’une origine enzymatique 
semble la plus vraisemblable . Importance de facteurs endocriniens surajoutés . 
Hypoacousie uni ou bilat d'aggravation progressive avec classique amélioration dans le bruit : paracousie de Willis 
Examen clinique 

=_Otoscopie : tympan normal?” 

= Audiométrie : surdité de transmission®***, encoche de Carhart caractéristique à 2 000Hz sur la conduction 

osseuse. Progressivement chute de la CO avec labyrinthisation de l’otospongiose : SP endocochléaire 

=_ Tympanogramme : diminution de l’ amplitude mais pas plat? 

=_Abolition du réflexe stapédien®*" traduisant le blocage platinaire => caractéristique 
Ttt microchirurgical® : stapedectomie + mise en place d’un piston en teflon entre oreille interne et enclume. Ttt 
très efficace mais ne contrôle que les cq de la Mie sur la transmission. La maladie de fond n'est pas contrôlé et une 
surdité de perception endocochléaire par labyrinthisation est possible. 


Q+++ 


sk Autres anomalies sur les osselets : fusion des osselets, osselet manquant… 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, Cours Mondain, Médifac, Medline d’ORL, RDP CD, QCM Intest 2000, 50 Dossiers 


Estem 
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Annexe : savoir interpréter un tympanogramme 


Au cours de cet examen on soumet le conduit auditif externe à des pressions variables entre + 200 et 
- 400 mm d' H2O et l'on étudie l'amplitude, la compliance (inverse de l'impédance) en fonction de la 
pression. La courbe résultante constitue le tympanogramme. 

Tympanogramme de type A : Normal 
A 0 mm H2O, le tympan est souple, la compliance est maximum et inversement, à -400 ou + 200, le 
tympan est rigide et la compliance est minimum. 


Tympanogramme de type B : Epanche"“"' liquidien de la caisse du tympan (otite séreuse). 
Du fait de la présence du liquide dans la caisse du tympan, -400 ou + 200 le tympan est rigide et la 
compliance est minimum. 


Tympanogramme de type C : Trouble de ventilation dû à la trompe d'Eustache. 
Dysfonctionnement tubaire. Il entretient une dépression dans la caisse, caractérisé par un décalage 
du pic vers les pressions négatives.. 


Tympanogramme de type D : Excés de mobilité tympano-ossiculaire post traumatique 


v. 29 (02/11/2017 22:23) 


Vertige Qe40 


Interrogatoire Examen labyrinthique Maladie de Ménière Vertige paroxystique bénin 

Définition 
=_ Illusion? de déplace! ou de mvt? ds l'un des 3 plans de l'espace => impression de rotation ou de pseudo-ébriété 
=__s'accompagne souvent de signes neurovégétatifs, patient reste conscient tout le temps de la crise 
=_traduit une atteinte du système vestibulaire périphérique (labyrinthe post, voies et centres nerveux vestibulaires, 


ctingent vestibulaire du VIII) et/ou central (nx vestibulaires bulbaires, connex°s centrales vers le cervelet notamment) 
= Le vertige est à différencier de linstabilité où c’est le sujet qui a impression de bouger. 


Démarche diagnostique 


e Interrogatoire 

> Caractères du vertige 

sk Type 

Le + svt rotatoire : vertige vrai (sens horaire ou anti-horaire) 
Parfois tendance à la chute (sens) ou simple instabilité difficile à définir 
“ Profil évolutif 
Date de début des troubles, mode d’installation (brutal ou progressif), durée, intensité (invalidité) 
Evolution spontanée : bref et répétitif, long et unique, intermittent, progressivement décroissant ou stationnaire, 
Période intercritique, Fréquence 
sk Circonstances d’apparition 
Traumatisme crânien ou cervical, récent ou ancien : atteinte irritative ou destructive du labyrinthe 
Episode infectieux grippal ou herpétique 
Prise médicamenteuse vestibulotoxique, souvent ancienne et oubliée : aminosides, diurétiques, quinine, aspirine‚… 
Intervention chirurgicale otologique ou neurologique 
Alitement prolongé : vertige positionnel paroxystique bénin 
s Facteurs déclenchant 
Changements de position ou mouvements de la tête 
Orthostatisme 
Veille des menstruations 
En présence de grands espaces ou espaces clos, foule, hauteur ‚… 
Effort de mouchage ou d’éternuements 
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> Signes d’accompagnement : Valeur pour orienter vers une étiologie périphérique ou centrale 
sk Signes otologiques 
Otorrhée (otite chronique compliquée) 
S. cochléaires®* (en faveur oreille int.) : acouphènes®, sensat°® de plénitude de l’oreille/oreille bouchée, hypoacousie® 
sk Signes neurologiques 
Céphalées fréquentes : topographie, caractère pulsatile, permanent, apparition par rapport au vertige 
Syndrome cérébelleux, Atteinte des paires crâniennes, diplopie® 
Troubles de l’équilibre® 
Troubles de la conscience? 
sk Signes végétatifs : Nausées, vomissements®, pâleur et sueurs (en faveur de lorigine périphérique® du vertige) 
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e Examen clinique 

= _ Permet le diagnostic étiologique et de décider du bilan paraclinique à demander 

> Examen vestibulaire 

sk Instabilité vestibulaire = ataxie vestibulaire 
Manceuvres mettant en Évidence une déviation latéralisée du côté du vestibule déficient : 
(Pseudo)-Romberg vestibulaire latéralisé® 
Déviation à la marche (marche en ciseaux), piétinement sur place, Fukuda (marche en étoile) 
Déviation des index après fermeture des yeux 
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sk Nystagmus?® vestibulaire spontané® (Physiologique dans le regard excentré) 
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Déplacement rythmique des globes oculaires constitué d’une secousse lente d'origine vestibulaire (dirigée du coté du 
vestibule hyporéflexique) et d'une secousse rapide (= saccade de rappel, définissant par convention le sens du 
nystagmus) qui ramène l’ceil à sa posit® de départ 

En faveur d’une origine périph® si : horizonto-rotatoire®***”, bat tjs du même coté quelque soit position de Veil, 
parallélisme intensité du nystagmus et des vertiges, inhibition du nystagmus par la fixation, augmentation? en 
absence de fixation? (sous lunettes de Frenzel) 

En faveur d’une origine centrale si : multidirectionnel / vertical pur (pédoncule) / rotatoire pur (bulbe) / 
horizontal pur (protubérance), dissociation avec les vertiges, augmentation du nystagmus par la fixation 


sk Nystagmus provoqué (de positionnement) : Manceuvre de Dix et Hallpike 
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bascule d’un patient assis, yeux ouverts, tête tournée à Dte ou à Gauche jusqu’à atteindre une position tête pendante 
au bord de la table d’examen => recheche d’un nystagmus immédiat ou après tps de latence 


> Otoscopie (otorrhée purulente ?) 


> Examen neurologique 
Paires crâniennes : motricité oculaire, sensibilité cornée, motricité et sensibilité de la face, nerfs mixtes… 
Fonctions cérébelleuses®, pyramidales, sensitives 


> Examen cochléaire instrumental (=> à visée topographique) 

Audiométrie tonale / vocale : surdité de transmission (oreille moy), surdité de perception unilat prédominant sur les 
graves (hydrops endolabyrinthique) ou avec amputation des fréq aiguës (neurinome du VIII) 

Tympanométrie avec étude du réflexe stapédien 

Potentiels Évoqués auditifs (PEA) : indispensable si surdité de perception unilat -> atteinte endo ou rétrocochléaire 
IRM + gado si surdité de perception rétrocochléaire 


> Examen vestibulaire instrumental (-> à visée topographique) 
s Enregistrement électro-nystagmographique ou vidéo-nystagmographique 
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Nystagmus spontanés périph (augmenté à lobscurité et ds regard du coté sain) ou central (changement de 
orientation du nystagmus en fction de la direction du regard, augmenté par la lumière et la fixation oculaire) 
Nystagmus positionnels périph (transitoire avec violents vertiges) ou central (prolongés et sans vertige assoc) 


dk Etude de la réflectivité vestibulaire 


épreuve pendulaire amortie et Épreuve à départ et arrêt brusque. Elles se font dans l’obscurité 
et le silence. La seule donnée significative est l’asymétrie du nystagmus, permettant de décrire un syndrome de 
prépondérance directionnelle ou une hypervalence du nystagmus battant dans ce sens. 

: Enregistrement du nystagmus après excitation des canaux semi-circulaires du vestibule par 
une stimulation calorique : irrigation pdt 30 à 40 secondes à 30° (eau froide) puis 44°C (eau chaude) et cela 
alternativement à dte et à gche. On analyse le nystagmus provoqué, son intensité et son type. 

Chez un sujet normal, l'irrigation froide d'une oreille provoque les mêmes manifestations que celles observées dans 
un syndrome déficitaire du même côté ("le froid paralyse") : nystagmus vers l'oreille non irriguée, B.T. et R du côté 
irrigué. 

On enregistre yeux ouverts et yeux fermés pour calculer l’indice de fixation oculaire (IFO), la différence entre les 2 
vestibules (hypovalence) et la prépondérance directionnelle (droite ou gauche). 


Si l'on compte le nombre de 
secousses nystagmiques, pour 
chaque oreille (droite et 
gauche) et chaque irrigat® 
(chaude : rouge et froide : 
bleue) et que l'on reporte ces 
valeur sur un diagramme on 
obtient la représentation 
suivante. 


Une réponse faible ou 
inexistante traduit une 
hyporéflectivité ou une 
aréflexie de l'oreille irriguée, 
ici du coté gauche 


Hyporeflectivité (>0) 


Aréflectivité (=0) 


La réactivité est normale à 
droite et à gauche, le “papillon” 
est symétrique 


> Etude de l’oculomotricité 
Saccades et poursuite oculaire lors d’un électronystagmogramme. 


H8 
Diagnostic différentiel 


e Lipothymies d’origine cardiaque 
= __Posturales 
= Ou Secondaires à une hypotension orthostatique soit médic soit idiopathique ou d’effort (RA, HTAP,.….) 


e Troubles de ’équilibre d’origine neurologique 
=__Atteinte de la sensibilité profonde (ataxie) 
=__Atteintes extrapyramidales (Parkinson) 
=__Atteinte cérébelleuse 
= Troubles oculaires 


e Vertiges psychogènes 
= _Vertiges phobiques (mal des hauteurs, agoraphobie) 
= __ Vertiges post-traumatiques 
= __Hystérie 


4/8 
Diagnostic étiologique 


Qques difficultés de rédact® pr cette partie, car 2 approches différentes du de étio : ancienne avec vertiges périph et vertiges centraux « classiques », et + récente, approche 
en fonction de ’évolution ds le tps (crise / récurrent / positionnel / chronique.…). J’ai repris comme ds la RDP 2000 avec la nouvelle classification, mé g fabriqué un ptt tableau 
à la fin pour raccrocher les wagons avec vertige périph et central… 


e Crise unique de plusieurs jours 
=__Vertige continu sans périodes de rémission -> patient reste strictement immobile pr éviter d’'aggraver le vertige 
> Causes traumatiques® 
=__Fracture transversale du rocher le + svt 
=__Trait à travers l oreille interne 
= __Vertige associé à surdité totale (cophose) + PF 


> Labyrinthite infectieuse 

Sur poussée de réchauffement d’otite chronique (cholestéatomateuse le + svt) 

Propagation inflammation au labyrinthe postérieur par la fenêtre ronde ou ovale ou par l'intermédiaire d’une fistule -> 
labyrinthite séreuse -> surinfection secondaire 

= _Début brutal, gd vertige rotatoire, otalgies, accentuation de l’otorrhée purulente 

=__Nystagmus bat initiale' vers l’ oreille atteinte (nystagmus de type irritatif) puis vers loreille saine au stade destructif 
= Le + svt : sur fistule labyrinthique : 

Anamnèse : ds les mois préc, Épisodes de vertiges positionnels brefs de qq min ou d’accès d’instabilité prolongée 
Clinique : signe de la fistule (difficile en urgence car dl provoquée ++), Surdité de perception ++ j-> cophose 

sk Sur ostéite diffuse de l’os temporal 

Infection périlabyrinthique gagnant la pointe du rocher -> Pétrosite 

Sd de Gradenigo : otorrhée, dl rétro-orbitaire, paralysie du VI homolat, vertiges, surdité 

sk Otite externe maligne (sujets diabétiques) 

Infection à P. aeruginosa qui diffuse du conduit vers les structures osseuses -> surdité, vertiges 

Pronostic fonctionnel mauvais 
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> Névrite du nerf vestibulaire? (« neuronite vestibulaire ») 

sk Agents infectieux 
«Zona auriculaire / Sd de Sicard (PF + surdité de perception brutale + éruption ds la zone de Ramsay Hunt) 
“Autres virus : virus ourlien, adénovirus, cytomégalovirus, herpès simplex 
« __Maladie de Lyme 

s Diagnostic 
“ Sd vestibulaire harmonieux typique d’apparition brutale 
“ _Epreuves caloriques : aréflexie calorique du côté opposé au nystagmus spontané 
% Signes négatifs : pas de symptômes auditifs, pas de signes cérebelleux 

“ Evolution 
« __Régression des symptômes soit par la récup de la fonction vestibulaire soit par compensation centrale 
« Evolution est raccourcie par la rééduc vestibulaire et retardée par les thérapeutiques sédatives 


> Thrombose ds le territoire vertébro-basillaire 
sk Artère cérebelleuse postérieure et inférieure (PICA) -> infarctus cérebelleux 
 Vertiges três fréquents, ataxie cérebelleuse avec sd cérebelleux statique et cinétique 
 Epreuves caloriques : rÉponses normales ou exagérées 
 Vidéonystagmographie : anomalies de la poursuite oculaire et anomalies d’inhibition du réflexe vestibulo-oculaire 
par la fixation oculaire 
Possibilité d’évol en 2 tps avec cstitution secondaire d’un hématome cérébelleux (troubles de la conscience) 
s Branches de lartère vertébrale -> Sd de Wallenberg? (thrombose de l’A de la fossette latérale du bulbe®) 
Gd? vertige® avec aréflexie calorique 
Du côté de l’aréflexie vestibulaire : Sd cérébelleux, hémianesthésie de la face® avec anesthésie cornéenne, paralysie 
vélo-pharyngo-laryngée® homolat®, sd de Claude Bernard Horner 
« Du côté opposé : hémianesthésie thermoalgésique dissociée 
sk A. auditive interne 
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«Sd vestibulaire harmonieux + cophose 
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> Accidents hémorragiques (patients hypertendus) 
=__Hématome cérebelleux 
=__ Hémorragies du TC 


5/8 
e Vertige itératif ou récurrent 
= Episodes de vertige continu durant 20 min ” qq heures (sans dépasser 24 h) 
=_Périodes « intercritiques » cplète' asympto ou symptomes mineurs (sensation d’instabilité ou vertiges positionnels) 
> Maladie de Ménière?*** (5 % des vertiges) 
“ Maladie de loreille interne, de cause inconnue, d’évolution chronique 
% _Liée à un hydrops labyrinthique®* endolymphatique qui serait provoqué par un défaut de résorption de l’endolymphe 
au niveau du sac endolymphatique 
« Terrain : Adulte jeune 
& Stade de vertiges itératifs 


% Triade symptomatique survenant par crise : +/- Sensation de plénitude® de loreille, Acouphènes®* homolatéraux 
fluctuants (bourdonnement®, bruit de la mer ds un coquillage) puis Surdité de perception? (endocochléaire®) 
unilatérale® partielle fluctuante et en qq heures, gd? vertige® de type rotatoire® avec trbles importants de l’équilibre 
+/- vomissements® 
Crise s’accompagne de signes neurovégétatifs, Malaise / angoisse possible pdt qq jours 
Signes négatifs : pas de PC®, pas de signes neuro excepté nystagmus horizontal rotatoire dt le sens varie au cours de 
la crise, examen vestibulaire normal entre les crises? 
s& Stade chronique, après plusieurs années d’évolution 
Diminution des crises vertigineuses -> sensations de bascule, de flottement, accês de pseudo-ébriété 
Surdité permanente s’aggravant progressivement 
Acouphènes persistants 
Test au Glycérol : recherche une amélioration de l’auditon après ingestion d’une substance osmotique => 
audiogramme avant et après 15 min et 30 min => test + si amélioration de 10 dB sur au moins 3 fréquences 
audiométriques différentes : objective la notion d’hydrops labyrinthique 
& Traitement 

“Repos au lit, Anxiolytiques, Antivertigineux : Tanganil® IV 

«__Réduction de l'hydrops : Serc® 

« _Traitement de fond : restriction hydrosodée, réduction de l'hydrops, vasodilatateurs 
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> AIT vertébrobasillaire 
sd Durée 2 > 15 min, tjs < 24 h 
sk Vertige tjs associé à signes neuro : 
Déficit moteur d’un ou plusieurs membres d’intensité variable 
Déficit sensitif : paresthésies d'une hémiface, d'un membre ou d’un hémicorps 
Déficit visuel : amputation du chp visuel cplête ou partielle (hÉmianopsie bilat homonyme) 
Manifestations fctionelles : diplopie, dysphagie, dysarthrie 


te 
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> Neurinome de l’acoustique® 
= Peut simuler au début une maladie de Ménière par compression de l’artère labyrinthique 
n= _PEA : surdité rétrochocléaire 
= (dans maladie de Ménière -> PEA : surdité endocochléaire) 


e Vertige paroxystique positionnel 
=_Vertiges très brefs absents lorsque patient est immobile et apparaissant ds certaines positions ou lors de certains 
mouvements 
> Vertige paroxystique positionnel bénin : Cause la + fréquente de vertiges (1/3 des cas) 
& Clinique 
% Apparition brutale au cours de la nuit ou au lever 
 Vertige violent et bref déclenché par regard en lair ou décubitus latéral ou en se retournant ds le lit 
% _Manceuvre de Hallpike : après un tps de latence de 2 » 15 sec, reproduction du vertige + nystagmus rotatoire, se 
calme en 20 sec et réapparait lorsque patient revient en position assise avec nystagmus ds le sens inverse 
«Si répétition des manceuvres => vertiges st moins intenses (fatigue) 
«Si réponse à la manceuvre de Hallpike typique : aucun examen complémentaire nécessaire 
#& Etiopathogénie 
« _Lésion de loreille interne (virus, ischémique, dégénérative, trauma cranien, otite chronique, otospongiose) -> 
dégénerescence des otolithes =>essaimage => dépôt lithiasique ds canal post -> vertige à chq mvt ds le plan du canal 
post avec tps de latence corresp à inertie de la masse amorphe se déplacant ds le labyrinthe 


“ Evolution 
« _Régression spontanée en 1 * 3 sem par dispersion et réabsorption de la lithiase au niveau du sac du canal 
endolymphatique 


68 
« __Guérison accélérée par la manceuvre libératoire de Semont : manceuvre inverse de celle provoquant le vertige pr 
tenter de décoller la cupulo-lithiase de la cupule ou de faire sortir la lithiase du canal semi-circ post 
“% _Récidives fréquentes 


> Vertiges de position d’origine centrale 
#& Etio 
« _T. du vermis, du plancher du V4 
«compression au niveau de la charnière cervico-occipitale ds certaines positions 
“& Clinique 
« _Manceuvre de Dix et Hallpike : malaise + nystagmus SANS tps de latence, durant plusieurs MINUTES, avec faible 
vertige concomitant, vomissements en jets… 
> Vertiges d'origine cervicale 
=__Etio : malformations de la charnière cervico-occipitale (impression basillaire) +/- malformation d’ Arnold-Chiari 
=_Nystagmus provoqué de type vertical inf caractéristique 
= Port prolongé d’une minerve ou des contractures cervicales peuvent aussi donner des sensations vertigineuses 


e Situations vertigineuses chroniques 
= Lente dégradation de la fonction vestibulaire svt assoc à dégradation progressive de la fction cochléaire du même coté 
1 __=> Hyporéflexie calorique + surdité de perception 
> Neurinome de lacoustique 
« _Aréflexie calorique ipsilat fréquente, même au début 
«Mais habituellement : peu de symptomes vestibulaires (car phénomène lent -> compensation centrale) : Troubles de 
Péquilibre intermittents +tôt que vrais vertiges 
> Fistules périlymphatiques 
=__Après blessure par coton-tige, trauma cranien, accident de plongée 
m__=> fracture de létrier ou rupture de la fenêtre ronde -> Fuite de périlymphe 
r__=> Surdité de perception fluctuante + manifestations vertigineuses +/- typiques pouvant durer des mois (symptôÔmes 
svt cfondus avec Sd post-commotionnel) 
=_De : explo chirurgicale 
> Fistules labyrinthiques 
=__ Cholestéatome => Erosion du labyrinthe osseux (canal semi-circulaire latéral notamment) 
= _ Sensations vertigineuses intermittentes pdt des mois 
= De : nystagmus, vertige déclenché par la pression sur le tragus obturant le CAE (signe de la fistule) 
> Maladies neurologiques 
=__Lésions du TC (SEP®, syringobulbie, T intra-axiales) 
=__ Compression du TC (lésions vasculaires)… 
= _Vertiges rarement isolés -> signes neuro 
> Causes inconnues 
= _ Destruction progressive de la fonction cochléo-vestibulaire sans cause retrouvée, y cpris à P'IRM 
= _ Boucle vasculaire développée à partir de PA cérébelleuse antéro-inf et située ds le conduit auditif où elle comprimerait 
le pédicule acoustique 


e Situations inclassables 

> Exploration instrumentale cochléo-vestibulaire 

sk Surdité de transmission ou mixte au bilan audiométrique 

Etio : Otospongiose, cholestéatome, dysplasie de l’os temporal (sur maladie de Paget), tumeur de l'os temporal … 
TDM os temporal avec fenêtre osseuse 
sk Surdité de perception unilat 

«PEA -> si rétrocochléaire ; IRM + Gado pr rechercher T. de la fosse post et notamment neurinome de l’acoustique 
s Signes centraux à la nystagmographie 


«IRM à la recherche d’anomalies de la charnière cervico-occipitale d'origine congénitale, de lésions du TC et 
cérébelleuses diverses (héÉmangiomes caverneux, SEP etc...) 


© 
% 

© 
hid 


> Affections générales 
sk Médicaments : décpensation d’un sd vestibulaire auparavant compensé 
“ _aminosides, aspirine, AINS, diurétiques de l'anse, quinine, Anti-angoreux, barbituriques, antiépileptiques, anti 
parkinsoniens, tranquilisants 
s& Hémato 
« _Anémie, polyglobulie, Waldenstrom 
“ Endoc 


% Sd prémenstruel, ménopause, hypothyroïdie 
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“ Insuffisance vertébro-basillaire posturale 
sk Sénescence 
sk Vertige « orpheline 


Vertiges périph 


Vertiges centraux 


Lésion de loreille interne ou du VIII vestibulaire 
jusqu’à son entrée dans le tronc cérébral 
Nystagmus horizonto-rotatoire®, unidirectionnel, 
supprimé par la fixation, majoré par la perte des 
repères visuels®, ne changeant pas de sens quel 


e Lésion des noyaux vestibulaires dans le tronc 
cérébral (jonction bulbo-protubérantielle) et de 
leurs connexions centrales, notamment avec le 
cervelet 


Caracteéri- ue soit la position du regard et proportionnel à ed ee 
ene Ee vertige 5 Prop e Nystagmus multidirectionnel, pur, non diminué 
3 in nn ou augmenté par la fixation oculaire et 
stiques e Syndrome harmonieux® : déviation segmentaire® indé A dat de Yintensité du vertige 
du même côté que secousse lente du nystagmus e S en dennen 
e Assoc. à signes otologiques? et/ou cochléaires® mb s ; 
Bk miste Wotintscemend e Association à une atteinte neurologique 
e Pronostic svt favorable : compensation 
vestibulaire centrale -> rééducation ++ 
É dennen teerde d sk Wallenberg (hypoesthésie faciale et cornéenne, 
Crise : Rep 3 n sd de Claude Bernard Horner, hémisd cérébel., 
5 rétrolabyrinthique, virale surtout (oreillons, zona Â 3 ma 
Unique paralysie unilat du IX et du X et anesthésie 


Vertige continu sans 
périodes de rémission 
immobilisant le patient 


auriculaire) 


s& Origine traumatique (fracture du rocher) 


& Labyrinthite infectieuse 


thermo-algique de l’hémicorps controlat) 
$& Thrombose de l’A cérébelleuse post et inf 


sk Thrombose isolée de l’A auditive interne 


Récurrent 
Episodes de vertige ctinu 
durant 20 min “ qq h 
(sans dépasser 24 h) 
Intervalle cplète! 
asympto ou symptomes 
mineurs 


sk Maladie de Ménière 8 % : endolabyrinthique 


sk Vertige itératif = vertige ménièriforme 


sk Neurinome du VII débutant 


s& AIT 


dk Ins vertébro-basillaire ? 


Paroxystique 
Positionnel 


Vertiges très brefs, 
absents lorsque patient 
immobile et apparaissant 
ds certaines positions ou 
lors de certains mvts 


s& Vertige positionnel paroxystique bénin 30 % : 


“& Tumeur du vermis, T. du plancher du 4e 


endolabyrinthique ventricule 
“ Compress°® au niveau de la charnière cervico-occ 
8 s& Vertiges d'origine cervicale : rarement d'origine vasculaire, liés à des malformations de la charnière 
S cervico-occipitale 


Chronique 
Dégradation de la 
fonction vestibulaire svt 
assoc à dégradation 
progressive de la fction 
cochléaire homolat 


Autres 
(28 %) 


s& Neurinome du VIII: rétrolabyrinthique 


& Fistules périlymphatiques 


s& Fistules labyrinthiques 


sk Ototoxiques : aminosides, aspirine, diurétiques 


de l'anse, quinine…. 


sk Rares : Otospongiose, Paget de l'os temporal, 


syphilis, hémorragie labyrinthique (poussée 
hypertensive, coagulopathie), syndrome de 
Cogan (kératite interstitielle non syphilitique, 
hypoacousie et vertige) 


sk Lésions du TC : SEP (vertiges révélateurs ds 10 
à 20 % des cas), syringobulbie, T. intra-axiales) 


“& Compression du TC : tumorale ou vasculaire 
(hémangiome) 


sk Vasculaire : insuffisance vertébro-basilaire de 
réalité contestée (vertiges brefs, récidivants, 
favorisés par les mouvements de rotation - 
extension de la tête associés à des signes 
neurologiques alternant de côté) 


sk latrogène : médicaments d’action centrale 
(barbituriques, phénothiazines, hydantoïnes, 
carbamazépine, certains antihistaminiques‚…) 


dk Intoxication au CO 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000 (50-16 et 50-18), MédiFac, QCM Intest 2000, Cours A.Rodier Medecine Tours 
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Legphalkes Q 641 


Interrogatoire, TA, T°C, raideur de nuque, palper Art temporale, examen neuro complet, faire un FO. 
Généralités 
e DEFINITION 
= __Douleur ressentie au niveau de la boîte crânienne três fréquente du fait de la richesse de l’innervation sensitive de 
Pextrémité céphalique. 
=__ Structure crânienne pouvant être à lorigine d’une céphalée 
-_ Toutes structures extra-crâniennes peuvent en être responsable 
- Seulement certaines structures intracraniennes : Sinus veineux, cavités orbitaires, Art. méningés, carotides et 
vertébrales, paires craniennes sensitives (V+++) 
- L’encéphale et la + gde partie des méninges sont insensibles au stimuli nociceptif 


e MESSAGES DOULOUREUX TRANSMIS PAR : 
n= _Letrijumeau 
-_ Sinus frontaux, Cavités orbitaires, ATM, Artère temporale superficielle 
-_ Structures intra-craniennes sensibles situées au-dessus de la tente du cervelet 
n= __Les3 premières racines cervicales 
1Ërs articulations vertébrales, muscles cervicaux, Oreille moyenne, mastoïde, portion extra-cranienne de 
Pa.vertébrale, A.occipitale 
-_ Structures intra-craniennes sensibles situées au-dessous de la tente du cervelet 


Orientation diagnostique 
e INTERROGATOIRE +++ 
= _Contexte 
-_Notion de TC, prise médicamenteuse, Sd infectieux , État psychologique : anxiété, dépression… 
= __ATCD personnel et familiaux 
=__ Caractéristiques de la céphalée 
- Siège, irradiation, horaire, sévérité (incapacité, réveille ou empèche de dormir), facteurs aggravants / calmants 
- Existence d’un aura migraineux 
- Mode évolutif : début, durée, variations ds le temp, par crise avec intervalle libre, … 
= Signes d'accompagnement : 
- Fièvre, N/V, AEG, tbles visuels, tbles des fonctions supérieures, photophnonphobie, déficit neurologique focal, 
arthralgie/myalgie, hyperesthésie du cuir chevelu, manifestations neurovégatatives , obstruction nasale, rhinorhée 
purulente, … 


e EXAMEN PHYSIQUE : 6 ITEMS SYSTEMATIQUES qui ne doivent pas faire oublier que tout examen clinique doit être 
complet et exhaustif. 
1. Prise de la TA 
2. Prise de la température 
3. Rechercher une raideur méningée 
4. Palpation des artères temporales 
5. Examen neuro à la recherche de signes de localisation 
6. FO : cedème papillaire 


e BILAN PARACLINIQUE 
=__A adapter en fonction de l'orientation étiologique 
= TDM cérébral sans PDC ! ! : systématique devant toute céphalée aigue d’installation três brutale : Hgie méningée 
= PL (en cas de suspiscion de méningite ou d’hgie méningée avec TDM normal ) 
=__Angio-IRM (Si suspiscion de thrombophlébite cérébrale ) 
= __Echo-doppler cervical et IRM cérébrale : Si suspiscion de dissection carotidienne ou vertébrale 
=_VS@en urgence : Si céphalée aigue du sujet agé (Horton) 


Diagnostic étiologique 


CEPHALEES ANCIENNES CEPHALEE RECENTE 
Stable, permanente Céphalées récurrentes Installation brutale Installation progressive 


- Céphalées psychogénes : 
très fréquentes, permanentes, 


vertex ou nuque, résistantes 
aux antalgiques, état général 
conservé 


-Sd subjectif des Trauma 
craniens : Eliminer un HSD 


chronique. 
-Médocs : pilule, nitrés®, 
abus chroniq d’antalgiques 


ou d’ergotamine 


-Intoxau CO : Q240 


-Anémie, polyglobulie® 


-Insuff.respi et hypercapnie 
-Hypoxie (altitude) 


-Ible de la réfraction ou de 
la vision binoculaire 


-Migraines 

-Algies vasculaires de la 
face :Q235 

-Névralgie du 

trijumeau :Q235 

-Névralgie du glosso 
pharyngien (base de la langue 
loge amygdalienne paroi 
postérieure du pharynx 
irradiation vers l'oreille) 


- Céphalées post 
traumatiques : hématome sous 
dural, syndrome subjectif des 
traumatisés crâniens, 
hémorragie méningée 

- Céphalées des spécialistes : 
ATM (SADAM : D.C.R.S.) 
sinusites chroniques, névralgie 
d’ Arnold (dl en éclair partant de 
la partie latérale de la nuque et 
remontant jusqu’à [ceil)), PR et 
SPA, malformat® de charnière 
cervico-occipitale… 

- poussée d’HTA:Q123 : HTA 
chronique légère ou modérée 
n’entraine pas de céphalée. Seul 
une poussée hypertensive avec 
élavation de la diastolique > 25 
% peut faire une céphalée aigue 


- Malformation artério 
veineuse : cÉphalée de 
topographie constante continues 
ou intermittentes quasi- 
migraineuse mais FIXE, tjs du 
même côté + crises comitiales 


-Hgie méningée :Q229 très 
brutale®, en cp de poignard avec 
photo/phonophobie 

-Méningite aiguë : Q198 
-HTIC aigue : Q225 
intermittente, sans topoG, surtt 
en fin de nuit ou au réveil, 
augmentée par la toux, les 
efforts et la position allongée 
+ raideur 

-Encéphalopathie hypertensive 
Q124 : frontooccipitale 
pulsatile, phosphénes, 
acouphénes, épistaxis, 
confusion, vomissement 
-Dissection carotidienne ou 
vertébrale : Q228 

-Hématome intra cérébral 
-Thrombophlébite cérébrale: 
Q228 

-Glaucome AAF? : Q213 

DI? oculaire intense avec BAV 
brutale, ceil rouge? (cpk) 
photophobie, mydriase® 
areflexique et svt nausée?®, 
vomissement 

-Sinusite aigue : Q203 pulsatile, 
sous orbitaire, majorée par 
proclive, toux éternuement et 
effort, + Obstruct® et rhinorrhé 
-Crise de migraine : diagnostic 
d’élimination 
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-PEIC: céphalée 
matinale avec 
vomissements en jet, 
HTIC, examen neuro 
anormal „TDM en 
urgence (hématome SD, 
tumeur, abcès)Q225 


-Horton : Q299 > 50 
ans quasi constant, 
région fronto temporale, 
exacerbées par le contact, 
violentes, pulsatiles ; 
H-+esthésie cuir chevelu, 
claudicat® machoire, toux 
sèche rebelle + PPR 


-Thrombophlébite 
cérébrale Q228 


-Méningite subaigue 


-Sd subjectif des TC 


-Sd post PL 


-Céphalée post effort 


-Fièvre qqsoit sa cause 


e LES 2 CAUSES LES + FREQUENTES SONT LES CEPHALEES PSYCHOGENES ET POST TRAUMATIQUE 


e CEPHALEES DE TENSION = PSYCHOGENES 
=__ Cause la + fréquente de céphalées 
= _ Céphalée typique ds un contexte anxiodépressif 
- Siège : bilatérale, cervico-occipital 
- Type : gêne, impression de tête vide plus qu’une réelle douleur 
-_ Mode évolutif : Quotidienne sur des mois ou des années, s’aggrave lors des périodes de tension psychologique et 
s’atténue pdt les vacances , n’entrave ni le sommeil, ni les activités quotidiennes 
- SA: pasdeN, ni de V 


" Ex. 
= __Traitement : 


-_Abord psychothérapeutique 


- Massages 
-_Hygiène de vie 


-_Anxiolytiques : Bzd ou ADT 
- Mettre en garde contre le risque de dépendance liée à utilisation excessive de médicaments antalgiques 


clinique neurologique normal avec douleur lors de la pression des muscles du cou car ils sont contractés 


y5 
e POST-TRAUMATIQUES 
n= __Céphalées àla phase aigue d'un TC : penser Hgie méningée, Hématome intra ou extra-cérébral 
=_Céphalées à la phase subaigue d'un TC : éliminer la dissection carotidienne (Cl B H®) ou vertébrale 
n= __Céphalée + tardive : éliminer un HSD chronique (S focaux, Sd confusionnel, somnolence associées ; le tout s’aggrave 
sur plusieurs semaines progressivement => TDM cérébral = diagnostic) 
= _ Céphalée post-traumatique chronique (ds le cadre du Sd subjectif des traumatisés du crâne) 
-_Intensité sans rapport avec gravité du traumatisme® 
- Signes associées : fatigabilité, irritabilité anormale, incapacité à se concentrer, sensations vertigineuses® ou flou 
visuel, tbles du sommeil et de humeur? 
- Examen clinique et complémentaires : N 
- Peut évoluer jusqu’à la névrose post-traumatique selon la personnalité ant sous jacente® 
- Ttt difficile : cf cÉphalée de tension 
= __Céphalée post-traumatique dysautonomique 
- Atteinte des fibres sympatiques du cou responsable d’une céphalée en tout point prôche d’une algie vascu de face 


-_ Ttt par B bloquants 
e MIGRAINE 
= Terrain 


-_ Pathologie très fréquente : 10% de la pop avec sex ratio en faveur des femmes plutôt jeunes : entre 10 et 40 ans 
- Rechercher un ATCD présent ds 70% des cas 
= __Définition 
-_Céphalées répondant aux critères cliniques de l’International headache society (IHS) 
1. Dl dure de 4 à 72h? 
2. au moins 2 des carctéristiques suivantes : 
o Unilat 
o Pulsatile 
Oo Entravant activités quotidiennes = modérée à sévère 
o Aggravée par effort physique 
3. Durant la crise, au moins 1 des caractères suivants : 
o Photo ou phonophobie 
o N ou V2 
4. Au moins l'un des caractères suivants : 
o l'histoire, examen physique et neurologique ne suggèrent pas une céphalée secondaire à une 
affection organique 
Oo ou bien ces affections ont été écartées par les investigations complémentaires 
Oo ou bien elles existent mais les crises migraineuses ne sont pas survenues pour la première fois en 
relation temporelle étroite avec ces affections 
5. Existence d’au moins 5 crises remplissant les conditions 1 et 3 
= _ Diagnostic clinique 
- Céphalées survenant par accès intermittents séparés par des intervalles libres. La fréquence des accés est variable 
d’un sujet à l'autre et chez un même patient 
-_Facteurs influengant le nbre de crises : CASSE TETE 


Climat : orage, vent chaud, chaleur humide TC 
Alimentation : alcool, chocolat, certains Estrogènes 
fromages, vin blanc migraine cataméniale 
Stress Ys femmes migraineuses ont recrudescence des crises pdt 
Sommeil (excès) période périmenstruelle 
Effort violent nette diminution des crises pdt grossesse et aprês 
ménopause 
Tabac 


Excitation sensorielle : lumières clignotantes, bruit… 


-_ Diagnostic d’interrogatoire + ex. clinique normal , pas d’ex.complémentaire si typique 
= _Crise migraineuse sans aura = ancienne « migraine commune » 
-_ Mode d’installation : Début au petit matin, S’installe rapidement, Précédée de 24h par des prodromes 
-_ Prodromes (# de laura) : modification de l’humeur®, tble de lappetit ou du sommeil, asthénie, somnolence 
- Céphalées 
n Siège: Typiquement unilatérale : hémicranie, sus-orbitaire, temporale, occipitale ou diffuse, parfois bilatérale 
mais asymétrique. Peut toucher alternative‘ un coté ou l'autre d’une crise à l'autre = hémicranie alternante® 
= Pulsatile, augmentée à l’effort physique : incite le patient à s’aliter 


S.d’accompagnement 

" Neet V@2 

= _Phonophobie"et photophobie 

m Asthénie jusqu’à la prostration 

" + rougeur ou pâleur de la face 
Durée 

= 4à72h? (une journée en moyenne) 
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- En fin de crise : récupération rapide + euphorie libératoire 


= Migraine avec aura = ancienne « migraine accompagnée » 
- Céphalée précédée ou accompagnée par des manifestations neurologiques focalisées et transitoires = aura 


= Interesse le + svt la vision, la sensibilité, le langage 


= Se développe progressivement en qqs min = marche migraineuse? 


= Durée <1 h 
= Régression sans séquelle 


= La céphalée peut suivre laura migraineuse directement ou après intervalle libre < 1 h. Rarement, laura n'est 


pas suivie de céphalée. 


= Une même crise peut associer successivement plusieurs de ces manifestations. De plus, laura peut changer de 


côté et se modifier d’un accès à l’ autre 


" L’EEG peut être modifié? Diagnostic d’élimination même chez un migraineux connu. 


Aura la + fréquente = Aura ophtalmique® 


=_Scotome scintillant? = point lumineux qui s’étend graduellement ds un hémi-champ visuel, sous forme d’une 
ligne polygonale en zig zag réalisant une étoile ou des fortifications et laisse en s’effagant un scotome 

" + HLH transitoire® associée ou faisant suite au scotome scintillant (origine rétrochiasmatique) 

=_+ phosphènes®, ou hallucinations visuelles élémentaires svt brillantes et colorées, ou hallu visuelles plus 
complexes (parfois métamorphopsies chez l’enfant = déformation de la forme des objets) 


Aura sensitive 


=_Assez fréquente®, paresthésies® d’un hémi-corps surtout cheiro-orales? 
Aura avec tble transitoire du langage (aphasie®, manque du mot, …) 


Aura atypique rare, pb diagnostic 
1 Aura brusque (AIT ?) ou prolongée (AVC ?) 


= Migraine hémiplégique : forme héréditaire à transmission autosomique dominante, rare? 

Migraine basillaire® : dysfonctionement du TC ou des 2 lobes occipitaux 

= Migraine ophtalmoplégique : paralysie occulomotrices au cours ou au décours d’un accés migraineux 
= Migraine rétinienne : Scotome ou cécité monoculaire (pas sur un hémichamps) 


= Migraine avec aura auditive, olfactive, gustative 
= Migraine avec aura à type de Tble psy. 


= __Complications 


Etat de mal migraineux 


= crise de migraine persistant ou se répétant quotidiennement au-delà de 72h malgré un ttt adapté 
= Svtintrication avec céphalées de tension et usage abusif de DHE /d’antalgiques 


Infarctus migraineux (rare) suspecté si : 
m Si passé confirmé de migraine avec aura 
n Signes déficitaires = ceux de l’aura habituelle 


= Bilan complet éliminant toute cause d’ AVC (TDM cérébral) 


= _ Diagnostic différentiel d’une migraine 


Céphalées psychogènes 
MAV avant rupture 
Algie vasculaire de la face 
Poussée hypertensive 
Hgie méningée 


= Diagnostic différentiel d’une « aura » migraineuse 


AIT? 
Crise d’épilepsie partielle 
Hypoglycémie 


Indications du TDM cérébral : 
-Céphalées et/ou aura tjrs localisée du même coté 
-Migraine + aura de début brusque ou durée > 1 h 
-Migraine + aura atypique 

e Hémiparésie 

e Dysfonctionnement du TC 
Ophtalmoplégie 

e Tble psy 

e Tbles sensoriels non visuels 
-Crise inhabituelle par sa durée ou son intensité 
-Migraine d’aggravation récente / modif profil Évolutif 
-Début > 40 ans 


5/5 


= Traitement (HP?) 
-_ De la crise migraineuse 
= Crise mineure : 


(e) 


Paracétamol, AINS et dérivés salicylés : ex aspirine 1 g per os 


= Si résistance: 


Oo 
le) 
(e) 


le) 
(e) 
le) 


Dérivés de lergot de seigle ( ! vasoconstricteur : ergotisme) 

Tartrate d’ergotamine® Gynergène caféiné® %ou Migwell®® PO ou suppo : agoniste a total® 
Dihydroergotamine (DHE) ° Diergo spray® SC ou nasale : agoniste a partiel®, a bloquant 
adrénergique®, vasoC veineuse > artérielle®, ttt hypoTA orthostatique® 

Effets secondaires : N/V, vasoconstriction arterielle (ergotisme = gangrêne des extrémités) 

CI : Raynaud, ins coronaire, AOMI, HTA sévère, Ins hptq, grossesse 

IM contre-indiquée : Macrolide, Vibramycine, Methysergide, Triptan : risque d’ergotisme 


= Crise sévère résistante aux autres ttt : 


(e) 


Oo 


oooo 


Agoniste spécifique des récepteurs sérotoninergiques 5-HT1 D sans effet sur les autres récepteurs 
sérotoninergiques, ni sur le système sympathique. 

Action en inhibant la Libération de peptide (CGRP, VIP, substance P ),en inhibant le trijumeau et en 

induisant une vasoconstriction. 

Sumatriptan® Imigrane® ou Zolmitriptan Zomig® PO, 

Effets secondaires : sensat® de chaleur, dl transitoires, paresthésie, vertige au max spasme coronaire 
CI : Ins coronaire, Angor de Prinzmetal, HTA mal controlée , + grossesse 

IM : dérivés de lergot de seigle ; respecter un délai de 24 h entre la prise de ces 2 médocs. 


= Modalités 
o Dès début de crise ou lors prodromes (le + tôt possible) 


le) 
le) 
Oo 


+ primpéran® métoclopramide 
Voie : orale, nasale, SC, selon s.dig associés 
Prise exclusive lors des crises ; sinon : accoutumance, céphalées de sevrage, toxicomanie 


= Mesures associées 


o Repos, calme, obscurité, sommeil 
o Chaud et/ou froid ou pression tete et cou 
o Acupuncture, relaxation 

-_ De fond®** 


= But 


o Réduire significativement la fréquence et la sévérité des crises mais ne dispense pas du ttt des crises 
O Indiqué si : > 2 ou 3 crises/mois®? et/ou crises invalidantes 
= Modalités 
o Monothérapie pdt 4 mois = période test 
o Cahier de surveillance par patient 
o Si efficace, poursuivi 6 mois puis arrêt très progressif 
= Produits 
0 Dérivés de Pergot de seigle : DHE® per os? , Méthysergide Désernil® per os avec fenêtres thérapeutiques 


car ce médicament favorise la survenue de fibrose rétropéritonéale. 


o B bloquants? : Avlocardyl® : non cardiosélectif sans ASI 
o Antisérotoninergiques PO : Pizotifène® Sanmigran®, oxétorone? Nocertone® (ES :somnolence, prise de 


poids) 


o Inhibiteurs calciques : seul IC efficace : Flunazine Sibelium® (effets secondaires) 
o a bloquant : Indoramine Vidora® 
o Antidépresseur tricyclique : amitryptiline Laroxyl®® 
= Mesures associées 
o Eviter facteurs déclenchants 
o Règles HD : repos, arrêt du tabac, activité physique régulière, alimentation équilibrée 
o Relaxation, psychothérapie 
o Acupuncture 
= NB : Migraine cataméniale : oestradiol per cutané (patch), commencé 2 jours avt les règles, pdt 7 jours 


- Etat de mal migraineux 
= Hospitalisation en neuro pour bilan : TDM cérébral sans injection, Doppler Vx du cou, FO, EEG 
= Repos au lit en chambre seule + réassurance verbale 
= Sumatriptan SC (dérivées ES arrêtés depuis >24h) + Tranxène per os si anxiété++ 
= Rehydratation IV si V++, Primpéran® si V à la demande 


Source : Fiches Rev Prat, medline neuro, rdp99. 
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Paralysie facial QOHZ 


Anatomie du nerf facial (VII) : nerf mixte. 
= PORTION CENTRALE : Cortex du pied de la frontale ascendante => fx géniculé qui se dirige vers le noyau du VII en 
croisant le ligne médiane. 
> __Noyau du facial sup : recoit des fibres provenant des fx géniculés ou cortico-nucléaires homo et controlat 
> _Noyau du facial inf : recoit des fibres provenant uniquement du fx géniculé controlatéral 
> > PFP touchent territoire sup & inf. 
= PORTION PERIPHERIQUE 
> Noyau du VII dans la protubérance (TC) 
> Sort du TC au niveau du sillon bulbo-protubérantiel pour rejoindre le VIII dans l'angle ponto-cérébelleux (APC) 
> Pénètre dans le rocher par le CAI accompagné du VIII et le VII bis (nerf intermédiaire de Wrisberg) , lui issu du 
noyau salivaire superieur. 
e _1Ì° portion labyrynthique : Au fond du CAI, pénètre ds un canal qui lui est propre : canal de Faloppe 
e _ gième portion tympanique 
e _ 3ime portion qui va sortir par le trou stylomastoïdien 
> Trajet cervico-facial : 
e Le nerf pénêtre dans la glande parotide qu'il divise artificiellement en 2 lobes (superficiel et profond). 


| Accidents vasculaire 


CENTRALE=supranucléaire 


Sctérose en plaques PERIPH 
Conaust adat WP Vestbuie ke 
interne eN eer: 
Gangson Canda en 
oenute (8) crymale oricuié —p Absence de larme, secheresse occulaire 


nerf pétreux superficiel 


Í 
Segment 
tympano-mastoidien 


> Hyperacousie dix, absence de RS 
Ü lang Traumaeme nerf du M.Etrier 
Corde cu tympan 


Paratysue tooate 
Subtinguale afsgore 


Agueusie CORDE du TYMPAN 
— Hyposialie 


Sous-mauliaire 


9 Conque de Foreilie | 


Cancer 
de la parotide 


| 
mmm en 


Segment 
ertracränden 


| Anatomie du nerf facial. 


Face 


Lésion motrice pure 


e Contingent moteur 
= Muscle de l'étrier (réflexe stapédien) + 2 m.extracraniens: ventre post du digastrique, m.stylohyoïdien 
= Muscles de la mimique : M.peauciers du cou, du crâne et de la face 
= Muscle : orbiculaire des pupières (fermeture de I'ceil) 


e Contingent sensitif et sensoriel 
=_ Sensibilité superficielle de la zone cutanée de Ramsay-hunt = pavillon (tragus, conque, anthélix) + méat auditif ext 
+ partie post du CAE + tympan en partie + cuir chevelu rétro-auriculaire. Chemine par l'intermédiaire du VII bis. 
= _Goût des 2/3 ant de langue (par l'intermédiare de la corde du Tympan) 
e Contingent végétatif (para%) : Les fibres végétatives ont une double origine : 
= Par le nerf facial : noyau lacrymo-nasal destiné aux glandes lacrymales et à la muqueuse des fosses nasales. 
= Par le nerf intermédiaire de Wrisberg : noyau salivaire supérieur destiné à la sécrétion salivaire des glandes sous- 
maxillaires et linguales. 
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PF centrale et peripherique 


PF centrale PF peripherique 
Epargne les muscles frontaux® PF unilatérale de tous les muscles de la mimique 
(territoire facial supérieur) (territoire VII supérieur et inférieur) avec signe de Charles 
Bell 
PF moins apparente à l'Émotion qu'à l'action volontaire Même degré de parésie au mouvement 
(dissociation automatico-volontaire®) volontaire ou Émotionnel® 
Conservation ou majoration des réflexes faciaux Suppression des réflexes faciaux 
Préservation du goût des 2/3 antérieurs de la langue Altération possible du goût 
Lacrymation normale Anomalie possible de la lacrymation 


PF périph e Atteinte du contingent périph du nf facial au niveau du noyau protubérantiel ou sur le trajet de ce nerf (les + fréq) 


e Diagnostic clinique 
> _Interrogatoire : Atcd, mode de survenue, signes associés, douleur, fièvre 
> Examen physique complet 
= __Palpation parotide, aires gglionnaires 
= Examen ORL : otite, Éruption et examen ophtalmo : kératite 
= _ Examen autres nerfs craniens (Q221) 
= Sd cérébelleux ? Sd alterne ? sd méningé ? Sd vestibulaire ? 


> Examen neurologique Signe de Charles Bell = Paralysie de 
=__Déficit moteur territoires facial SUP et INF? l'orbiculaire des paupières => inocclusion 
> Présents aux mvts automatiques et volontaires palpébrale + mvt réflexe d'ascension du 
>) Atteinte SUP. : globe oculaire en haut et en dehors lors de 


la fermeture des yeux (pathognomonique) 
Signe du peaucier de Babinski = 
Absence de contraction du peaucier du 
côté atteint à l’abaissement du menton 


e _Effacement rides du front, élargissement de la fente 
palpébrale= lagophtalmie, raréfaction du clignement 
e _Impossibilité de relever le sourcil, de plisser le front 


e _S.de Charles Bell, pas de clignement à la menace contre résistance, ou à la protrusion de la 
absence de réflexe cornéen : si déficit ++ lèvre inférieure. 
e _S.des cils de souques si forme frustre Signe des cils de Souques= 
> Atteinte INE. : Oeclusion forcée des paupières imparfaite, 


cils + apparents du côté paralysé. 


Attraction de la commissure labiale du coté sain 
Effacement du pli naso-génien au repos 
Impossibilité de siffler, gonfler les joues : si déficit ++ 
Signe du peaucier de Babinski si forme frustre 
Elocution gênée surtout pour les labiales, mastication souvent imparfaite. 
> Si coma: Pierre Marie et Foix? (grimace asymétrique à la pression douloureuse rétro-mandibulaire) 
malade « fume la pipe »® 
> Si bilatérale = Diplégie faciale (piège diagnostiq classique par l'absence d'asymétrie) : Aspect inexpressif 
et atone du visage, inocclusion palpébrale bilatérale + dysarthrie secondaire . 
= _ Abolition de: 
> 1:réflexe naso-palpébral, 
> _2:réflexe cochléo-palpébral (au bruit imprévu) 
> 3:reflexe de clignement à la menace, 
> 4: réflexe cornéen (mais avec conservation de la sensibilité cornéenne V1) 
=___Hypoesthésie zone Ramsay-hunt (rarement retrouvée) 


> Signes associés® 
= __Silésion en aval de corde du tympan : déficit moteur pur 
=__Silésion en amont de corde du tympan : 
> _Baisse sécrét® lacrymales® (schirmer) = lésion en amont du N.gd pétreux superficiel? = géniculée ou sup" 
> _Hyperacousie douloureuse® (abolit® du RS en impédancemétrie) = en amont du nf du m. de l’étrier 
> _Baisse de la sécrétion salivaire + agueusie® (électro-gustatométrie) = lésion en amont de la corde du 


tympan. 
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e Explorations clinique et paraclinique des PFP (sans orientation étiologique) 
= Le but des examens complémentaires est de déterminer le siège lésionnel, de fixer un pronostic de récupération et 
d'apprécier le degré exact d'atteinte nerveuse. 
> Testing facial : 
= _ Evaluation clinique avec une cotation après test de 10 groupes musculaires faciaux et selon une échelle de 
Oa 3: 0 si aucun mouvement, 3 si motricité normale. 
> __Détermination de la topographie lésionnelle : 


Si anomalie, lésion en amont ou sur : 
Lacrymalité _Nerf Gd pétreux 
(1°* portion intra rocher) 
Etude du reflexe stapédien Nerf du M. de l'Etrier 
| (3“*° portion intra rocher) 


Corde du tympan 


Gout : 2/3 ant (3*r° portion intra rocher) 


> Bilan biologique en absence d'orientation étiologique 
= __NEFS, plag, iono, urée, créat, 
= __EPP, glycémie 
"FAN, Ac anti-DNA natifs, CH 50 et C3-C4 
= __Sérologie: borrelia burgdorferi, HIV, syphillis, PL si fièvre 
> Bilan radiologique : scanner ou IRM 
=__Intérêt s'il existe des arguments en faveur d'une étiologie tumorale ou traumatique à la paralysie faciale ou lors 
du bilan pré-opératoire de décompression du nerf facial. 
> Recherche d'une atteinte du VIII associé : Acoumeétrie, audiométrie, voire PEA 
> ENMG@ de la face 
=__ Stimulo-détection 
> Latence et amplitude des réponses musculaires qd il y a stimulation du nerf facial 
> _Latence et amplitude du réflexe de clignement qd on stimule le V1 (réflexe trigéminofacial) 
= __Détection 
> Sd neurogène périphérique au niveau muscles de la face 
> Tracé pauvre, simple, accéléré (PSA N) 
> _Potentiel de fibrillation au repos dès 1°*° semaine après paralysie = atteinte axonale sévère et dénervation 
=__A J 10 = bilan initial : topographie et intensité (valeur pronostic si avant 211°"° jour mais pas trop précoce 
non plus?) 
> _Surveiller ’évolution : réinervation, hémispasmes 


e Complications des PFP 
=_Hémispasme hémifacial post-paralytique®: 
> Contraction spasmodique involontaire de toute l'hémiface paralysée. 
= Contracture : Contraction musculaire permanente du côté paralysé. 
=_Syncinésies : Mvt d’un groupe musculaire quand le patient en mobilise un autre (ex : Élévat® de la commissure labiale 
lorsque le malade ferme l'oeil). 
= Paralysie faciale séquellaire = non récupération 
= Complications mécaniques : 
> Ectropion paralytique de la paupière inférieure 
> Incontinence labiale inférieure pour les liquides. 
> Dysarthrie par paralysie et hypotonie labio-jugale. 
= Complication ophtalmo : 
> Kératites® et ulcérations cornéennes®* 
= Sd des larmes de crocodile : 
> Larmoiement déclenché par la prise alimentaire si lés° en amont du gglion géniculé 
= Récidive 


Diagnostic étiologique Etio.PFP = ZOBI VDRL TP 
e _Paralysie faciale a frigore ou essentielle ou Mie de Bell ou idiopathqiue | {Ona 
> 11° cause de PEP : 50% ble 
. . zen Glen. oe BBS 

> Diagnostic d’élimination® flopte 
=_Idiopathique® : réaction inflammatoire de cause inconnue Siles 
=_ Origine incertaine : virale ? Diabète 

> Clinique Rocher (fracture) 
=__Apparition brutale? en qq heures, svt découverte le matin au réveil. Lèpre, lyme 
=_PFP complète maximale d’emblée Tumeur 
=__Svt précédé d'un Sd pseudo-grippal Parotide 


= Examen neuro NORMAL 


> Parfois à la phase initiale : dl faciales mastoïdiennes, trbles du goût, hyperacousie ou sécheresse oculaire. 


> Parfois déclenchée par une exposition au froid 
> Examen 
= 3 examens ont une valeur pronostic : 
e Test de stimulation maximale 
e Electroneuronographie 
e Mesure des latences de conduction 
=__ Audiogramme permet de vérifier l'intégrité cochléaire. 


=__Les tests topographiques n’ont que peu d’intérêt devant un diagnostic souvent évident. 


> Evolution: 
=__Guérison complète spontanée : 802-90%? (en 1 à 2 mois) 
= __Récupération + lente ds 10 % des cas 
= __ Séquelles définitives : 5% 

> _Complications (cf supra) 


> Eléments de mauvais pronostic : 
= Age > 55 ans 
=__PF complète 
= __ Hypotonie majeure 
=__Atteinte axonale et signes de dénervation active à P'EMG 


=__ Altération du réflexe stapédien, du test de Schirmer, de la gustation et de la salivation 


=__Récupération tardive (absente dans les 15 premiers jours) 
=___Retard au traitement 


> Ttt 


=__Corticothérapie® précoce et brève®: 1mg/kg/j en IV pdt 5 j puis relais per os (10j) puis entretien => 


décroissance progressive 
=__Prévention complications ophtalmo = soins oculaires préventif® 
e Collyre antiseptique (Biocidan®) 4-6/j 
e _Larmes artificielles @ 4-6/j 
e Lunettes de protection le jour 
e _Occlusion palpébrale nocturne 
e _Blépharorraphie si grave et prolongé 


=__Rééducation primordiale durant la phase de récupération = massages + mvts actifs devant la glace 
= Chirurgie de décompression du nerf ds la canal de fallope si absence de récupérat® à 3 semaines? 


e Paralysies faciales infectieuses 


> _Paralysie faciale zostérienne = Mie de Ramsay-Hunt = Zona du ggl géniculé® 


D++, 
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=___Éruption vésiculaire ds la Z. de Ramsay-Hunt (conque®) incste et discète (parfois : face / cou / cavité buccale). 
=_SA : Douleur péri-auriculaire violente, adp® prétragienne et fébricule à 38°C, céphalée 
=___La PFP survient en règle qqs jours après l’éruption de fagon assez brutale®. 
=__ Possible atteinte associée du VIII (SP, vertige = 40%= Sd de Sicard®) et du VIlbis (dysgueusie). 
=__ Pronostic est + mauvais que celui de la PF a frigore, avec 70 % de mauvaise récupération. 
=__Ttt: corticoïdes et aciclovir par voie IV ou per os ? 
> _Paralysie faciale et infection bactérienne : 
= Sur méningite purulente, ou tuberculose méningée. 
=_PF otogènes® : complication d'une OMA (mastoïdite®), d'une otite chronique choléstéatomateuse® ou non. 
= Autres causes + rares : Lèpre, Mie des griffes du chat, tétanos et syphilis 
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> _Maladie de Lyme? : 
=_PFP possible dès la phase secondaire 
> Infection à VIH: 
=__ Consécutive à une encéphalite, une infection à VZV ou se présente comme une PF a frigore. 
> Autres infections => méningite lymphocytaire virale : 
= Autres viroses : CMV, EBV®, grippe, oreillons, poliomyélite, coxsackie; HSV, rubéole… 


e PF des neuropathies 
> _Multinévrites 
=__Diabéte® 


= _Lèpre Causes de diplégie faciale 
=__Angéïtes : PAN, lupus, GS 
=__Dysglobulinémies : gammapathie monoclonale, cryoglobulinémie Guillain Barré 
= HIV Lyme 
= Amylose Diabète 

> Polyradiculonévrites® 8 Ee en 
= Sd de Guillain Barré: PF svt bilatérale asymétrique En $ 

ï é Den Idiopathique multiples 

=__Mie de Lyme (PF unilat ou bilat parfois isolée) VIH 


=__ PRN chronique Sd de Meckelson 
Méningite carcinoma“ 


e PF avec cause locale 
> _Lésion du facial ds la protubérance® (infra-nucléaire = périph) @* 
= Sd alternes du Tronc cérébral® (hémiplégie alterne) : AVC vertébro-basillaire, tumeur du TC, SEP 
Signe homolat àlalésion | Signe controlat à la lésion 
Hemiplégie avec respect de la 
face (Z PFC) 
Hemiplégie avec respect de la 
face (7 PFC)?P 


Priibdani FOVILLE protubérantiel (inf) Paralysie du VI et PFP 


= pontique 


MILLARD-GUBBLER?? PEP?P 


> Angle ponto cérébelleux? : présence d'une surdité de perception associée 
=_ Atteinte du VII rare, pas isolée 
> __Neurinome du VIIIË (le + f) 
> Méningiome 


> Lésion à base du crane 
=__Sd méningé fébrile et /ou paralysie multiple des nerfs craniens 
> _Méningoencéphalites® basillaire : listériose neuroméningée, tuberculeuse, à pneumocoques 
> _Méningite carcinomateuse® 
> _Tumeur de la base du crane 


> Lésion ds Rocher : présence d'une surdité de transmission associée 
=_PF post traumatiques avec fracture du rocher 
> Immédiates : grave 
> Retardées : bon pronostic (oedême) 
=_ Trauma opératoire® (chir.otologique) 


> Extracrânienne 
=__Lésion de parotide 
> _Tumeur maligne® et bénigne (cylindrome®) => apparition progressive? 
> _Parotidite aiguë 
=__Sarcoïdose : Sd de Heerfordt® = PF uni ou bilat + fièvre + parotidite + uvéïte bilatérale 
=__Plaie directe du nerf facial (plaie jugale®) 
=_PF postopératoires 


e Autres causes 
> Sd de Melkersson-Rosenthal 
=__ Association d'une PFP récidivante, une langue fissurée, une chéilites et un oedême facial labial et périorbitaire 
= _ Etiopathogénie inconnue 
> Tétanos céphalique de Rose? = PEP + trismus après plaie de la face 
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PF centrales : tésion du cortex ou du ctingent de la voie motrice principale destiné au noyau moteur du facial (fx géniculé) = lésion 
supra-nucléaire (rares) 
e Ex.neuro 
=_Touchent exclusivement le territoire facial inférieur® avec Épargne du VII supérieur? = signe de Charles Bell négatif 
=_ Présence d'une dissociation automatico volontaire 
=_ Svtassociées à un Sd pyramidal homolatéral, hémiparésie homolatérale, aphasie, HLH 


e Etio 
> AVC territoire carotidien : sylvien, … 


> Sd alternes du TC : hémiplégie homolatérale à l'hémiplégie® 


_ Signe homolatàlalésion | _ Signe controlat à la lésion 
Pédonculaire ; Hemiplégie proportionnelle ne 
mésencéphale dn: Karas du TEL respectant pas la face (PEC ) 
Protubérance ME : Hemiplégie proportionnelle ne 
nn FOVILLE protubérantiel (sup) Paralysie du VI respectant pas la face (PEC ) 


> _Processus expansif intra-cranien 
= _ Tumeurs frontales, pariétales. 
=___Abcès 
= __HSD... 


Source : Fiches Rev Prat, medline neuro, ORL, conf‚ RDP, Medifac, Internat test 2002, Annale 1999 
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Syndrome eonfusienne] Q 04,3 


Urgence médicale, Aigu, Fécalome, Globe, Toxiques, Neurologique. 

Définition 
=_Urgence diagnostique & thérapeutique car peuvent mettre en jeu le pronostic vital? de fagon + directe. 
= Etat aigu, habituellement transitoire et réversible, caractérisé par : 


- une désorganisation globale des fct° sup dominé par un trouble majeur de l'attention et des perceptions sensorielles 
- une activité psychomotrice anormale (apathie ou agitation) 
- une Évolution fluctuante au cours du nycthémère, prédominance vespérale @ 


=_Il traduit une souffrance cérébrale aigue le + svt d'origine organique®. 
= Três fréquent chez le sujet agé où il est un mode de révélation de pathologie non neurologique três variables. 


Orientation diagnostique 
e SEMIOLOGIE : 


Altération globale des fonctions supérieures : 

- Trouble de l'attention et de la concentration (distractibilité, perseverations) au max obnubilation® 

- Trouble des perceptions sensorielles = illusions? ou hallucinations à prédominance visuelles? mais aussi tactiles® 
ou auditive? : État confuso-onirique = onirisme® associée à des troubles du comportement. Onirisme est inconstant® 

- DTS? 

- Amnésie® antérograde et rétrograde constant? 

- Langage incohérent, manque du mot, paraphasies et troubles de compréhension sont habituels (aphasie). Le 
discours spontané est souvent peu informatif, incohérent et le malade passe volontiers d’un sujet à l'autre (trbles du 
cours de la pensée). 

Activité Pcho-motrice anormale : 

- Apathie avec ralentissement psychomoteur, somnolence, trouble de la vigilance® et la perplexité anxieuse? qui est 
un symptome caractéristique du Sd®. 

- Agitation® + signes végétatifs (sympathique => Tachycardie, hypoTA, sueurs, deshydratation, oligurie, fièvre® + 
tremblement, myoclonies et crise convulsive) 

- Alternance® de ces états, Évolution fluctuante avec agitation à prédominance vespérale @ 


e 3 PHASES EVOLUTIVES 


Phase de début : généralement rapidement progressif avec apparition d’une insomnie, d’une asthénie, de troubles du 
comportement à type d’agitation psychomotrice et de troubles cognitifs. 

Phase d’état : 3 éléments 

- Confusion avec obnubilation de la conscience, déficit mnésique et DTS 

- Délire onirique 

- Atteinte somatique avec AEG et signes de déshydratation® 

Phase évolutive : on assiste généralement à une amélioration de l'état sous ttt adéquat mais généralement avec 
amnésie lacunaire® de l’épisode (amnésie globale de l’épisode : différent de l’amnésie des faits récents®) 


e CAT: 


Interrogatoire de entourage : Atcd, médocs, circonstances et mode de survenue 
Examen clinique complet : 

- Général : fièvre, État hémodynamique, signe de DIC et DEC, Frespi, … 

Neuro : raideur méningée, signe de localisation, FO… 

Maladie associée 

TR si agé (fécalome) 

Glycémie capillaire en urgence 


Examens complémentaires en URGENCE : 
/_ VS, NFS-Plaq + TP/TCA + Hémoculture, PL, ECBU si fièvre 
Iono, glycémie, calcémie, albuminémie 
Bilan hépatique, urée, créat 
TSHus 
Selon contexte : HbCO (indication large), dosage de toxique sanguins et urinaires 
GDSA, Rx Thorax, ECG 
TDM cérébral (indication large) 
/ EEG (pas en urgence si agité) : encephalopathie métabolique et epilepsie 
- En deuxième ligne : anmoniémie, dosages hormonaux 


4 GA 
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Diagnose différentiel d'un déficit global et aigu : 


Déficit aigu mais sectorisé 

- Aphasie de Wernicke : Pas de tble du comportement, ni de la vigilance 

- Ictus Amnésique : Amnésie rétrograde et antérograde transitoire brutale de cause inconnue chez l'homme de plus 
de 50 ans sans trouble de la vigilance. Evolution totalement réversible avec persistance d'une amnésie lacunaire. 

Déficit sectorisé et persistant : 

- Sd de Korsakoff : Trble mnésique antérograde® au 1°° plan avec oubli à mesure, DTS, fabulations®? et fausses 
reconnaissances?®. 

Déficit global et persistant 

- Sd démentiel => pas de tble vigilance, progressif 


- Sd dépressif PETRIN 

n ee de n af 
Diagnostic étiologique « PETRIN » Endocrino- 
métabolique 


Garder à esprit que plusieurs étiologies peuvent être associées. 
Les causes les plus fréquentes sont les encéphalopathies métaboliques et toxiques®. 
e PSYCHIATRIQUES 


Toxiques 
Respiratoires 
BDA Infectieux 


Moment fécond d’une schizophrénie, PHC, … Neuro 
Accès maniaque 

Accès mélancolique 

Traumatisme psychique 

Une démence peut se révéler à l'occasion d’un sd confusionnel 


e ENDOCRINO-METABOLIQUES 


Tbles hydroélectrolytiques® : DIC, HIC, HypoK, hyperCa® ou hypoCa 
Hypoglycémie® et décompensation acido-cétosique du diabéte 

Acidose, alcalose 

Ins hépatocellulaire ou rénale avancées 

Endocrinopathies : hypo/ hyperthyroïdie, hypercorticisme, ISÀ 

Porphyrie Aigue intermittente 

Encéphalopathie carentielle de Gayet-Wernicke® (carence BĲ), pellagreuse (PP) 


e TOXIQUES 


Médocs 

- Psychotropes (NL : sd confusionnel non délirant % ADT tricyclique ®), Thymorégulateur : Sels de Lithium @ 
- Antiépileptiques 

- Antiparkinsoniens @ 

- Corticoides @ forte doses (confuso-délirant @) 

- Antihypertenseurs centraux 

- Diurétique, digitaliques, quinidiniques, INH, AINS.… 

OH : intoxication aigue @ ou Sd de sevrage ® (DT) 

Drogues (LSD @, …) 

Intox.aigue au CO°, métaux lourds (Plomb®2, Mercure®, Cuivre?) 
Sevrage BZD, antichol., barbiturique® 


e RESPI. : Encéphalopathie respiratoire, pneumonie, hypoxie 


e INFECTIONS : 


Méningo-encéphalite bacterienne ou virale 
Septicémie, fièvre 


e NEURO: 


Trauma cranien? 

Hémorragies méningées 

Encéphalites 

AVC (surtt A. cérébrale posterieure ou A sylvienne superficielle Dte) 
HTIC et PEIC 

Epilepsie : confusion post critique, Etat de mal partiel (surtt temporal) 
Hématomes cérébraux, HSD, HED 

Contusion cérébrale post traumatique 

PEIC : Abcés, HSD chronique®, tumeurs 


CAT (HP mais utile) 
e HOSPITALISATION EN URGENCE EN « MEDECINE INTERNE » 
e SOINS DE NURSING 

Isolée dans une chambre calme faiblement éclairée la nuit. Enlever tout objet potentiellement dangereux et verrouiller 


éventuellement la porte et les fenêtres (risque suicidaire) 

Éviter toute contention physique. 

Rassurer le malade. 

Prévention des chutes : lit doté de barrière, marche accompagnée 


e TRAITEMENT MEDICAMENTEUX 


Arrêter ou diminuer ts les médicaments confusogènes mais se méfier d’un sd de sevrage. 

Sédation si besoin : NL sédatif (BZD ne seront utilisé en 11° intention seulement chez l’alcoolique) 

En cas d’hallucinations ou de délire marquée: NL antiproductif 

Réhydratation hydro-électrolytique 

- Per os de préférence 

- 4 à 6 1 de boissons/j riches en sucre et en sels minéraux 

- En IV :G5 500 ml +2g NaCl +1gKCl x8/ jour 

- Ne jamais administrer de sérum glucosé sans apport parallèle de vitamine B1 chez le sujet éthylique sous peine 
d’aggraver le syndrome confusionnel. 

- Assurer les apports caloriques 

Assurer la liberté des voies aériennes, une hématose correcte, le maintien de la pression artérielle, le maintien d’une 

diurêse correcte… 

Prévenir et traiter les surinfections. 

Prévenir les thrombophlébites 

Cotation répétée de l’échelle de Glasgow de facon à apprécier le sens dans lequel se fait l'évolution du Sd 

confusionnel. 


e TRAITER CHAQUE FOIS QUE CELA EST POSSIBLE LA CAUSE DU SYNDROME CONFUSIONNEL. 


DECONPHIS 


DESORIENTATION TEMPOROSPATIALE 

CONSCIENCE OBNUBILEE 

OUBLI A MESURE AMNESIE ANTEROGRADE 

NUIT ET JOUR INVERSES INVERSION DU RYTHME NYCTHEMERAL 
PERPLEXITE ANXIEUSE 

HALLUCINATIONS VISUELLES 

INSTABILITE AGITATION PROSTRATION 

SOMNOLENCE 
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Halluecinafigns QOÁ 


Délire Automatisme mental BDA DT Toxiques Syndrome confusionnel Psychoses chroniques PHC 


Définitions 
=_ Illusion = déformation de perception d'objet réel 
=_Interprétation = jugement faux porté à partir d'une perception exacte 
=__ Rêve = imagerie visuelle pdt les périodes de sommeil 
=_ Onirisme = transfo globale du monde pergu dans un contexte d'altération globale de la vigilance 


Sémiologie 
e Hallucinations psychosensorielles 
=_ Perceptions sensorielles procurent la même sensation? immédiate de réalité qu'une perception réelle®, considérées 
par le sujet comme le résultat d'une objectivation sensorielle et localisée®” dans l'espace, mais en l'absence de 
stimulation externe de l'organe sensoriel intéressé -> tous les sens®* peuvent être en cause : 


> Hallucinations auditives 

= élémentaires (son simple, bruit d'objet) ou + complexes (voix, conversation, mélodie) 

& Hallucinations acoustico-verbales = hallucinations auditives qui correspondent à la perception de voix. 
“ peuvent sembler venir de près ou être plus éloignées, chuchotées ou intenses, compréhensibles ou non, 
“dans la langue maternelle ou dans une autre langue 
“ peuvent s'adresser directement au patient ou converser entre elles 

= contenu le + svt de nature désagréable, hostile (injures, menaces, ordres), parfois neutre ou plaisant (flatteries) 

=__entraîner certains comportements révélateurs, même si le patient est réticent lors de l'entretien : 

attitudes d'écoute : le patient a la tête tournée dans une direction et semble attentif, " tendant l'oreille * 
réponses du patient (dialogue hallucinatoire) 

moyens de protection divers (coton dans les oreilles, walkman…) 

actes et attitudes apparaissant incohérents, mais correspondant à la réalisation d'ordres hallucinatoires. 
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> Hallucinations visuelles 
=_ peuvent correspondre à des images três simples, élémentaires (flamme, point lumineux, tache colorée) ou plus 
élaborées (objets, personnages, scènes), immobiles ou en mouvement, de taille normale, réduite ou agrandie, 
colorées ou en noir et blanc 
= peut apparaître plaquée, superposée à un objet, un mur ou l'environnement, ou Être vue en perspective. 
= la tonalité affective qui accompagne le phénomène hallucinatoire peut être angoissée, neutre ou parfois passionnée, 
extatique (visions mystiques ou religieuses). 


> Hallucinations olfactives 
=___odeurs peuvent être nauséabondes (gaz, soufre, oeuf ou poisson pourri, odeurs corporelles) 
= plus rarement agréables (parfums, encens). 


> Hallucinations gustatives 
=__sont le plus souvent désagréables. 
= Les aliments peuvent avoir un goût étrange (parfois dans un contexte délirant, d'empoisonnement par exemple). 


> Hallucinations tactiles (ou haptiques) 
=__intéressent la sensibilité cutanéo-tactile 
= _ hallucinations de fourmillement, picotement, décharge électrique, brûlure ou froid, 
=_parfois impressions de grouillement ou de reptation, attribués à des parasites cutanés : syndrome d'Ekbom 
= __Délire dermatozoiïde : liée à l'alcoolisme : petites bêtes sous la peau 


> Hallucinations somatiques et cénesthésiques 
=__impliquant la perception d'un phénomène physique à l'intérieur du corps 
=__hallucinations cénesthésiques = concernent la sensibilité profonde : sensation de transformation du corps, d'un 
membre ou d'un organe… ; elles peuvent toucher la sphère génitale : sensation d'attouchements, de viol à distance … 


> Hallucinations motrices (ou kinesthésiques) 
=_ impressions de mouvement (par exemple les muscles phonatoires) ou d'inhibition, 
=_ intéressant une partie ou la totalité du corps. 
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e Hallucinations psychiques 
“ hallucinations psychiques = hallucinations aperceptives = pseudo-hallucinations 
s& ne sont ni sensorielles ni extérieures à l'organisme et correspondent à une perception strictement intellectuelle, 
à une représentation mentale, sans localisation spatiale. 
s le plus souvent acoustico-verbales 
“voix (qui cette fois semblent provenir de l'intérieur) faisant intrusion dans l'intimité du psychisme du patient, 
« _idées imposées, télépathie, commentaire des actes… 
sk mais aussi visuelles, motrices… 


e Syndrome d'automatisme mental 
=__deux types d'hallucinations, psychosensorielles et psychiques 
=__eonviction délirante du patient de ne plus Être maître de ses pensées 
= automatisme du cours de la pensée, Écho et commentaire de la pensée, devinement de pensée 


e Syndrome d'influence 
=__deux types d'hallucinations, psychosensorielles et psychiques 
=_thème de délire où le patient se croit sous le contrôle d'une force extérieure. 


e Rq 
= Le phénomène hallucinatoire est un des quatre mécanismes possibles d'un délire 
= (Autres mécanismes : intuition, interprétation, imagination) 


Etiologies 
Hallucinations Episode aigu Chroniques 
Non ha ket Rn zend 
ö - Physiologique : lors de privation de sommeil, à lendormissement (hypnagogique), au réveil 
psychotiques 
Er (hypnopompique) 
(hallucinations st N Erens z : Er q EN 
Ee - Hallucinose : lÉsions pédonculaires, Épilepsie, aura migraineuse 
critiquées) 
ORGANI QUES 
- Confusion mentale” - Syndromes démentiels : parfois hallucinations 
- Hypoglycémie auditives 
- OH : Ivresse aiguë, Sevrage alcoolique, DT (état | PHC® hallucinations constantes variées pénibles 
délirant subaigu svt persécutif avec hallucinat® à acoustico-verbales (psychiques et 
prédominance auditive + zoopsies [vis°terrifiantes | psychosensorielles, avec automatisme mental? et 
d'animaux, avec réact® de fuite du patient]) syndrome d'influence®), olfactives (gaz, ceuf 
- Dreba, toxiques 5 LSD, Opium, Haschish pourri), rarement visuelles 
Psychotiques - Médic' : anti PK (LDopa, Artane, Parlodel), - Schizophrénie®* (surtt ds forme paranoïde®*), 
gn corticoïdes, INH Q thi 
(absence de critique an i automatisme mental (cport bizarres ou 
du caractère morbide) |} Lésions corticales temporopariétales autoagressifs, sur ordre), idées délirantes 
tumorale, inflammatoire (LEAD, Horton), d'influence 
infectieuses, Syphilis II et III - Paraphrénies : délire imaginatif surtout ms 
PSYCHIATRI QUES hallucinations possibles 
- Mélancolie ou manie délirante (classiquement, il n'existe PAS® d’hallucinations 
hallucinations congruentes à l’humeur dans les délires paranoïaques : délire 
- BDA®: hallucinations très variées changeantes | d’interprétation®) 
souvent vécues ds l'angoisse 


Prise en charge 
& Hallucinations = phénomène complexe dt le ou les méca étiopathogéniques ne st pas élucidés à l'heure actuelle 
s Ttt des hallucinations de nature organique = ttt ETIO 
“& Hallucinations dans un contexte de troubles psychiatriques 
« _Neuroleptiques (halopéridol = Haldol a une bonne activité antihallucinatoire). 
«_seuls (bouffée délirante aiguë, schizophrénie, psychose hallucinatoire chronique.…) ou associés au traitement 
spécifique de la pathologie psychiatrique (antidépresseurs en cas d'épisode dépressif….). 


Source : Rev Prat 97, Médifac, QCM Intest 2002 
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fegma nin fraumafigut Q 045 


Urgence vitale, Hypoglycémie, Intoxication, Échelle de Glasgow-liège, polyétiologie +++ 


Orientation diagnostique 
> Urgence vitale => Réa 
> Affirmer le coma 


=__Abolition de la conscience et de la vigilance non réversible sous influence des stimulations par 
dysfonction de la formation réticulée activatrice ascendante ®. 


> Profondeur du coma 


Stade Il Vigil = obnubilat® | Réponse + compréhensives aux stimulis sonores ou douloureux 

Stade |I Réactif Réponse encore adaptée aux stimulis nociceptifs ; @ réponse aux stimulat® auditives 
Stade lll | Aréactif QG de réponse ou réponse inadaptée à un stimuli nociceptif 

StadelV | Dépassé état de mort cérébrale apparente 


> Apprécier les désordres 
= __Hémodynamique (TA,FC, S de Choc, ECG) 
=___Respiratoire (Cyanose, encombrement, Fr et rythme, efficacité et GDSA) 
=_ Thermique (T° périph puis centrale) 
=__Glycémique (Glycémie capillaire) 
> Stabiliser les désordres 
= __Hémodynamique : VVP voire 2, scope, dynamap, Sonde urinaire et remplissage + amines si besoin 
= __Respiratoire : LVAS, SaO>, O> nasal + intubation VA, SG pr éviter inhalation gastrique 
=__Thermique : réchauffement externe passif 
= __HypoG : 20 ml de G 30 % en IVD : Test diagnostique systématique pr éliminer coma hypoG 
= Mesure de prévention (nursing, mobilisat’,Kiné moteur et respi, HBPM :Lovenox 40, protecteur 
gastrique, protection cornéenne) 
=___Non systématique : B1 (si OH : G-W), AntiEpileptique (si crise comitiale), antidote (si doute sur IMV ou 
Toxico), Zovirax (coma post confusion fébrile), Lavage gastrique + Charbon, … 
> Anamnèse +++ 
= _Interrogatoire de l'entourage (installation brutale ou progressive, prodrome, notion de TC, ATCD vasculaire, 
Diabête S, toxicomanie, prise médicamenteuse.……) 
> Examens complémentaires 
=__ Biologie : iono (Na K) urée créat Calcémie glycémie NFS TBH GDSA Enz musculaires lactates 
=__ Alcoolémie, toxiques, HbCO 
= _ HAA, ECBU si fièvre 
= PL si X méningé 
r _ECG;RP ; Rx Crâne (F‚, P, Worms) FO (sans collyre ! !) ; TDM cérébrale systématique 
"EEG : Baisse de la réactivité proportionnelle à la profondeur ; recherche etat de mal épileptique non 
convulsif, S d’encéphalopathie métabolique (ondes lentes triphasiques ds E.hépatique), toxique ou 
infectieuse (pointes-ondes lentes periodiques en temporal si E.Herpétique), S focaux en faveur d’une lésion. 


Diagnostic étiologique 
e ELEMENTS CLINIQUES D'ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 
> Général 
=S de TC (ecchymose, otorragie…) ; X infectieux, X endocrinien, Mie de X, Intox (OH, inject®) 
> Neurologiques 
=__X méningé fébrile ou non, progressif ou brutal 
= _Motricité (réactivité à DI : sternum, mammelon, Pierre Marie) : 
> Pas de réponse : Syndrome pyramidal uni ou bilat, PF 
> Réponse inappropriée lentes et stéréotypés : 
mj : Flexion lente MS et extension MI par lésion hémisphérique/capsulaire 
a <: Extension + pronation MS et extension-flexion plantaire MI par 
lésion du TC haut (pédoncule = mésencéphale) 
= ___Tonus (hypotonie généralisé, hémicorps, hypertonie pyramidale et extrapyramidale => cf Tableau) 
= ROT, mvts aN. 
> Recherche réaction d’éveils et d’orientations (V et O) 
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> Examen oculaire 
=__ Oculomotricité normale = intégrité du tronc cérébral 
=__ Anomalie motricité intrinsèque (cf ci dessous pr étio Neuro + tableau de fin pr autre étio) 


bir en e © | Diencéphale (thalamus et hypo6) Globe en bas et en dedans 
Mydriase bilat modérée : 5 är: 

Ee © ® | Mésencéphale“(pédoncule) RPM 

EAGLE ®@® Lésion étendue sévère du SNC 

aréêactive 

Mydriase unilat e® Atteinte du II (engagement temporal Mk roeiers 
aréactive homolat débutant) 

Myosis bilat serré En f Bobing 

punctiforme SEO REranES (ONBAG) Réflexe cornéen, occulovestibulaire 


= ___Motricité extrinsèque 
> Position 
a Position spontanée des globes en bas et en dedans : lésion du thalamus 
a Déviation d’un ceil : paralysie du III @ (strabisme divergent) ou du VI (strabisme convergent) 
a Déviation conjuguée ceil — tête opposé a une hémiplégie : lésion hémisphérique 
a Déviation oblique des yeux de fagon non coordonnée (1 en ht, autre en bas) = Skew 
Deviation = lésion du TC 


> Mvt spontanée des globes occulaires 

a Perte des mvts d’errance occulaire 

a Boobing = succession irrégulière d’abaissement rapide suivi d’une remontée + lente = lésion de la 
Protubérance 


> Mvts occulaires réflexes 
a Réflexe frontoorbitaire : contraction bilat des M.orbiculaires lors de la percussion de la R° 
frontale supra-orbitaire 
a Réflexe occulo-céphalique vertical : Déviat® conjuguée des yeux du coté opposé lors de la 
flexion/extension brusque de la tête : v.proprioceptive, X vestibulaire => TC 
Réflexe photomoteur direct et consensuel : II => Edinger Wesiphall (pédoncule) => III 
Réflexe occulocéphalique horizontal 
Réflexe occulocardiaque 
Réflexe cornéen (V ‚=>protubérance => VII) 
Réflexe occulovestibulaire (eau ds vestibule => nystagmus) => protubérance 


En 


> Respiration 

= __Hypoventilation : opiacés, OH, BZD, barbi, carbamate, ADTC, hypoThyroidie 

= _ Hyperventilation : hypoxie / acidose métabolique / acide acétylsalicilique 

= _ Dyspnée de Kussmaul (si coma acidocétosique) 

=__Dyspnée de Cheynes Stokes : atteinte Diencéphalique ou Mésencéphalique sup => respi periodique avec 
alternance régulière d’hyperpnée, bradypnée et d’apnée. 

=___Hyperventilation neurogène centrale : Lésion Mésencéphalique inf @ et Protubérance sup @ =>Hyperpnée 
ample rapide régulière 

=___Apneustique : lésion Protubérance inf => Pause respi après chaque inspi, parfois en expi 

=__ Ataxique : atteinte du bulbe => Rythme respi irrégulier anarchique (crainte de 1’ ACR) 


> Score de Glasgow 15 points (3 à 15) 


Ouverture des yeux EN Réponse verbale et Meilleure réponse motrice 
| Spontanée |_4 | Orientée, claire En Sur ordre 
Sur ordre |_3 | Confuse: phrase |_4 | Orientée à la douleur 


el Incohérente, _ inappropiée : a Adaptée avec retrait à la douleur : 


mots ne dépasse pas la ligne médiane 


| Aucune |_1 | Incompréhensible : son |_2 | En décortication (flex° MS, extens° MI 


Absente |_1 | En décérébration (enroulement 


Si <ou=7 : Coma 


> et Liège (20 points) Liege : Tronc cérébral 


Réflexe fronto-orbitaire 
Réflexe occulo-céphalique vertical 
Réflexe photomoteur direct et consensuel 


Réflexe occulocéphalique horizontal 
Réflexe occulocardiaque 
Rien 


e _NEUROLOGIQUE 


Vasculaire : AVC, hémorragie méningée, cérébrale, thrombophlébite, HTA maligne 
Infectieuse : méningite, abcés, neuropaludisme 

Tumorale 

HSD chronique 

Comitialité (coma post critique et Etat de mal Epileptique) 

Post traumatique (cf Q 285) 


e TOXIQUE 


Alcool, opiacé, CO,organophosphorés, lithium, barbituriques, tricycliques, benzodiazépines 


e METABOLIQUES 


Hypoglycémie 

Hypothyroïdie 

Hypo/ hypernatrémie 

HyperCa 

Complications aigues du diabéte, ISA, hypothyroidie sévère, Ins antéhypophysaire sévère 
Encéphalopathie hépatique / rénale / respiratoire 

Hypothermie +++ 

Carences (B1 : G-W, PP = pellagre) 


Diagnostic différentiel 


Locked in syndrome (Thrombose du Tr.Basilaire, myélinose centropontine) 

Mutisme akinétique (lésions frontales bilat : surtt AVC bilat A cérébrale ant ; hydrocéphalie A.) 
Hypersomnie (X de Gelineau : Narcolepsie + catalepsie ss trble de Cs) 

Simulation / conversion hystérique 


HA 


ya 


QQ Tableaux 


Coma calme hypotonique Coma agité, hypertonique : 
Ed edn q Coma convulsif 
hyporéflexique hyperréflexique 
Extrapyramidale Pyramidale Avec secousse myoclonique 
NL : Benzamide et ADIC Sevrage en BarbiT ou BZD 
butyrophénone Anticholinergique | Agents hypoCa 
: phénothiazine sédative Sérotoninergique ADTC 
Chlorpromazine Largactil® Antihistaminique SSEDLONMEEEIgUE 
Buspirone Buspar® : anxiolytique Biataleraal enilewtie 
Ethylène glycol 
INH 
Théophylline ‘enfant) 
Strychnine 
Hyperexcitabilité jct° NM 
Agents HypoG 
Lithium 
Intox à l'eau 
OPIACE Complicat® intox au COCAINE COCAINE & ECSTASY 
OH CO ECSTASY (état de mal épileptique) 
CO 
Coma myxoedemateux Coma hyperosmolaire 
Acidocétose (CGTC / partielle) 
Mydriase bilat Myosis bilatéral Pupille Normale 
Peu réactive Réactive Punctiforme serré Réactif BZD 
ADTC ° CARBAMATE __ |Phénothiazine sédative | Barbituriquê 
Phénothiazine Anticholinestérasique 
antihistaminique organophosphoré 
Butyrophénone 
BER 
XEmimétiques 
COCAINE, ECSTASY, HASCHICH, OH OPIACE Q HypoG, HypoT, Hyper G.…. 
Lésion Mésencéphalique Protubérance = pont Diencéphale = Intégrité du TC 
Pedoncules cérébraux, cérébélleux et tub thalamus, 
quadrijumeaux hypothalamus 
Bradypnée Polypnée superficielle Hyperpnée ample et rapide 
BarbiT, BZD, Carbamate, ADTC Salicylés 
Opiacé, OH CO 
Coma myxoedemateux Acidose lactique Acidocétose 
Hypothermie Hyperthermie 
BarbiT, BZD, Carbamate NL et ADTC 
Salicylés et paracétamol 
Opiacé ; OH ; CO (si coma) Cocaine et amphétamine 
HypoThyroidie ; acidocétose +++ ; hypoG ; + AVC Acidocétose, méningite et méningoencéphalite 


Source : Fiches Rev Prat, Medline Neuro et Intermed, QCM Intest 2000 
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Syndrome pyramidal _ Q e46 
Définition / 
e Le Sd pyramidal est défini par l'ensemble des symptÔmes apparus après une interruption partielle 
ou totale de la voie cortico-spinale, support de la motilité volontaire. 
e Le systême pyramidal met en action des systèmes neuro-musculaires intervenant dans [activité motri 


la plus différenciée. Il permet lactivité motrice volontaire et tout particulièrement les mouvements fins des doigts. 
Par ailleurs, il exerce un contrôle essentiellement inhibiteur sur les autres types de motricité (automatique et réflexe). 


Rappel anatomophysiologique 
e Origine du faisceau pyramidal 
=_Cellules pyramidales de la circonvolution frontale ascendante (cortex moteur ou gyrus pré-central). La somatotopie du 
cortex moteur est bien précisée et dessine un homunculus dont le pied est situé sur le lobule paracentral, le Mbre 
supérieur à la partie moyenne de la frontale ascendante, le cou et la face au 1/3 inférieurs. 
e Trajet ds Pencéphale jusqu’au bulbe et formation du Fx géniculé 
= Is traversent successivement 
- le centre ovale 
-_ la capsule interne (bras posterieur) où elles forment le faisceau géniculé ou fx cortico-nucléaire qui décusse à 
chaque étage du tronc cérébral pr gagner les noyaux moteurs des nerfs craniens (III et IV dans le pédoncule 
cérébral ; V, Vl et VII dans la protubérance ; IX, X, XI et XII dans le bulbe). (innervation directe et croisée sauf le 
VII inf. seulement croisé) 
- le pied du pédoncule cérébral \ 
- le pied de la protubérance 
-_ la pyramide bulbaire. 
e Formation des Fx pyramidaux directs et croisées 
=__Ex corticospinal croisé ou latéral 
=_ Ala partie inf du bulbe, la + grande partie des fibres croise la ligne médiane et 
descend dans la profondeur du cordon antéro-latéral 
=_Ex corticospinal direct ou ventral 
-_Un faible contingent gagne la moelle sans croiser la ligne médiane et descend à la 
partie antéro-interne du cordon antéro-latéral. Les fibres du faisceau direct 
décussent au niveau segmentaire cad de manière étagée pour rejoindre la corne 
ventrale controlatérale 
= Le contingent cortico-spinal se termine dans les neurones de la corne antérieure de 
la moelle, soit directement, soit par l'intermédiaire de neurones intercalaires ï 
e Le faisceau pyramidal envoie de nombreuses collatérales vers le striatum, le noyau rouge, la substance réticulée, les 
noyaux du pont et l’olive bulbaire, établissant ainsi des connexions avec les systèmes extrapyramidal et cérébelleux. 


__F. cortico-spinal 
ventral 


Sémiologie 
e Elle se caractérise par l’association de signes déficitaires traduisant l’atteinte de la voie cortico-spinale et de signes de 
spasticité liés à la libération d’activités motrices réflexes normalement inhibées par le système pyramidal. 
e La survenue de ces 2 composantes est décalée dans le temps, la paralysie étant d’abord flasque puis spastique. 
e DIFFERENT DEGRE DE DEFICIT MOTEUR BILAT 
=_Claudication intermittente médulaire indolore® : fatigabilité indolore et progressive à la marche consuisant le 
malade à s’arrêter momentanément avant de repartir. Aggravation de du déficit à l'effort®. 
= __Paraparésie : La marche est difficile, en trainant les Mbs infs si bilat 
=__Paraplégie : Fauchage® bilatéral jusqu’à la démarche pendulaire avec béquillage indispensable 
= __Paralysie : Marche impossible 
e AU STADE DE PARALYSIE FLASQUE 
=__Paralysie prédominant sur les allongeurs (extenseurs®) au Mb sup et les raccourcisseurs® (fléchisseurs®) au Mb inf. 
=__Les muscles les plus volitionnels sont les plus atteints (mouvements fins des doigts®? +++). 
= Lorsque le déficit est discret, différents signes permettent de l’affirmer : 
- Signe de Barre : sujet à plat ventre, jambes relevées à angle droit ; la chute progressive d'une jambe traduit le 
déficit des fléchisseurs. 
- Signe de Mingazzini : patient couché sur le dos, cuisses fléchies et jambes maintenues à l’horizontale ; la chute 
unilatérale extériorise le déficit moteur. 
-_Epreuve des bras tendus à horizontale (Barre du Mb sup) : la chute unilatérale est consécutive au déficit des 
muscles proximaux 
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- Signe de la main creuse : doigts fortement écartés, avant-bras fléchis, paumes de la main vers l’examinateur ; le 
premier métacarpien se porte en adduction et en légère flexion, la paume prend un aspect excavé. 
- Pour la face : faire découvrir les dents en recherchant une asymétrie ou ouvrir la bouche en contrariant le mvt : 
paralysie unilatérale du peaucier. 
= La paralysie est flasque, hypotonique avec exagération du ballant et hyper-extensibilité. 
=__ ROT abolis mais la présence d’un Babinski permet d’affirmer l’origine centrale. 
= La paralysie est controlat si la lésion est unilat et siège au-dessus de la décussation bulbaire des voies pyramidales. 
=__Elle est homolatérale si elle siège au-dessous de cette décussation. 


e AU STADE DE PARALYSIE SPASTIQUE 
= Il existe un déficit de la motilité volontaire avec une spasticité pyramidale. Celui-ci est du à l’exagération du réflexe 
myotatique d’extension, conséquence de l’hypertonie des fibres musculaires fusoriales, par | intermédiaire des fibres 
gamma, libérées du contrôle pyramidal. 
=__Hypertonie pyramidale prédomine sur : 
- Les muscles les plus volitionnels 
- Les fléchisseurs aux Mbs sup : Bras en rotation interne, le coude demi-fléchi, avant-bras en pronation, poignet en 
légère flexion, doigts en flexion et pouce en adduction. 
= Les extenseurs aux Mbs inf : Cuisse en rotation interne, adduction et légère flexion, la jambe est en extension et le 
pied en varus-Équin. La démarche caractéristique se fait en fauchant® dans les hémiplégies spastiques. Elle est 
digitigrade dans les paraplégies spasmodiques. 
- Exceptionnellement, P’hypertonie prédomine sur les fléchisseurs aux Mbs inférieurs avec attitude en triple flexion. 
= __Typer '’hypertonie pyramidale 
-_Hypertonie élastique® : Elle se traduit par une résistance à l’allongement du muscle, lorsqu’on imprime des mvts 
passifs à un segment de membre : cette résistance n’apparaît qu’aprês un certain degré d’étirement, elle s’accroît 
au fur et à mesure que l'on fléchit ou que lon étend le membre et celui-ci reprend sa position initiale lorsque 
Pexaminateur cesse le mouvement passif. 
-_Pr sensibiliser la manceuvre d’étirement passif, on peut la faire à grande vitesse. Parfois, la résistance lors du mvt 
passif augmente dans un 1 °° temps puis elle cède brusquement réalisant le phénomène de la " lame de canif " 
= _L’hyperactivité du réflexe myotatique d’extension se manifeste par plusieurs signes : 

-__ROT vifs, polycinétiques®, et diffusés (extension de la zone réflexogène et réponse de groupes musculaires qui ne 
sont pas concernés à l’état normal). 

-___Clonus du pied (trépidation épileptoïde) ou de la rotule : série de secousses musculaires, de rythme régulier, 
survenant lorsque le muscle est maintenu sous une tension constante. 

- Signe de Rossolimo : flexion des orteils après percussion de la base des métacarpiens ou des phalanges. 

- Signe de Hoffmann : traduit l'exagération des réactions proprioceptives. L’examinateur exerce une forte et brèêve 
pression sur la dernière phalange de lindex qui subit ainsi une flexion forcée. A larrêt de la pression, on observe 
une flexion des doigts, en particulier du pouce du côté affecté. 

-__ Les réflexes cutanés sont modifiés avec : 

Y__Abolition des réflexes cutanés abdominaux® et crémastériens. 

/_ Présence d’un signe de Babinski : inversion du réflexe cutané plantaire recherché par grattage avec une pointe 
mousse du bord externe de la plante du pied, entraîne une extension lente et majestueuse du gros orteil pouvant 
s'associer à une abduction des autres orteils (signe de l'éventail de Dupré). 

/ Equivalents du BBK : 

o Frottement de la crête tibiale de haut en bas (signe d'Oppenheim) 
o Grattage de la région sous-maléolaire externe (signe de Chaddock) 
o Pincement du tendon d'Achille (signe de Schäffer) 

/ Les réflexes de défense ou de triple retrait, sont surtout le fait de lésions sévères, volontiers médullaires. 

- Les syncinésies et les syntonies traduisent la spasticité : mvts involontaires ou renforcements toniques, survenant 
dans un groupe musculaire lors de mvts volontaires ou réflexes concernant une autre partie du corps. 

/_ Syntonies globales : Renforcements toniques avec augmentation de lintensité de la contracture dans une tout 
ou partie des segments spastiques à l'occasion d’un acte volontaire ou automatique réalisé par le sujet. 

/_ Syncinésies de coordination : Apparition de mvts involontaires dans le territoire déficitaire, lors de la 
réalisation d'un mvt volontaire ou réflexe, par un groupe musculaire synergique. 

e TROUBLES VASOMOTEURS ET TROPHIQUES 
= _Téguments: Ils sont, dans les territoires paralysés (surtout la main et le pied), frÉquemment cyanosés et froid avec 
cedème réalisant l’aspect de la “ main succulente ”. 
=__Amyotrophie svt modéré et tardive surtt en cas de lésion pariétale et intéresse surtt les m. thénariens aux Mbs sup 
réalisant un aspect de main plate. 
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=_ Arthropathie peut survenir avec au minimum une ostéoporose des articulations (phalange, poignet, coude) et au 
maximum une paraostéopathie avec présence d'un ou plusieurs ostéomes. 


e CHEZ UN PATIENT COMATEUX 
= _ Dans ce cas, en plus de examen standard des réflexes, on recherchera : 
- Une PF d’o.centrale : Asymétrie faciale spontanée, le patient “ fumant la pipe * (soulèvement passif de la joue 
flasque à chaque expiration) ou provoquée par la manceuvre de Pierre Marie et Foix. 
- Déviat® tête et yeux du côté de la lésion, Abolition de la réponse motrice à la dl, hypotonie de la partie atteinte. 


e SIGNES NEGATIFS : 
= __Pas d'amyotrophie précoce® des muscles paralysés. 
= EMG montre typiquement à l'effort qu'un appauvrissement des tracés proportionnel à l'intensité du déficit moteur, 
sans anomalie du recrutement temporel ou spatial. 


Formes topographiques 


e CORTEX CEREBRAL 
= _Lésion unilatérale 
Hémiplégie controlat non proportionnelle® à prédominance brachio-faciale® en cas de lésion de la convexité de la 
frontale ascendante (Terr.sylvien superficiel®) et crurale® si lésion du lobule paracentral. (Terr. Cérébrale ant) 
Signes associées 
/_ Crises comitiales de type Bravais-Jacksonien 
/_ Tbles sensitifs, Sd de l’hémisphère mineur ou majeur, HLH 
Y_ Deviation conjuguée des yeux et du regard du coté de la lésion traduit une lésion corticale® : soit secondaire à la 
HLH, soit par lésion des voies occulocéphalogyres (à confirmer) 
-___La lésion est habituellement cortico-sous-corticale. 
Etio : AVC ischémique ou hémorragique, tumeur cérébrale, inflammation ou infection (vascularite, méningite). 
=__Lésion bilatérale 
Lacunes disséminées et bilatérales, intéressant Également la capsule interne et le tronc cérébral : État pseudo-bulbaire 
avec troubles de déglutition, rire et pleurer spasmodiques, abolition du réflexe du voile. 
-__Tumeur de la ligne médiane (méningiome) comprimant les 2 lobules paracentraux® 
Sd de Little? chez le prématuré : Séquelle de Leucomalacie périventriculaire qui est une ischémie-nécrose de la SB 
périventriculaire responsable d’une paraparésie spastique sans atteinte cognitive (cf Q 251). 


e CAPSULE INTERNE? 
-__Hémiplégie totale? et proportionnelle®, le + svt pure®, mais parfois associée à des troubles sensitifs (qq fibres 
sensitives de la caps int). Territoire sylvien profond?/choroidien ant 
-__Etio : AVC ischémique ou hémorragique, plus rarement tumorale. 


e TRONC CEREBRAL 
= _Hémiplégie alterne (Sd pyramidal controlatéral à la lésion avec paralysie de type périphérique homolat d’un nerf 
crânien liée à la destruct® du noyau d'origine ou des racines du nerf crânien ds leur trajet intraparenchymateux). 
Pédoncule cérébral® 
Signes controlatéraux : hémiplégie proportionnelle (face comprise). 
Signes homolatéraux : Paralysie croisée de la latéralité oculaire (UID)? avec ptosis, strabisme divergent et mydriase ? 
+ PEC (Sd de Weber) 
= __Protubérance supérieure: 
Signes controlatéraux : hémiplégie (face comprise). 
Signes homolatéraux : paralysie directe de la latéralité oculaire (VI), le patient regardant ses membres paralysés (Sd 
de Foville protubérantiel supérieur). 
=_Protubérance®* inférieure : 
Signes controlatéraux : hémiplégie respectant la face 
Signes homolatéraux : PFP (Sd de Millard-Gubler?*), PFP avec paralysie directe de la latéralité oculaire (VI), le 
patient regardant ses membres paralysés (Sd de Foville protubérantiel inférieur). 
= ___Bulbe = Syndrome de Babinski-Nageotte 
Signes controlatéraux : hémiplégie respectant la face avec hémianesthésie thermo-algique. 
Signes homolatéraux : Sd cérébelleux, Claude Bernard-Horner, tble de la déglutition avec paralysie du voile par 
atteinte des paires crâniennes IX et X. 
Etio : Ces différents Sd sont habituellement le fait d'un AVC (ischémique ou hémorragique). Il peut aussi s’agir d'une 
tumeur extrinsèque (neurinome, méningiome) ou intrinsèque (gliomatose du tronc) et fréquemment d’une affection 
inflammatoire (SEP). 
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e NIVEAU MEDULLAIRE 
= _Lésion unilatérale 
Sd de Brown-Séquard? : hémisection de moelle 
Y_ Déficit pyramidal® et troubles proprioceptifs homolatéraux, troubles de sensibilité thermoalgique controlatérale® 
/_Etio : Surtt blessures par arme blanche, les compressions extramédullaires® à développement antéro-postérieur 
(hernie discale, canal rachidien étroit, tumeurs, malformations vasculaires…), SEPS. 
Possible infarctus de l’artère spinale ant lorsque chaque hémimoelle est vascularisée par A. différente => + rare 
Sd cordonal antérolatéral = Sd pyramidal homolatéral, troubles de sensibilité thermoalgique controlatérale. 
= _Lésion bilatérale 
-___Paraplégie dt le degré est fonction du niveau de latteinte et de la lésion en cause. 
-__ Rechercher des signes sensitifs en précisant leur limite supérieure, existence d’un syndrome lésionnel et la 
présence de réflexes d’ automatisme médullaire. 
-_Etio: 
{Compression (spondylodiscite, cancer vertébral, hernie discale, neurinome, tumeur intramédullaire) 
/ Accident vasculaire ischémique 
/_ Pathologie inflammatoire (myélite) 
/_ Pathologie dégénérative (SLA = Mie de Charcot et paraplégie spasmodique familiale (Mie de Strumpell et 
Lorrain) 
Sclérose combinée de la moelle = syndrome pyramidal + cordonal post bilatéraux 


Diagnostic en fonction du mode d’apparition 


e BRUTALE: 
= _ Hypoglycémie 
=__ Hématome extra-dural 
=_ Accident vasculaire cérébral 
e PROGRESSIF : 
= __Tumeur 
=___Hématome sous-dural chronique 
=___Processus infectieux (abcês, toxoplasmose…) 
=__Processus inflammatoire (sclérose en plaques, maladies de systèmes) 
= Intoxication au CO 
e TRANSITOIRE : 
= _Hypoglycémie® 
"Accident ischémique transitoire® 
=_Épilepsie motrice focale® avec déficit post-critique (paralysie de Todd®) 
= _ Migraine compliquée® 
=__Tumeurs cérébrales® 


Syndrome pseudobulbaire 
e Au niveau de l'extrémité céphalique, l'atteinte bilatérale® des voies cortico-nucléaires = Fx géniculés® (V.pyramidales) 
peuvent entraîner un syndrome dit pseudobulbaire car il se manifeste par des troubles comparables à ceux provoqués par 
les syndromes bulbaires. 
- __ Lésions pyramidales 
/_ Siègent au-dessus des nerfs crâniens bulbaires (IX, X, XI, XII); 
/ Elles sont bilatérales et non obligatoirement symétriques. 
/_ Elles peuvent être de cause vasculaire (lacune), SEP, dégénérative (sclérose latérale amyotrophique) 
- Clinique 
/_Tble de la phonation = dysarthrie, voix nasonnée 
Tbles de la déglutition 
La langue peut être parétique mais n'est pas atrophique. 
Le réflexe du voile peut être préservé. 
Le réflexe nauséeux est souvent aboli. 
La motricité du territoire facial inférieur est diminuée et le faciès est ainsi décrit comme atone, inexpressif, 
hébété, pleurard = diplégie faciale®, mais est svt mobilisé par des accès de pleurs ou de rires spasmodiques. 
/ Le réflexe massétérin a un caractère vif, exagéré voire clonique. 
- Ce sd pseudo-bulbaire peut s'associer à des lésions des fibres pyramidales destinées aux Mbs inférieurs et 
s'accompagner d'un signe de Babinski bilatéral avec une parésie des membres inférieurs responsables d'une marche 
dite " à petits pas ”. 


ZA 


Moyen mnémotechnique des étiologies du Sd pyramidal 
e VIITT ETC 
= _ Vasculaires : AVC, infarctus médullaire, angiome, fistules AV 
=__Infectieuses : Abcès cérébral, spondylodiscite, Épidurite, VIH, syphilis 
= _Inflammatoires : SEP, maladie de système, Behget, sarcoïdose 
= __Traumatiques : fracture vertébrale, hernie cervicale, HSD 
= __Tumorales : Epidurite métastatique, neurinome, méningiome, tumeur cérébrale 
= Paget 
=___Myélopathie cervicarthrosique 
n= __Dégénérative : SLA, Friedreich 
=__ Carence vit B12 (Biermer) 
=__Myélite radique 


Quelques rappels 


sd pyramidal 
Tbles proprioceptifs 


Ren De Sd pyramidal Tble Se thermo-algique 


SCLEROSE ' 
COMBINEE DE LA Sd pyramidal 
MOELLE Sd cordonal post 
suspendu 
az 
ee discriminative 


Re érébelleu vesti Jlospi SLA Sd 
polder meren Sd neurogène périph 


antérieur 
@ — Fascicule antérolatéral 
comprenant : 
foisceau spinoréticulé S: sacré 
faisceau spinotectal L: lombaire 


faisceau spinothalamique TH: 
faisceau spino-olivaire C: _cervical 


Systématisation de la substance blanche médullaire. 


Source : Fiche rev prat, Medline de Neuro, Medifac, QCM Intest 2000 
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Troubies de J'éguilibre Q 047 


Ataxie, SNC,SNP, Cervelet Syndrome vestibulaire 
Penser à hypotension orthostatique, cause cardiaque et vertébrobasilaire, hypoglycémie 


Définition 
e Equilibre 
== permet le maintien de la position debout + réalisation de mouvements harmonieux dans le champ 
gravitationnel en dépit des forces en présence. 
= nécessite la stabilité de la posture du corps et celle du regard. 
=_ Ataxie = incoordinat® des mvts volontaires 


e Mécanismes 
=__capteurs sensoriels : informent sur la position des différents segments les uns par rapport aux autres, et du 
corps par rapport à son environnement 
=__ centres nerveux : interprêtent les infos en vue d'une réponse motrice adaptée 
=__effecteurs : somatique et oculaire, permettent la correction appropriée. 


Bases anatomo-physiologiques 


e Capteurs sensoriels 
> Système labyrinthique = Propriocepteur céphalique 
= _ macules des organes otolithiques : position de la tête dans l'espace et sur l'accélération des déplacements 
linéaires de la tête. 
=__cupules des canaux semi-circulaires : accélération angulaire aux basses fréquences, vitesse aux fréquences 
plus élevées. 
> Vision 
=__renseigne sur position et mouvement du corps dans l'espace, et sur le mvt de l'envir'‘ par rapport au sujet 
=_deux types d'informations visuelles utiles à la posture : 
> vision fovéale, focale : permet la reconnaissance et l'identification des objets 
> vision périphérique : permet l'orientation du sujet par rapport à l'environnement 
> Sensibilité somesthésique / propriocepteurs kinesthésiques 
=__réflexe myotatique : assure le tonus des muscles posturaux antigravitaires. 
=__récepteurs ostéo-articulaires : renseignent sur la position des membres, du tronc et du cou (cervicaux ++) 
=__récepteurs tendineux : des muscles extra-oculaires stt — stabilisation des globes oculaires + contrôle des 
mvts oculaires. 
=__extérocepteurs tactiles : de la plante du pied —station debout. 


e Intégration et contrôle central sensoriels 
> Complexe nucléaire vestibulaire 
= réception des influx labyrinthiques, 
= __formé de quatre noyaux principaux bulbo-protubérantiels. 
> Contrôle cérébelleux 
= __connexions afférentes et efférentes avec le complexe nucléaire vestibulaire. 
=_ rôle le plus important : archéo-cervelet = cervelet vestibulaire. 
> Autres structures de contrôle 
=___noyau rouge : contrôle de la motricité de la face et des membres, 
=_ substance réticulée : recoit des informations du complexe nucléaire vestibulaire et du lemniscus médian, et 
projette sur les noyaux vestibulaires. 
=__ réticulée pontique paramédiane :— déclenchement des saccades oculaires (phase rapide du nystagmus). 
> Structures corticales et sous-corticales 
= Des noyaux vestibulaires sont issues des projections ascendantes ; 
> cérébello-thalamo-cortical : se terminent sur le cortex insulaire pariétal, 
> pallido-thalamo-cortical : sur le cortex prémoteur et l'aire motrice supplémentaire 


e Réponse motrice et effecteurs 
> Maintien de la posture 
= par contract® muscles antigravitaires — équilibre au repos et lors du mouvement. 


= _faisceau réticulo-spinal + faisceaux vestibulo-spinaux médian et latéral : projettent sur les motoneurones de 
la corne antérieure, et contrôlent les réflexes de base, essentiellement le réflexe myotatique. 
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=__réflexe vestibulo-spinal (RVSp) : arc réflexe court = neurone sensoriel issu du labyrinthe + interneurone 


des voies vestibulo-spinales + motoneurone médullaire effecteur. 
> Stabilisation du regard 
= ___assurée par muscles extra-oculaires, sous le contrôle du réflexe vestibulo-oculaire (RVO). 


RVO est un arc réflexe simple = neurone sensoriel issu du labyrinthe, interneurone entre le complexe nucléaire 
vestibulaire et les noyaux oculomoteurs, et neurone effecteur oculomoteur. 


rotation de la tête dans un sens —mouvement conjugué des yeux de sens opposé 
> Coordination ceil-tête 


=__neurones réticulo-spinaux. 


Diagnostic positif 


e Le diagnostic positif ne pose généralement pas de difficultés. 
e Diagnostic évident 
> Lorsque le malade se plaint spontanément d'une gêne à la marche, ou d'une instabilité à la station 
debout, ou des deux à la fois. 
e Diagnostic facile 
> lorsque l'examen clinique révèle une anomalie. 
e Diagnostic plus difficile 
> en cas de trouble de la marche associé au trouble de l'équilibre : 


=__fruste ou débutant : valeur d'un examen attentif, rÉpété au besoin après effort 
=_transitoire : intérêt de l'interrogatoire des proches. 


> Intérêt d'effectuer un examen neurologique complet (déficit, tonus). 


Conduite à tenir 
e interrogatoire 


> parfois difficile, en particulier chez le sujet âgé, d'où la nécessité d'interroger le conjoint, la famille et 
l'entourage. 
> Caractères du trouble 
son ancienneté, son mode d'installation et son mode évolutif 
son siège : localisé à un membre inférieur ou aux deux s'il s'agit d'un trouble de la marche 


son type : 
douleur 


n 
u 
Ei 
> 
> faiblesse ou dérobement d'un membre : déficit moteur 
> mauvaise perception du sol ou maladresse : déficit sensitif 
> pulsions latérales ou impression d'ébriété : origine vestibulaire ou cérébelleuse 
> démarche à petits pas, remarquée par le patient ou par son entourage : lésions frontales ou sous-corticales 
= __ facteurs favorisants : efforts, obstacles, obscurité, orthostatisme. 
> Symptômes associés 
=__chutes (préciser les circonstances et les modalités exactes) 
=__paresthésies 
=__ troubles sphinctériens 
= __détérioration 
=_ perte de connaissance 
=_ Fexistence ou non de vertiges rotatoires et/ou de signes cochléaires associés 
> Antécédents 
= T'âge 
= les antécédents personnels (traumatismes, accidents vasculaires cérébraux...) et familiaux (myopathies) 
= le contexte pathologique 
=__ Tes traitements suivis 
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e Examen clinique 
> _étape essentielle du diagnostic. 
> Anomalie de l'équilibre 
=__Lors de l'étude de la station debout : 
> pieds joints, bras tendus, yeux ouverts puis fermés ; 
> éventuellement sensibilisée : un pied devant l'autre, à cloche-pied, poussées exercées sur le malade. 
> Anomalie de la marche 
A l'examen de la démarche : 
démarrage, amplitude et régularité du pas, trajectoire, mouvements des genoux et des pieds, 
avec puis sans chaussures ; 
certaines manceuvres sont utiles : 
demi-tour 
arrêt brusque 
marche en arrière 
un pied devant l'autre 
sur la pointe ou sur les talons 
marche aveugle en avant et en arrière 
montée et descente des escaliers. 
recherche une asymétrie du comportement des membres inférieurs, balan des bras 
> Examen neurologique 
= _déficit moteur unilatéral ou bilatéral, trouble du tonus musculaire et des réflexes tendineux, 
incoordination permettant de préciser le diagnostic topographique. 
> Examen général 
"vue 
= appareil cardiovasculaire : pouls, hypotension orthostatique 
= appareil locomoteur : examen ostéo-articulaire du rachis et des membres inférieurs. 


e Ex. complémentaires 

> _demandés en fonction de l'orientation topographique 
= _Electroneuromyogramme 
> distinguer atteinte neurogène périphérique d'une atteinte myogène ou médullaire, ms associations st possibles 
=_ IRM, myélographie, +/- PL si l'on craint une compression médullaire (urgence) 
= Scanner cérébral / IRM 
> causes encéphaliques fréquentes et parfois curables (HPN, hématome sous-dural chronique, tumeurs bénignes) 
= _ Potentiels évoqués, orientés en fonction de la suspiscion clinique : 
> somesthésiques surtout (atteinte de la moelle, du tronc cérébral du cerveau) 
> auditifs (neurinome du VIII, atteinte du tronc cérébral) 
> visuels 
= en cas d'atteinte vestibulaire : Épreuves vestibulaires rotatoires et caloriques (électronystagmogramme) 


dts ten dm” 


Pathologie 


e Un trouble de l'équilibre peut provenir : 
= d'une atteinte d'un ou plusieurs récepteurs sensoriels 
= d'une atteinte des mécanismes d'intégration et de contrôle centraux 
= d'une perturbation des effecteurs moteurs = paralysies Q046, 226 .… 


e Atteinte des afférences sensorielles 
> le déficit de l'une différentes afférences sensorielles peut être compensé par les autres, stt si le déficit 
est d'installation lente et progressive ou s'il est bilatéral. 
> Vertiges labyrinthiques = déséquilibration ou ataxie vestibulaire = ataxie labyrinthique 
=_ Elle s'observe lors des lésions vestibulaires récentes et d'intensité moyenne, étant surtout nette dans les 
syndromes vestibulaires périphériques. 
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SYNDROME VESTI BULAIRE PERI PHERI QUE : Complet et Harmonieux 

dû à une lésion unilatérale et brutale du récepteur labyrinthique ou du neurone sensoriel 

Vertige : sensation erronée de déplacement du corps par rapport à l'espace ou de l'espace par rapport au corps, giratoire (horaire, 
antihoraire ou vertical).Cf Q040. 

intense @ 

signes neurovégétatifs (nausées, vomissements, diarrhées, lipothymies) + marqués 


manceuvre de Romberg? : sujet debout, pieds joints, yeux ouverts fixant une cible, puis yeux fermés 
—> + = lente déviation latérale de la tête et du tronc, survenant après quelques secondes de latence, aggravée à la fermeture des yeux et par 
movts brusques de la tete, + tendance à la chute toujours du même côté=latéralisé? 


marche aveugle ou test de Fukuda (piétinement sur place, bras tendus) montre une rotation du côté atteint ; 


manceuvre des index (bras tendus, paumes se regardant, index tendus) montre une lente déviation du même côté que la latéropulsion ; 


Nystagmus. Mvt conjugué biphasique des 2 yeux toujours pathologique (??) constaté cliniquement, sous lunettes Frenzel, sous vidéo- 
nystagmoscopie. 

Horizonto-rotatoire 

Phase lente + Phase rapide de rappel = sens du nystagmus 

Diminué ou aboli / fixation oculaire 

ne change pas de sens qqsoit la position du regard 


Signes associés : surdité de perception, acouphènes — valeur localisatrice 


ENDOLABYRINTHIQUES RETROLABYRINTHIQUES 


maladie de Ménière tumeur angle ponto-cérébelleux (neurinome) 
labyrinthite otogèêne neuronite vestibulaire virale (zona) 
médicaments ototoxiques 

traumatisme (fracture rocher) 

vertiges positionnels (dont VPPB = paroxystique bénin) 


ETIOLOGIES 


SYNDROME VESTI BULAI RE CENTRAL : Incomplet et dysharmonieux 

Par atteinte des voies centrales de l'équilibration 

Vertige : déséquilibre +tot que vrai vertige (bateau qui tangue) 

Romberg® : + non latéralisé 

Démarche : lÉégêrement zigzagante (ou seulement un déséquilibre paroxystique modéré), plus ébrieuse qu'ataxique, 


Déviation des index : non latéralisée, peut etre — 


Nystagmus : pur Pédoncule : vertical Protubérance : horizontal Bulbe : rotatoire 
Change de direction avec le déplacement du regard, pas modifié par la fixation oculaire 


neuro, actuels ou passés : temoins d’une lésion du TC (paires craniennes, tbles sensitifs… 


Signes associés : _— localisation 
G lésion cochléaire 


VASCULAIRES TUMEUR DU TC |SEP ABCES DU TC |MALFORMAT® 


CHARNIERE 


-AVC ischémique ds CERVICO- 


territoire VB. 


-Hématome fosse post. OCCIPITALE 


= __Ex.complémentaires 
> Electronystagmographie : détecte nystagmus spontané, provoqué. 
> Epreuves labyrinthiques 
<- _Rotatoires 
$ Caloriques :eau chaude stimule labyrinthe testé,eau froide inhibe labyrinthe testé 
— inexcitabilité unilat : periph 
— hyperexcitabilité bilat : central 
<- Uni ou bilat. 
$ Testent relations vestibulo-oculomotrices 
> Audiométrie tonale, vocale, RS : explore labyrinthe 
> PEA : etudie en retrocochléaire 
> IRM cérébrale + Étude fosse post. 
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> origine labyrinthique et nerveuse 

= _aréflexie vestibulaire ototoxique 

>= atteinte bilatérale des G sensorielles labyrinthiques stt / traitement aminoglycosidique. 

> Clinique : instabilité posturale majeure, surtout à la fermeture des yeux (perte de la substitution visuelle). 

=__ tumeurs de la fosse postérieure touchant le nerf vestibulaire : 

> neurinome de l'acoustique : tableau lentement progressif de surdité unilatérale (souvent méconnue) et de 
troubles de l'équilibre plus ou moins systématisés. 

> autres tumeurs de la fosse postérieure, (stt chez l'enfant), donnent des troubles de l'Équilibre d'origine mixte, 
cérébelleuse et vestibulaire, et des troubles précoces et complexes de l'oculomotricité. 


> D'origine visuelle 
= pas de trouble spécifique de l'équilibre d'origine visuelle 
=__ms toute BAV, altération du CV, diplopie interviennent sur la stabilisation du regard et la régulation de 
la posture. 
=__conflits entre référence verticale visuelle (exocentrique) et référence verticale interne égocentrique, 
proprioceptive et vestibulaire — désaccord entre infos escomptées et infos regues — sensations de 
déséquilibre — cinétoses (mal des transports), " vertige " des hauteurs, —conduites phobiques. 


> D'origine SOMESTHESIQUE 
=__ Ataxie = troubles de I'équilibre d'origine PROPRIOCEPTIVE. 
Troubles de I'équilibre révélés à la fermeture des yeux (manceuvre de Romberg®) 
= station debout instable avec oscillations en tous sens et chute non latéralisée à l'occlusion des 
yeux®, sans tps de latence 
Troubles de la marche : marche talonnante = la jambe est jetée trop haut et retombe 
brutalement, aggravée dans l'obscurité et à l'occlusion des yeux? (Q 051) 
= __Formes frustes : instabilité au demi-tour et à la descente d'un escalier 
= __ Signes associés 
> ataxie cinétique : 
<- main instable ataxique (visible également dans le maintien des postures) 
<-_incoordination à l'épreuve doigt-nez ou talon-genou avec série d'oscillations, juste avant d'atteindre le but, 
aggravée par l'occlusion des yeux 
> troubles de la sensibilité profonde : 
< _subjectifs (striction, Étau, mauvaise perception du sol) 
$_objectifs (altération de la sensibilité vibratoire et du sens de position des segments de membre). 
=_Etiologies : toutes les affections touchant la proprioception peuvent en être responsables 
> neuropathies des membres inférieurs = polynévrite, polyradiculonévrite (alcool, diabète, IgM monoclonale, 
paranéoplasique) 
> atteinte cordonale postérieure des lésions médullaires (tabés, SEP, compression médullaire post, myélopathie 
cervico-arthrosique,sclérose combinée si syndrome pyramidal associée (Biermer)) 
> Lésion cérébrale lemniscale, thalamique, pariétale (AVC, tumeur, abcés) 


e Atteinte des structures d'intégration et de contrôle 


> Atteintes cérébelleuses : Incoordination ou ataxie cérébelleuse 
=__Les troubles vont dépendre à la fois de la localisation de la lésion et de son évolutivité. 
=__ ésions lentement progressives : peu parlantes cliniquement, car se compensant au fur et à mesure 
=__atteintes aiguês : rapidement régressives. 
=_ liée surtout aux atteintes lobaires bilatérales (voies spino-cérébelleuses) et/ou du vermis, à l'origine d'une 
incoordination des réactions motrices réflexes normalement suscitées par les afférences proprioceptives et 
vestibulaires. 


Sd cérebelleux STATIQUE 


Elargissement du polygone de sustentation® + oscillat® en ts sens 

Danse des tendons (jambiers ant?) 

Marche pseudo-ébrieuse = hésitante, incoordonnée, festinante,dérivations 
latérales excessives à chaque pas, pieds écartés, bras en balancier, pas brefs 
et irréguliers, troubles plus nets au démarrage et à l'arrêt brusques dans les 
formes frustes 

D aggravés par oclusion des yeux (pas de signe de Romberg®), et 
généralement sans chute 


TBLES DU TONUS 


Hypotonie lors des mvts passifs 
Reflexe rotulien pendulaire 
Abolition des reflexes de posture 


d’exercer la R. 


Réponse aN à la manceuvre de Stewart et Holmes : déplacement 
anormalement ample du bras contracté contre R qd on cesse 


Sd CEREBELLEUX CINETIQUE 


Dysmétrie et hypermétrie : 
exagérat® amplitude mvt 
épreuves doigt-nez, et talon-genou 


Lésions 


Asynergie : 
tble ds l’association des mvts élémentaires 
perte de stabilité qd on pousse en arrière 


Vermis 
| pédoncule cérébelleux inf 


Sd Statique 


hémisphèêres cérebelleux 
pédoncule cérébelleux moyen 


pédoncule cérébelleux supérieur 


Sd cinétique : incoordination 


Sd cinétique :dysmétrie+++ 


Dyschronométrie : 
Retard à initiation et arret du mvt 
épreuve doigt-nez simultannément des 2 cotés 


Adiadococinésie : 
Mvts alternatifs rapides impossibles 
Marionnettes 


Dysarthrie 


Ecriture maladroite 


Dysmétrie oculaire = nystagmus 


Etiologies 


AIGUES = scanner en urgence 


SUBÄ, C 


Encéphalite infectieuse, abcès 
Encéphalopathie de GW 
Tumeur de fosse postérieure 
SEP 


hydantoine), solvants 


AVC vertébro-basillaire, hématome cervelet 


Intox.Ä : OH, médocs (Barbituriques, 5FU, carbamazépine, 


SEP 


Tumeur fosse post(astrocytome,M,gliome, du TC ou du cervelet) 


Métabolique :Wilson, hypothyroidie 

Atrophie vermienne d'origine toxique (OH, Dihydan au long cours) 
Dégénerescence cérebelleuse paranéoplasique (poumon, gynéco) 
Malformation charnière cervico-occipitale (d'Arnold-Chiari) 
Atrophie dégénérative du cervelet :Friedreich, OPC 


> _Atteintes des noyaux gris :cf maladie de Parkinson Q231. 


=__ Les atteintes des noyaux gris se caractérisent essentiellement par : 


eN 
EN 


anticipateurs 


> des troubles de la marche : à petits pas 
> des chutes brutales (freezing) 

> des troubles de l'oculomotricité et des altérations de la coordination des mouvements ceil/tête. 
=__caractéristiques de la paralysie supranucléaire progressive : 


des troubles de la posture: attitude en flexion, + cyphose dorsale 
troubles de l'équilibre / perte des réact® automatiques d'équilibrat®, et diminut® des ajustements posturaux 


perte de l'Équilibre par rétropulsion axiale, notamment céphalique, 
abolition des mouvements de verticalité du regard. 


= existence de temb', mvts anormaux, dystonies — aggravat® troubles de l'équilibre, surtt si hypotonie 


> Atteintes thalamiques (cf atteintes médullaires cordonales postérieures.) 
=__svt unilatérales + svt syndrome pyramidal associé — troubles de la marche stt, Q tble station debout 


> Atteintes corticales : exceptionnels 
= _ lésions du cortex vestibulaire — déséquilibre et non vertige 
=_lésions du cortex préfrontal, HPN, maladie de Pick, HSD C — ataxie frontale + apraxie de la marche. 


> Troubles de l'équilibre chez le sujet âgé cfQ051 


=__ très fréquents, à l'origine de chutes, multifactoriels. 
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e Ne pas oublier d’évoquer : 
> Autres sd ataxiques et diag. diff.: 
= ___hypoglycémie 
=__ troubles du rythme cardiaque 
= __hypotension orthostatique (médicamenteuse, syndrome de Shy et Drager.) 
= ataxie frontale : déséquilibre à la marche avec tendance à la rétropulsion, au maximum apraxie de la marche 
= ataxie de la ligne médiane : tendance à la rétropulsion ou latéropulsion, apraxie unilatérale 
= grandes poussées d' HTA paroxystiques 


> _Déséquilibre et marche spastique 
= Syndrome lacunaire 
= __Paraplégie spasmodique 


> Autres déséquilibres de la marche 
= __Démarche parkinsonienne 
= __ Démarche choréique 
= _ Démarche athétosique 
= _Dystonies axiales 
= __Lésions frontales et/ou sous-corticales bilatérales 


> Dans certains cas, la marche et même la station debout sont impossibles : 

=___soit du fait de l'évolution avancée d'une des affections précédentes 

= soit dans certains syndromes : 

> _staso-basophobie : peur de tomber, refus de marcher, que l'on peut parfois vaincre par une rééducation 
invigorante 

> _astasie-abasie : impossibilité de la station debout et de la marche en l'absence de déficit moteur ou de trouble de 
la coordination importants 

> apraxie de la marche : impossibilité de disposer convenablement les membres inférieurs dans le but de marcher 
en l'absence de tout déficit élémentaire (lésions frontales ou pariétales associatives). 


Source : Fiches Rev Prat, RDP, medline, impact 


Trembiemenf Q 048 


Maladie de Parkinson - Tremblement essentiel - Syndrome cérébelleux 


Définitions 
e TREMBLEMENT 


Oscillations rythmiques involontaires de tout ou partie du corps autour de sa position d'équilibre par contractions 
alternées des muscles agonistes et antagonistes 
Ts les tremblements disparaissent pdt le sommeil, et sont Î par les Émotions, calcul mental 


Tremblement de repos 
e _ETIOLOGIE = Mie de Parkinson? et syndromes parkinsoniens (Mie de Wilson, …) 
e _TREMBLEMENT DE REPOS : 


Sur un segment de membre au repos, cesse au mvt volontaire 


e DESCRIPTION 


Tremblement régulier lent 4 à 7 cycles / s ° 

Emiettement et pédalage 

Prédomine au MS surtt extrémité® 

Respect de l'extrémité céphalique® sauf muscles péribuccaux (lèvres, menton, langue) 

Disparaît durant le sommeil et les mouvements volontaires 

Majorés par l'émotion le froid, la fiévre, la fatigue, thé et café mais aussi par mvt volontaire controlat® (Froment) 
Début svt unilatéral @=> RESTE TOUJOURS ASYMETRIQUE 

Associé à une hypertonie plastique et akinésie 


e _TRAITEMENT 


Anticholinergiques surtt ° (Artane, Akineton) ; L-Dopa + active sur akinésie que sur tremblement 


Tremblement d'attitude 
e TREMBLEMENT D’ATTITUDE 


Lors de activation des muscles proximaux pour le maintien d’attitude ° (Serment ; S du bretteur : 2 index face à 
face) 
rapide @(= 7 à 12 cycles/s®), régulier et rythmique ® 


e ETIOLOGIES 
> Tremblement essentiel 


1re cause de tremblement d’attitude 

Etio :=> Peut apparaitre à tout âge 

OQ Tremblement essentiel forme familiale @ = autosomique dominant = 50 % 

OQ Tremblement sénile @ => sujet agé = 50 % 

Tblt : 

u Tête et cou touchés => tblt du chef‚ voix chevrotante (atteinte m. phonatoires) 

Où Bilatéral prédominant aux extrémités des membres supérieurs 

OQ Majorés par l’émotion, la fatigue 

OQ Amélioré par ingestion modérée d’'OH®, BZD, Barbit., Bbloquant® et les mvts volontaires 
Examen neurologique normal 

Evolution variable :tblt d’attitude, isolé stable,j—> dyskinésie volitionnelle d’attitude 
Traitement : 

0 & bloquant sans ASI : propranolol @ Avlocardyl® 

OQ Gardénal (phenobarbital) : barbiturique 

a BDZ 


> _Augmentation du tremblement physio 


Hyperthyroïdie 

Sevrage OH (DT), tabac 

Médicaments : 6 mimétiques, lithium, antidépresseurs tricyclique,valproate Dépakine®, corticoides 
Neuropathies multiples et polyradiculoneuropathies chroniques 


> Le tremblement " physiologique " = Le tremblement psychogène 


Tremblement régulier, fin et vibratoire des extrémités, 

Rythme = rapide, environ 10 cycles par seconde, 

Parasitant le mouvement, il n'est pas modifié par celui-ci. 

intensité modérée 

il correspond à une discrête amplification du tremblement physiologique normal. 

Se reconnaît sur son caractère atypique, sa variabilité et sa sensibilité à la suggestion, ses conditions déclenchantes, 
notamment post-traumatiques, Éventuellement le contexte psychopathologique associé :Il est un accompagnant fréquent de 
Y'état d'anxiété. 


Tremblement d'action = cinétique = hyperkinésie volitionnelle 


e D'ACTION = INTENTIONNEL : 
= ___Lors des mvts volontaires, oscillations ds la trajectoire du geste 
e DESCRIPTION: 
=___mis en Évidence par l'épreuve doigt nez / prise d’un objet 
= maximal au début et en fin du mouvement @ 
=___majorée par la concentration 
=___Associé à un sd cérébelleux cinétique +/- statique®. 
e ETIOLOGIES 
> Syndrome cérébelleux cinétique : dysmétrie asynergie dyschronométrie => Atteinte hémisphérique ® stt. 
=___Tumeur de la fosse postérieure 
= AVC 
= SEP 
=__Infectieuse= cérébellite, abcés du cervelet 
= _ Toxiques : alcool, solvant, Di Hydan 
> __Syphilis III 
> _Tremblement essentiel évolué : dyskinésie volitionnelle d'attitude 
e _TRAITEMENT 
= _ Sédatif, B bloquant, chir. stéréotaxique thalamique 


Diagnostic différentiel 
e AUREPOS: 
> _Dyskinésie surtt buccolinguofaciales le + svt iatrogène : 
=_NL 2 = dyskinésies aigues et tardives 
=___Surdosage en Dopa® 
> _Myoclonies : 
= __Secousses musculaires brusques et non rythmiques 
=__Mais peuvent être rythmiques au niveau du voile du palais, de la face, des globes oculaires, parfois du tronc : myoclonies 
oculovélopharyngées, 
=__Mais les myoclonies d'action de l'encéphalopathie postanoxique de Lance et Adams peuvent ressembler à une forme 
majeure de tremblement d’attitude. 
= __Etio: 
Q Epilepsie myoclonique 
OQ Encéphalopathie post anoxique 
A Intox à l’aluminium, au Bismuth 
a Démence myoclonique => Mie de Creutzfeldt-Jakob 


> Tics 
=__Mvt involontaires, brusques, stéréotypés et itératifs réalisant une caricature de certaines activités mimiques ou gestuelles 
naturelles. Augmenté par Émotions et fatigue, suspendu par la volonté de facon temporaire, absent ds le sommeil. 
> Chorée 
=__Mvt brusques®, explosifs, anarchiques ® prédominant à la racine des membres et la face (atteinte de ts les muscles 
possibles 2), + svt de gdes amplitudes (en fait variable 2) persistant lors des mvts ® ; sur un fond hypotonique. 
= __Etio: 
ù Chorée de Sydenham : poststreptococcique enfant 
ù Chorée de Huntington : chorée + hypotonie + démence sous corticale (lésion corticostriatale) 
a AVC: X alterne de Benedikt => [II homolat + mvt choréique controlat 
OQ Vascularite : chorée lupique 
> _Hémiballisme : 
= ___Mvt + ample et + violent des racines des Mb de topoG unilatérale par lésion hémorragique des N sous thalamiques 
de Luys le + svt (AVC, Toxoplasmose >> tumeurs) 


e D’ATTITUDE: 
> __Astérixis : (ou flapping tremor), le poignet chutant de manière périodique par perte du tonus, avec un rythme lent, en cas de 
lésions focales ou d'encéphalopathies diffuses, en particulier porto-caves. 
> _Dystonie : il peut s'avérer difficile de distinguer un tremblement du chef de certains torticolis spasmodiques, ou un tremblement 
de la voix d'une dystonie laryngée. 
Dystonie secondaire au NL, Dopatttie, PK, Wilson, intox au CO. 


Source : Fiches Rev Prat, medline neuro,rdp, Intermed de Neuro, QCM Intest 2000, pas de dossier 
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Syndrame nyugènt Q 04 
Q Déficit moteur lié à latteinte du muscle strié (fibre muscu. excluant atteinte de la jct neuromusculaire (myasthénie), du nerf 
périphérique, de la corne ant et du SNC (Sd pyramidal). 
Dragnostic 
e DIAGNOSTIC CLINIQUE 
a Déficit moteur 
= Bilatéral® et symétrique à prédominance proximale 
=_ dela face ® : faciès inexpressif, occlusion palpébrale incomplète ou ptosis, +/- ophtalmoplégie 
= dela ceinture pelvienne 
o Démarche dandinante : « roi de comédie » : bascule du bassin en avant 
o Signe de Gowers (mains en appui sur genou pour passer de la position assise à debout ) = S du Tabouret 
=de la ceinture scapulaire : difficulté à lever bras au-dessus de la tete, à porter des charges , décollement des omoplates 
à l’élevation des bras 
= des muscles respiratoires : Évolution vers tble ventilatoire restrictif 
= de la musculature axiale : hyperlordose lombaire 
a Amyotrophie 
= _Proximale® et symétrique le + svt, parfois pseudohypertrophie® (dépôt de graisse) 
a Abolition du réflexe idiomusculaire à la percussion du muscle 
a Rechercher : 
= Dysphagie 
= Mvyalgie spontanée ou à la pression : ds myosite, hypothyroidie et ostéomalacie (absent ds myopathie) 
= Myotonie ° spontanée ou provoquée par la percussion : lenteur au relachement musculaire @ 
a Signes négatifs+++ 


= ROT présents? Tracé 
= Absence de électromyographique 


o de syndrome pyramidal => signe central 
o de fasciculation 


o de troubles sensitifs 
o de crampes (Sd neurogène) ! ! 
e DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
a Biologie 

= A visée positive (surtt dans hypothyroidie, myosite, Duchenne enfant) 
o CPK mm et mb =X2à3 (en pratique, la seule dosée) 
o LDH, TGO et Aldolase = élevée 

= A visée étiologique 
o VS, TSHus, FAN, FR et sérologie HIV 

= Bilan du retentissement 


o Myoglobinurie 
o Urée, créatinine, protéinurie des 24 h‚, ECBU 
o Iono sg (kaliémie), bilan phosphocalcique, lactate 
a ENMG => Sd myogène électrique 
= De détection = myographie => tracé myogène 
o Bas volté = potentiels d’ U. motrices de durée et d’ amplitude faibles = 
petits polyphasiques et déchiquetés 
o Trop riche, interférentiel = recrutement spatial et temporel excessif 
lors de la contraction musculaire volontaire = tracé trop riche pour leffort® 
=_Stimulo-détection =neurographie => parfois activité anormale 
o Salves myotoniques (dystrophies) 
o Potentiels de fibrillation (myosites) 
o VCN motrice et sensitive normale ° 
a Biopsie musculaire 
= Sur muscle déficitaire à P'ENMG non atrophié, à distance ou en dhs des sites d’emplacement des aiguilles 
= Atteinte de tous les fascicules musculaires avec aspect bariolé (f.atrophiques + f.normales) au sein d'un fascicule en MO 
avec coloration standard 
=_Réactions histoenzymologiques et dosages biochimiques : myopathie métabolique 
= Ac antidystrophine : myopathies héréditaires 
=_Microscopie électronique : myopathies congénitales 
a TDM musculaire 
= _N’a pas la précision des examens précédents. 
= Elément d’orientation en faveur d’un syndrome myogène : muscles des cuisses : 
o Aspect hypodense, vide, des muscles dont le contour est conservé 
o Hyperdensité et volume parfois augmentés de certains muscles, en particulier le droit interne et le couturier 


Tracé 1 : tracé myogène = riche, 
interférentiel, faible amplitude et 
polyphasique 

Tracé 2 : tracé neurogène = durée et 
amplitude augmentée 

Tracé 3 = décharge myotonique : 
potentiels à hte fréquence d’ amplitude 
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e _BILAN DES COMPLICATIONS ET ETIO. 


ECG + Echo doppler cardiaque => atteinte cardiaque possible (BAV, …) 
EFR systématique => atteinte m.respi 

Cs Ophtalmo avec Lancaster si diplopie => ophtalmoplégie 

Bilan biologique inflammatoire et immunologique 

Dosages hormonaux 


000 


Etiologies 
e ACQUISES 
a Inflammatoires 
= Polymyosites® PM et dermatopolymyosites DM 
= Terrain : Femme, 2 pics : 10 ans et 50 ans 
* Sd myogène douloureux?® avec dysphagie frqte et atteinte cardiaque (TDR, TDC => insuffisance cardiaque) 
= SA: AEG (fièvre + amaigrissement), arthralgie, phénomène de Raynaud (capillaroscopie) 
"_S cutanée® associé à DM : cedème lilacé palpébral avec érythème des zones découvertes et face d’extension des 
doigts/coudes/genoux, érythême dlx unguéal. 
= Bio: Sd inflammatoire, CpK très élevé, FAN +, FR +, Ac antiJO 1 et antiplaque motrice + 
=_ ENMG: Atteinte multifocale, activité spontanée de défibrillation et mélange myogène - neurogène sont Évocateurs 
=_Histo : Infiltrats inflammatoires mononuclées périVx et intrafasciculaire, nécrose fibre musculaire, régénération d’ autres 
fibres musculaires. 
Aspect spécifique de DM : atrophie des fibres en disposition périfasciculaire 
" Etio: 
Primitive 
% _Associé à une autre collagénose : LEAD, PR, GS 
< _Paranéo®+++ : KBP, K ovaire, K estomac, lymphome 
« Post D-pénicillinamine (Trolovol®) 
= _Ttt: Corticoïde , échange plasmatique, immunoglobuline et immunosuprésseur (Endoxan, MTX) 
= Myosite à inclusion (rare, att neurogène et myogène associées, Évolution lente, myosite inflammatoire à PNEo) 
» Infectieuses : 
= VIH +++ 
=_Virales : Grippe, Coxsachie B 
= Toxoplasmose 
= _Trichinose 
= _Cysticercose (Taenia Solium) 
= Pyogénes 
= Granulomateuse (Sarcoïdose) 


a Endocrinométabolique 
= Hyperthyroidie : Amyotrophie parfois importante, indolore 
= Hypothyroidie : Amyotrophie, possible pseudo-hypertrophie, Sd myogène douleureux avec myotonie, 
allongement du réflexogramme achiléen, CpK élevé 
= Hypercorticisme ou Cushing 
= Ins Surrénale chronique ou Mie d’Addisson : Paralysie musculaire par hyperkaliémie® 
=_Hyperparathyroïdie : Hypercalcémie®, hypophosphorémie®, hypercalciurie®, hyperphosphaturie® 
= Hyperaldostéronisme : par hypokaliémie 
= Ostéomalacie : par hypocalcémie 


a Toxiques 

= Alcool, héroïne, amphétamine 

= Médoc: 
= _Corticoide au long cours 
= _D-pénicillinamine 
= _Chloroquine 
=_Cimétidine = tagamet® 
= Lithium 
= _Hypolipidémiant : Fibrate (surtt les anciens : clofibrate), Statine 
=_Sd malin des neuroleptiques® 
= AZT (retrovir®) 
= _Médocs hypoK : diurétiques, laxatifs, amphotéricine B 


H3 
e HEREDITAIRES 
a Dystrophies musculaires progréssives 
= Sans myotonie ®: 
=__Myopathie Duchenne de Boulogne? et sa forme atténuée : la myopathie de Becker Q 258 +++ 
= Avec myotonie : 
= _Myotonie de Steinert 
o Autosomique dominant : répétition du triplet CTGn sur chr 19 codant pr une ptn kinase. 
o Répétition pathologique si n > 50. Phénomène d’anticipation 
o Début vers 20-30 ans par un sd myogène avec myotonie de topoG inhabituelle : 


© 


«%__Atteinte distale des mbs®@** 
% _Ptosis, visage atone + saillie des arcades zygomatiques 
«___Amyotrophie des SCM/masticateurs 
« __Dysphagie et dysphonie 
Oo SA: cataracte post®, calvitie précoce, BAV sur ECG, Insuf gonadique, diabète, déficit intellectuel 
= Thomsen 
o Auto dominant, début dans l’adolescence, myotonie très importante avec hypertrophie musculaire = + rare 
= Myopathie facio-scapulo-humérale (de LANDOUZY-DEJERINE) 
= Mvopathie des ceintures 


= Myopathies oculopharyngée 


a Métaboliques : 
= _Paralysie periodique dyskaliémique 
= _Hypokaliémique (Mie de Westphall) : déclenchée par un repas riche en glucide ou par un effort violent (prévention par 
acetazolamide) 
= _Hyperkaliémique (Adynamie héréditaire de Gamstrop) : paralysie et myotonie déclenché par le repos 


=_Glycogénose musculaire surtt type V 
=__Crampes et dl musculaires à effort par absence d’élimination de l’acide lactique. La voie de la glycogénolyse 
anaérobie est bloqué => apparaît dés le début de leffort. 
= Lipidose 
o Déficit en carnitine ou en carnitine-palmityl-transférase 
Oo Apparaît après un certain tps d’effort 


a Myopathie mitochondriale : 
= Hérédité mixte ou maternelle 
= Déficit de la chaîne oxydative 
= Aspecten histo de Ragged red fibers par accumulation de mitochondries sous le sarcolemme 
o MELAS = Myopathie mitochondriale, Encéphalopathie, Acidose Lactique, AVC ischémiques à repetition : Stroke 
o MERRF = Epilepsie myoclonique avec RRF + ataxie cérébelleuse . 


Différences entre syndrome myogène 
et neurogène 


Moyen mnémotechnique 


Neurogène 
Sd myogène : “ FRI MST” 
Faiblesse musculaire Plutôt distale Faible amplitude 
Fasciculations + Riche 
Aréflexie + Interférentiel 
Paresthésies en + En 
Hypoesthésie — + arn 
mm Dn Spatial 
Créatine kinase sérique Tanna 
élevée + mn p 
lectromyogramme Trop riche Pauvre à ie ” 
Faible amplitude Grande amplitude sa nsuregene: PAANT 
Vitesses de conduction Normales Diminuées Pauvre 
Biopsie musculaire Fibres rondes ou nécrosées | Fibres anguleuses et groupées Simple 
Atrophie diffuse Atrophie fasciculaire Accéléré 
Biopsie nerveuse Normale Anormale 


Neurogène 
Temporel 


Source : Fiches Rev Prat „Medline, QCM Intest 2002, Rdp, H.Jafari, complété par Intermed de Neuro, 
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Syndromt myasthénigut QO56 


Crise myasthénique = urgentissime Test au Glagon ENMG (bloc post S) Test au Tensilon, Ac anti®Ach, Thymome 


Orientation diagnostique 


e MYASTHENIE 
a Physiopath 
=_Maladie de la jonction neuromusculaire? responsable 
d’une fatigabilité musculaire spontanée ou à l’effort 
d’étiologie auto-immune acquise ou médicamenteuse. 
= Présence d’Ac anti récepteur de ’ ACh (IgG) de type 
bloquant => Accélèrent la vitesse de dégradation des 
récepteurs + blocage de ceux-ci => Épuisement, blocage de 
transmission neuro-musculaire post- synaptique. A : Fente synaptique normale 
=_Le thymus aurait pr rôle d'entretenir cette sécrétion d’Ac B : Au cours de la myasthénie, elargissement de la fente S , Mb 


q Epidemio : Mie RARE : 5/100 000 hab mais GRAVE post synaptique apauvrie en pliacture et diminution du nbre de ® 
' e àl’Ach. Le versant préS est normal 


a Terrain: 
= Début entre 20-40 ans : 60 %-5F2/1H - HLA B8 et DR3 
= Début après 40 ans : 40 % ; F =H - HLA B5 
=_Assoc ds 10 % des cas à d'autres MAI : dysthyroidie®, Biermer, LED, PR, pemphigus, polymyosite, rétraction corticale 
(ISL) 


a Diagnostic clinique : 
= Recherche d’un facteur déclenchant : 
= Infection®, intervention, traumatisme, toxiques ou médicaments (cf. liste), stress, puberté, grossesse ou post-partum, vaccin 
= Signes fonctionnels 
=_Caractéristique du déficit moteur : Variabilité du déficit®, pas de territoire systematisé, bilatéralité, diffusion 
=_Fatigabilité à l'effort®, déficit moteur bilatéral à prédominance proximale absent le matin au réveil, max en fin de journée 
=_Déficit peut apparaître à distance du territoire en activité? 
= _Topographie préférentielle : 
Ml Muscles oculaires extrinsèques : svt révélateurs® :ptosis® à bascule, diplopie non systématisée @ 
Zl Musculature pharyngolaryngée (pronostic) et faciaux : tbles phonation®, mastication®, dysphagie, mimique inexpressive 
Ml Muscles axiaux et périph. : chute de la tête (extenseurs cervicaux), difficulté à monter escaliers (partie prox. MI), démarche 
dandinante. 
MM Muscles respiratoires : pronostic 
= Test diagnostic clinique 
=_Manceuvre de Mary-Walker : garrot + contractions du poing => ptosis à levée du garrot 
(spécifique+, faible sensibilité) 
= Test au glacon : fait disparaître ptosis transitoirement 
= Signes négatifs: ROT normaux, pas de trbles sensitifs ni sphinctériens, ni amyotrophie® 
= Evaluation de la sévérité : Faiblesse de la toux, encombrement, atteinte pharyngée 


a Examens complémentaires : 
= ENMG: 
=_Stimulo-détection = neurographie => bloc myasthénique neuromusculaire 
MZ Bloc myasthénique post synaptique : décrément d'amplitude au Sieme potentiel 
d’action d’au moins 10 % ds le muscle après stimulation répétée à basse fréquence 
(3 Hz) du nerf moteur correspondant 
MJ Pas toujours positif mais d’autant plus que muscle cliniquement atteint. 
Normalisation aprés prostigmine. 
" Détection = myographie => normal (si ds territoire siège d’un déficit 
permanent = tracé type myogène) 
= Test pharmocologique aux anticholinestérasiques : Prostigmine® (néostigmine) ou Tensilon® 
=_ Précédé par 0,25 mg d’atropine (inhibe effet muscarinique des Anticholinesterasique : cf tableau) en IVD 
= _Gde valeur diagnostique mais peut être négatif 
n Test + si déficit moteur (ptosis et strabisme étant les + faciles à Évaluer) est réduit ds les 15 min (Prostigmine) ou 1 min si 
Tensilon 
= Ac anti ® Ach : 90 % 
= Si + affirme le diagnostic (spécifique) : Tx élevés ds 90 % des cas (50 % des f. oculaires). 
= Sine permet pas d’éliminer diag. 
=_ Pas de corrélation taux-sévérité mais intérêt ds le suivi évolutif 


En, . 
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23 
= Recherche d’une pathologie thymique associée = 80 % des myasthénies => non systématique® 
= Recherche d’un thymome® (10 % = 2/3 st bénins et 1/3 st malins) ou d’une hyperplasie thymique (70 %) ne donnant jamais 
de métastases => envahissement locorégional 
= Rx Thorax F P,TDM cervicothoracique, + IRM, Ac-anti muscle striée 
= MAI associée : TSHus, Ac anti-thyroidien®, NES, vit.B12, Ac-anti FI, anti estomac, FAN, FR + typage HLA 
= Bilan de la fct respiratoire : EFR + GDS 


a Evolution Formes cliniques : 


a Chez le nouveau né, on distingue 2 formes 
=_Néonat (NN de mère myasthénique ds 10 % des cas, prise en charge spécialisé, régression en 2 à 3 mois, possible 
exsanguinotransfusion et anticholinesterasique ds forme grave, Évolution tjs favorable) 
= _Congénitale (nv né de mère « saine », atteinte durable) 


e TRAITEMENT DE LA MYASTHENIE (HP) 
a Début en ambulatoire si repos pdt 3 sem (AT) sinon hospitalisation 
a Anticholinesterasique 2 à doses progressives Néostigmine Prostigmine® ou Pyridostigmine Mestinon® per os 
a Education de la patiente 
= CI médicamenteuse : 
= Curarisant® 
= ATB : aminosides, sulfamides, tétracycline, injectable, polymyxine 
= Cardio : Bbloquant, quinidiniques, procaïnamide, 
=_Psychotrope et antiépileptique : Benzo®, barbiturique®, neuroleptique, phénytoine 
= _Myorelaxant (Dantrolène, Baclofène) 
1 _Quinine (entre autres le Schweppes®) 
= Calcium et magnésium injectable 
= Corticoïdes 
= Diminuer activité physique 
= Auto adaptation des doses 
= Port d’une carte de myasthénique 
a Exonération du ticket modérateur 
a Surveillance 
sn Déficits musculaires 
= Surdosage en anticholinestérasique = CRISE CHOLINERGIQUE = Accu d’Ach 


Troubles digestifs (N, V, dl abdo) 
Pollakiurie 

Bradycardie 

Myosis 

Hypersécrétion bronchique 
Hypersudation, sialorrhée 
Paralysie respi 


= Fasciculations, crampes 
n= Tblede la déglutition 


= Tble de la ventilation (apnée) 


= [’association à un antagoniste des ® cholinergique de type muscarinique corrige les Éventuels effets secondaires du ttt 
mais risque de masquer les signes de surdosage 


a Thymectomie 

= Si thymome, si forme généralisée du sujet jeune, ou si résistante au ttt aprês 40 ans => retire résidu thymique? 

= A réaliser précocement ds l'évolution de la maladie 

a + Corticottt, immunosupresseur, veinoglobuline, échanges plasmatiques® (effet rapide ds forme aigue) 

a Spironolactone :Thérapeutique adjuvante: Ds cette indication, la spironolactone est une médication permettant de 
maintenir le capital potassique et de diminuer les besoins exagérés en potassium (place réelle ? => vu que ds cours de 
nephro) 


y3 
Crise myasthénique 
e URGENCE VITALE : Atteinte de la déglutition et de la respiration 
e TRANSFERT EN REA SI: 
= Toux inefficace 
= Encombrement 
= Dyspnée 
= _Fausses routes 
e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL = CRISE CHOLINERGIQUE : Les S muscariniques et nicotiniques ne st pas tjs au premier 
plan et on se retrouve face à des trbles respi chez un myasthénique® 
a Ds le doute, arrêt du ttt pour 72h et hospitalisation en réa. 
a Selon évolution : 
= Si amélioration => crise cholinergique 
= Si aggravation => crise myasthénique aigue : prostigmine IV + atropine (évite encombrement bronchique) + IOT + 
échanges plasmatiques et veinoglobuline. 


Autres Sd myasthéniques 
e SYNDROME PARANEOPLASIQUE DE LAMBERT EATON? 
a Homme âgé > 40 ans, Tabac 
a Ac anticanaux calciques donc blocage présynaptique 
a 70 % paranéo : surtout KBP à petites cellules® 
a Particularité clinique : 
=_Amélioration transitoire à l'effort 
=_ ROT svt abolis 
=_ Sd sec, dysgeusie 
a ENMG :bloc NM PRE-synaptique = Potentialisation, facilitation de la réponse après stimulation répétée 


e BOTULISME : CLOSTRIDIUM BOTULINIUM (BGP anaérobie strict®) 

a Urgence, surtout Toxine B en France => Intox au jambon cru®@ dans le cadre d'une TIAC 

a Neurotoxine protéique thermolabile® résistante au pH gastrique®: surtt B en France, peu virulente 

a Pathogénie : Blocage spécifique et irréversible de la synapse cholinergique du SNA (musca) et de la jonction 
neuromusculaire (nicotinig) en empêchant le relargage de 1’ Acétylcholine. Absence de passage de la BHE. 

a Installation Á et diffuse précédé d'une phase d’invasion «digestive» (N, V, Diarrhée, DI abdo), apparition de paralysie 
bilat (Accomodation, diplopie, mydriase, atonie de l’cesophage, rétention d’urine, constipation, risque d’atteinte 
respiratoire) avec tble sécrétoire : X sec. 

a SN : Pas de Sd méningé, pas d’atteinte du SNC, pas de fièvre 

a Recherche toxinémie +++, ENMG : bloc pré-synaptique 

a Traitement : symptomatique + surveillance + guanidine + sérothérapie dans les formes sévères 


e TOXIQUES : IMPOSE RECHERCHE MYASTHENIE SOUS-JACENTE 

a Curare, gaz de combat, organophosphorés (en cas d’intox aux organophosphorés : Contrathion® Pralidoxime®, 
Atropine®?) 

a Médicaments : Réversible à |’ arrêt 
=_D-pénicillamine (inducteur de myasthénie auto- 

immun) 

=_Aminosides 
= B bloquants 


TagLeAu III 


Les récepteurs à l'acétylcholine (simplifié) 


Jonction Terminaison fibres 


= Dérivés de la quinine neerde tanken 
n N . 
Procaïnamide Effecteur Muscles striés Muscles lisses 


Cellules glandulaires 
Agoniste Nicotine Muscarine 


Diagnostic différentiel 


a SEP Anti-ACHe à faibles doses Anti-ACHe à faibles doses 
a Myopathies avec atteinte oculaire Antagonistes Curare Atropine 
Anti-ACHe à hautes doses Anti-ACHe à hautes doses 


a Hypothyroidie 
a Polymyosite 


NB : ACHe = acétylcholinestérasc. 


Source : fiche RDP, RDP 98-99, Med Line de Neuro, 50 dossiers estem, MediFac, Pas de Dossiers, QCM Intest 2002 
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rbe de Ja marche ef chutes du sujerâgé _QOS5I 


Neurologique, Cardiovasculaire, Rhumatologique, Ataxie, Iatrogénie. 
Toujours penser hypoTA orthostatique, origine cardiaque, syndrome vertébrobasilaire (Drop attack), hypoglycémie. 


Orientation diagnostique devant un trouble de la marche : 


e TROUBLES DE LA MARCHE DOULOUREUSE 

e Origine ostéoarticulaire (hanche, genoux, pied) : Dl mécanique avec boiterie, parfois poussée inflammatoire, majoré 
par la mobilisation sur terrain accidenté et calmé par repos, AINS et position antalgique. 

e Origine musculotendineuse : Dl mécanique, majoré à la pression, mvts d’étirement ou contre-résistance, calmé par 
Pimmobilisation, AINS et les infiltrations. 

e AOMI[?: Claudication intermittente (C.1.) avec dl unilatérale? à type de crampe®, stiction, brûlure du mollet survenant 
à la marche rapide sur plan incliné pour un PDM donné®. Disparaît rapidement au repos®. Pouls absent. 

e _Insuffisance veineuse : C.I.=DI débutant au mollet et remontant vers la cuisse, voire la hanche ; ne cédant pas 
immediatement à l’arrêt de la marche, mais soulagé par la surélévation du MI. 

e Canal lombaire étroit® : C.1.=Radiculalgie ou polyradiculalgie accompagnée de paresthesie ou de crampes survenant 
en station debout, descente d’escalier. Soulagé par la flexion lombaire +++ et non provoqué par la pratique du vélo. 

e Radiculalgie : Dl mécanique selon un trajet précis, impulsive à la toux, svt et déclenché par les manceuvres de 
Lassègue ou de Léri. Soulagé par le repos et les AINS. 


e DEFICIT MOTEUR 
e Démarche dandinante : Déficit des ceintures et des muscles proximaux => inclinaison lat du tronc du côté du mb 
portant : Sd myogène (Mie de Duchenne®, polymyosite® mais pas ds myotonie de Steinert®), ostéomalacie. 
e Steppage® (« pied tombant »): Loge antéroext de jambe (jambier ant) :. 
- Unilat: Atteinte du SPE? ou nerf fibulaire commun (L4-L5) ou de la racine L52, Distinction : lésion de L5 = 
entraine un déficit du moyen fessier et trble sensitif de la face posteroext de la cuisse 
- Bilat : Polyneuropathie avec atteinte motrice (familiale et OH)+++, SLA, myotonie de Steinert. 
e Claudication intermittente indolore médullaire : Fatigabilité ou dérobement des MI survenant après un PDM et 
obligeant le patient à s’arrêter. Signes de compression médullaire lente? (CML). 


e MARCHE SPASTIQUE ET SYNDROME PYRAMIDAL 
e Fauchage® (Sd pyramidal unilat) : MI en extension avec pied en varus Équin avec mvt de circumduction lors de la 
marche (pied touche le sol avec la pointe) 
e _Paraparésie spasmodique : Atteinte + évolué de CML => Sd pyramidal bilat avec déficit moteur permanent. 
(sautillante®, gallinacée, digitigrade) 


e MARCHE ATAXIQUE CEREBELLEUSE = PSEUDO-EBRIEUSE 
e Clinique: 
- Marche ébrieuse, Élargissement du polygone de sustentation®, danse des tendons @ 
- Pas de Romberg® : Instabilité non aggravé® par 'occlusion des yeux 
- Signes associés : Syndrome cérébelleux statique ou cinétique 
e Etio: Atteint du Vermis® donne tble Statique (V.S.) surtt. 


e MARCHE PROPRIOCEPTIVE = MARCHE TALONNANTE? 
e Vrai Romberg +°: Instabilité à la station debout, majoré par l’occlusion des yeux?® avec oscillation en tout sens 
e Signes associés : Tble de sensibilité profonde®, S de Lhermitte, tble sensitif subjectif, altération du sens de position 
des orteils, incoordination aux Épreuves talon-genou et doigt- nez. Astéréognosie et agraphesthésie associées. 


e MARCHE VESTIBULAIRE?® 
e Romberg? : + latéralisé (pseudo romberg) majoré par l’occlusion des yeux. 
e Marche en étoile sur place et déviée. Latéropulsion d’autant plus marqué que périphérique. 
e Signes associés : Sd vestibulaire périphérique ou central # associé à des signes cochléaires ou neuro. 


e MARCHE A PETITS PAS ET RETROPULSION 
e _Syndromes parkinsoniens : akinésie, hypertonie plastique avec attitude en flexion, perte balancament des bras, 
piétinement au demarrage, m.a.p.p, festination et blocage fqt. 
e _Hydrocephalie à PN? : triade de Hakim-Adams (mapp®, demence F@., tble sphincterien®) 
Surcharge médicamenteuse : hypoTA et psychotropes 


2/3 
e Etatlacunaire : patient hypertendu avec syndrome pseudobulbaire (dysarthrie, tble déglutition), BBK bilat, rire et 
pleurer spasmodique, tble sphincterien, démence 
e Tumeur frontale ou médiane ; HSD chronique : rétropulsion avec Élargissement du polygone de sustentation, au 
max apraxie de la marche. 
e Sénile : diagnostic d'élimination (S° post chute) 


e ASTASIE ABASIE SANS DEFICIT MOTEUR NI TROUBLE DE COORDINATION 
e Définition 
-_Impossibilité de garder la station debout (astasie) et de marcher (abasie) que n’expliquent ni des tbles moteurs, ni 
des tbles senstifs, ni des tbles de la coordination des Mbs inf. 
e Etiologie 
- Syndrome parkinsonien 
- Encéphalopathie de Wernicke 
- Etat lacunaire 
-_HPN (troubles sphinctériens démence frontale) 
-_Hystérie (conversion hysterique) 
- Phobie de marche du sujet âgé (S° post chute, S° de glissement) 


e PATHOMIMIE (Diagnostic d’élimination) 


Orientation diagnostique devant une chute chez le sujet agé 


e DEFINITION 
e _Symptôme : signe essentiel d’une étiologie unique 
e Syndrome : élément sémiologique d’un syndrome de régression psychomotrice 
e _Symbole : signification sociale ou psychique 
e Fortuite : Événement brutal lié à un facteur intercurrent 
e DIAGNOSTIC 
e Eviter attitude fataliste, ne pas considérer comme banal, évaluation globale 
> Recherche cause 
e _Facteurs de risque : patho chroniques + conséquences du vieillissement 
- Neuro central (cortical, sous cortical (dégénératif et vasculaire), TC, Cervelet, Vestibule) 
- Neuro périph (canal étroit, myélopathies, affections radiculaires et tronculaires, PNP) 
- _Neuromusculaire : thyr, cortisonique, ostéomalacie, PPR, Myasthénie 
-_Ostéo-articulaire : rachis, mb inf (arthrose, atteinte musculo-tendineuse, patho statique pied) 
- Autres : visuelles, inhibition motrice des syndromes dépressifs, diminution adaptation à effort, dénutrition 
sévère, diminution vigilance (psychotropes) 
e Facteurs précipitants extrinsèques 
-_Habillement : chaussures inadaptées, vêtements trop longs 
-_Mobilier : fauteuil, lit trop haut / bas 
- Obstacles : tapis, fils électriques, sol irrégulier 
- Conditions inadaptées : mauvais éclairage, baignoire glissante, sol humide ou glissant, toilettes inadaptés 


e Facteurs précipitants intrinsèques 
- Cardiaque (trbles du rythme, de la conduction, IDM. …) 
- Vasculaires (hypoTA orthostatique, malaise vaso-vagal) 
- Neuro (AVC...) 
- _Métaboliques : hypoglycémie, … 
- IATROGENES +++ 
a HypoTA orthostatique : dérivés nitrés®, diurétiques®, inhibiteurs de l'enzyme de conversion, alpha-bloquants, 
antihypertenseurs centraux, neuroleptiques®, antidépresseurs tricycliques®, IMAO®, L-Dopa, bromocriptine, 
amantadine, prométhazine 
a Troubles du rythme : diurétiques, indapamide, fludrocortisone, spironolactone 
a Effet arythmogène : quinidiniques et stabilisants de membrane, vérapamil, bépridil 
a Trouble de la conduction : bêta-bloquants?, diltiazem®, vérapamil, quinidiniques et stabilisants de 
membrane, cordarone, digoxine 
Hypercalcémie : vitamine D3, vitamine A, thiazidique® 
Hypoglycémie : sulfamides hypoglycémiants®, dextropropoxyfène®, dysopiramide® (Rythmodan®) 
Akinésie : neuroleptiques 
Troubles de la vigilance et État confusionel : psychotropes 


ooo ga 
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e RECHERCHE COMPLICATIONS 


Traumatisme (5 à 10 % des chutes) : fractures, dont 1/3 col du fémur 
Hypothermie 
Rhabdomyolyse + IRA 
Syndrome postchute (urgence gériatrique, en l'absence de prise en charge adaptée, Évolue vers un Sd de régression 
psycho-motrice) 
- Composante motrice 
a Trble de la statique en position assise, rétropulsion + impossibilité de passage en antépulsion 
a Position debout non fonctionnelle, projection du tronc en arrière (rétropulsion), appui podal postérieur, 
soulèvement des orteils 
a La marche, lorsqu'elle est possible : à petits pas, appui talonnier antiphysiologique, Élargissement du 
polygone de sustentation, flexion des genoux, sans temps unipodal, ni déroulement du pied au sol. 
- + composante psychologique 
a Anxiété majeure avec peur du vide antérieur 
a Gêne la marche et peut conduire à un refus de toute tentative de verticalisation. 


e RECHERCHE FACTEURS PREDICTIFS DE RECIDIVE 


Incapacité à marcher et parler en même temps 

Nombre de chutes antérieures 

Tps passé au sol > 3h 

Tinetti (Test Évaluant fonction d’équilibration et de marche et leurs troubles) < 20 

Timed “Get up and go” test > 20 sec 

Maintien en station unipodale < 5 sec 

Altération des réactions d’ adaptation posturales (réactions posturales et réactions parachutes) 


Prévention 

TIT DES FDR PREDISPOSANTS 

EVITER FACTEURS PRECIPITANTS INTRINSEQUES (iatro +++) 
EVITER FACTEURS PRECIPITANTS EXTRINSEQUES +++ 


PREVENTION SECONDAIRE : éviter le syndrome postchute, prise en charge psychologique rapide, éducation du patient 
(relever du sol ….) 


Traitement 
e TTT CONSEQUENCES IMMEDIATES, TTT FACTEUR PRECIPITANT INTRINSEQUE, SOUTIEN PSY 
e TTT FDR 
e PRISE EN CHARGE MULTIDISCIPLINAIRE, PARTICIPATION DE L’'ENTOURAGE +++ 


Evaluation médico-sociale et ttt facteur précipitant extrinsèque 

Réadaptation (kiné, médecin), tt de suite après ttt cq immédiates et facteur précipitant intrinsêque 

Tenter la verticalisation quelles que soient les possibilités du patient (quotidiennement, y compris lors des activités 
de la vie quotidienne, équipe formée aux « bons gestes ») 

Proposer aide technique à la marche : chaussures à semelle large, canne, tripode, déambulateur, autres techniques / 
équipes spécialisées 

Enseigner au patient comment se relever du sol 

Participation de la famille, groupes d’ animation 


Diplopit _@EO52 


La diplopie témoigne le plus svt d'une paralysie oculomotrice. 


Rappel anatomo physiologique 
> Pour qu'un sujet pergoive une image unique, il faut : 
=__que chaque ceil voit simple sinon il existe une diplopie monoculaire 
= que les deux yeux pergoivent une image similaire - permettant la vision binoculaire -, c'est-à-dire que les axes visuels 
convergent vers le point regardé sinon il existe une diplopie binoculaire, sauf si le cortex occipital " neutralise " l'image 
d'un ceil, comme dans le strabisme de l'enfant (amblyopie). 


> Muscles occulomoteurs et innervations® 


Occulomotricité extrinsèque 


-Droit sup : élévateur , ABD 


ï h / í Band 8 
mna ld ein Re hi 6d elo -Droit inf : Abaisseur, ABD 


nn 1 -Droit externe : ABD 


Dd ba mi -Droit Interne : ADD 
ps w r able N e Pr -Petit Oblique : Élévateur et ADD 


-Gd Oblique ou oblique sup : Abaisseur et ADD 


Droit Droit Droit 
externe *— @ De interne *— @ De externe 


Droit d X Grand d X Droit . 
inférieur oblique inférieur Innervation : 
-HI occulomoteur commun : Dinf , DS, Dint, PO, 
releveur paupière sup®. 
— fibre directe sf pr DS et Releveur paupière sup 
-IV trochléaire ou pathétique : GO 
— Décussion des fibres juste avt d'émerger du TC 


8 B ‚ . — émergence paramédiane , lésion bilat fqte 
Les muscles orbiculaires sont innervés par le nerf facial — VII 5 Pp R ’ d 
-VI Abducens : Droit externe : 


— Trajet direct 


L'antagoniste du PO est le GO, celui du DS, le Dinf (ce ne sont 
pas les muscles dont les champs d'action sont diamétralement 


opposés !) par contre celui du DE est le DInt homolat. 


Diagnostic positif 
e CLINIQUE 
> Affirmer le caractère binoculaire : 
=___Diplopie binoculaire disparaît à l'occlusion de l'un des 2 yeux => due à un déséquilibre oculomoteur 
= __Diplopie monoculaire ne disparaît pas à l'occlusion de l'ceil sain (cataracte®, plaie ou déformation cornéenne, iridectomie, 
iridodialyse®, opacité ds vitré, astigmatisme? luxation cristallin?) => diffraction 


> Anamnèse 
= ___Contexte évocateur : trauma, tumeur, SEP, Diabète, … 
=___Diplopie : vision dédoublée d’un pt fixe, tjs ds la même direction, à caractériser : 
Q Type : Horizontale = image juxtaposée ; Verticale = image superposés ; Oblique 
Q Position du regard où elle est maximale 
Q Caractère d’emblée maximale ou progressive, variation diurne, … 
Q SA: Douleur (S d’alarme +++ : urgence svt) ; Ptosis, rétraction palpébrale, nausée, vertiges, exophtalmie … 


> Examen ophtalmologique 
=__ Attitude vicieuse spontanée ou provoquée = meé d'une position compensatrice de la tête antidiplopique cad ds le chps du 
muscle atteint. 


= Etude de la motilité oculaire extrinsèque : 
a Mvt de version : En vision binoculaire, on fait fixer le doigt pr entrainer le regard ds les 9 positions du regard 
permettant une analyse comparative des 2 yeux. Pr chaque direction, un couple de muscle synergique (un D, l'autre 
G) > cf schéma Intermed 
a Mvt de duction : En vision monoculaire (test à écran = cover test), déplacement du regard ds les 9 positions ; 
Pécran supprime la fusion des images et l’ceil caché se met en position de repos anatomique. Il permet d’évaluer les 
déviations primaires et secondaires (ces dernières étant tjs + impte). 
> __Déviation primaire : Déviation de l’ceil patho lorsqu’il est caché, le sujet fixe avec lceil sain => du au déficit 
> _Déviation secondaire : Déviation de l’ceil sain lorsqu’il est caché, le sujet fixe avec ceil patho => hyperactivité 
du synergique controlatéral. 
> En cas de strabisme paralytique, il y a perte de Porthophorie cad que l’ceil masqué apparaît d’abord dévié 
puis se redresse lorsque l'on retire l’écran. Angle de strabisme variable selon la position du regard @ 
NB : Ds les causes myogènes, il n’y a pas de déviation secondaire. 


> 


4 
Q Etude de la mobilité palpébrale 
> _Orbiculaire : recherche un déficit d’'occlusion palpébrale => S de Charles Bell : PFP avec possible ectropion 
paralytique® cad hypotonie de l’orbiculaire avec bascule vers l'exterieur de la paupière. 
> _Releveur de la paupiere sup: Tentative d’ouverture contre résistance, ptosis @, s’insere sur le bord du tarse de 
la paupiere sup®, innervé par le III., respecté ds PFP.@ 


= _ Etude motilité oculaire intrinsèque (III intrinsèq = paraX) 

a Rechercher anisocorie (=inégalité des diamètres pupillaires entre les 2 yeux®), RPM direct et consensuel, réflexe 

accomodation (myosis —-convergence), si anomalie Épreuve des collyres qui permettent selon le collyre de connaître 

le niveau du blocage : présynaptig, … 

OQ Lésion du III intrinsèque : = mydriase aréactive. jamais d’o.ischémique ®, presque tjs par compression 

> _Abolition RPM direct? éclairement d'un ceil entraine un myosis de l'ceil éclairé 

> _Abolition du consensuel®: éclairement d'un ceil entraine un myosis simultané de Y'ceil controlatéral. 

a Rechercher S d’Argyll-Robertson : Myosis®, abolition RPM@et conservation du réflexe d’accomodation-myosis- 
convergence®, la pupille pouvant etre irrégulière® ou d’un CL.B.H. : Myosis, Ptosis, fausse enophtalmie. 


=__ Reste de examen ophtalmo : 

Q Mesure de PAV de loin/de prés avec et sans correction 

Q FO sans dilatation : oedême papillaire, atrophie optique, rétinopathie diabétique ou hypertensive. 
Q Etude de la sensibilité cornéenne : V1 


Bilan paraclinique 
m  CV +++ 


es EXAMEN AU VERRE ROUGE : 
OD On place un verre rouge par convention devant l’ceil D et on fixe une lampe blanche : on voit normalement la fusion de 2 images 
ou lumières ds les 9 positions : lumière vue « rose » 
Q Type de diplopie : horizontale (droit int / ext) ou verticale (droit sup /inf ou PO/GO) 
> _Déterminer le chps ds laquelle la diplopie est maximale ; à celui-ci correspond un couple de muscle : un 
muscle de Peeil D et un du G. 
5 Si horizontale : soit homonyme ou croisée 
o Homonyme: la lumière rouge est du même coté que l’ceil « rouge » dc à Dte => paralysie de l’abduction = strabisme 
convergent = paralysie du droit externe = paralysie du VI 
o Croisée : la lumière rouge est du côté opposé à l’ceil « rouge » => paralysie de l’'adduction = strabisme divergent = 
paralysie du Droit interne 
o Lorsque les images se décroisent, les axes se croisent et inversement. 
> Si verticale : 
o C'est ceil le + ht qui voit image la + basse= Si image rouge + basse que blanche => ceil Dt est + haut que le G => 
atteinte soit d’un abaisseur D (Dinf ou GO) soit d'un élevateur G (DS et PO) 
o Elevateur ou abaisseur ? : si le décalage augmente ds le regard vers le haut, il s’agit d'une paralysie de l'élevateur et 
inversement. 
o Droit ou oblique ?: Si décalage augmente ds l’abduction => paralysie d’un droit ; si décalage augmente ds 
Padduction => paralysie de l’oblique. 
a + difficile en cas d’atteinte plurimusculaire => test de Lancaster 


=__ TEST DE LANCASTER : diagnostic immédiat de l’ceil et des muscles paralysés® 

OQ Réalisation d'un coordimêtre constitué de 9 points en dissociant les 2 yeux grâce à 2 filtres (rouge/vert) : un ceil est fixateur, 

Pautre est localisateur (c'est cel testé). Faire linverse après. Normalement superposition parfaite. 

OQ Le schéma le + petit est celui de Peeil paralysé, le + gd celui de Pceil compensateur. 

OQ La direction ds laquelle le schéma est le + rétréci correspond au mvt déficitaire. Celle ds lequel il est le + gd correspond à la 
direction du synergique croisé qui compense et non de l’antagoniste. 

— Cf page 22 de l’Intermed 

OQ NB: En cas de paralysie d’un muscle et de son synergique croisé, il n’y a pas de modification du test de Lancaster. 


= __ Bilan strobologique (version, verre rouge ?) 


= _ Bilan biologique 

NFS-plag, VS, CRP 

Iono sg, urée, créat 

Glycémie à jeun, HbA1c (importance de l’équilibre de la glycémie en ophtalmo) 
Electrophorèse Ptn sérique, protidémie 

TP, TCA 


ODD 


= ___Imagerie: 

Q ECG + holterECG / ETT / ETO 

a TDM cérébral sans puis avec injection de PDC + Rx et IRM 
a Echodoppler des vx du cou + ETC 


HA 


Diagnostic, formes cliniques 
> III (oculomoteur commun) 
=__Muscles : Droit interne, PO, droit supérieur, droit inférieur, releveur de la paupière 
= __ Clinique: 
Q Ptosis® 
OQ _Paralysie de l'adduction®, de l'élévation® et de l'abaissement 
OQ Divergence de l'oeil? 
où Mydriase aréflexique® et paralysie de l'accommodation? = III intrinsèque® 


" SI ATTEINTE QUE D’UN SEUL MUSCLE : 


_ProitSup. | _ Droit inf. Petit oblique 


Add Elévateur Abaisseur Elévateur 
Abd Abd Add 
Chps d'action ds le regard 


Mut limité, diplopie max En dedans En ht et en dhs En bas et en Dhs En ht et en dds 


Horizontale? Verticale 
Diplopie Be Verticale Verticale Quasi nulle 
Croisée 
sf ds regard vers le ht 
Attitude vicieuse Tête tournée Tête levée tournée du | Tête abaissée tournée Tête levée 
(ds le chps du muscle atteint) du côté sain côté atteint du côté atteint tournée du côté sain 


(Eil en bas, en dds (Eil en ht, en dds (Eil en bas et en dhs 
Hyperaction du … Dt externe controlat PO controlat GO controlat Dt sup controlat 


> VI (Abducens) 
=___ Muscles : Droit externe => abducteur 
= __ Clinique: 
OQ _Diplopie horizontale®, homonyme @ max en dhs 
a Attitude : tête tournée du côté atteint @ 
Q Paralysie de l'abduction? 
OQ _Strabisme convergent® 
OQ _Hyperaction compensatrice du Dt interne controlatéral @ 
> IV (trochléaire ou pathétique) 
= Muscles : Grand oblique => abaisseur, adducteur 
= __ Clinique: 
OQ _Diplopie verticale? maximale quand regard en bas et en dedans® (gêne à la lecture, descente d’escalier) 
Q Déviation de Vceil £ en haut 
a Attitude : menton abaissé et tête sur l’épaule controlatérale (côté sain) 
Q Limité en bas et en dds 
Q Hyperaction du Dt Inf controlat et du PO homolat 
> Attention 
= __Un muscle qui ne peut se relâcher normalement simule une paralysie de son antagoniste (et non pas de son 
synergique) : fibrose dans la Mie de Basedow, incarcération du droit inférieur dans une fracture du plancher de T'orbite@®? 


Diagnostic étiologique 


e _TRAUMATIQUES : les plus fréquentes 
= _ Direct sur l'orbite 
OQ Fracture du plancher de Vorbite?® = Pseudoparalysie du droit superieur par incarcération du droit inferieur 
=> diplopie verticale max en haut, Énophtalmie, mvt limité et dleux vers le haut avec un lancaster typique : 
hyperaction synergique controlat mais non de l’antagoniste homolatéral. 
Q Désinsertion poulie du GO (plafond) @= pseudoparalysie du IV 
Q Trauma de la fente sphénoidale : III + IV+ VI + Vi + exophtalmie 
Q Trauma de lapex orbitaire : III + IV+ VI + Vi + cécité monoculaire + exophtalmie 
= __ Traumatisme crânien 
Q Engagement temporal : Diplopie sur HED avec mydriase unilat aréflexique + ptosis (III ext et int) 
OQ Fracture du rocher (VI + VII), HTIC® (VI uni ou bilat) 


e VASCULAIRE 
= __ Anévrisme de la carotide interne supraclinoïdien 
Q Paralysie III int / ext homolat + DI violente 
re __ Anévrisme de la carotide interne intracaverneux 
a Meme symptomato que toute lésion du sinus caverneux (III, IV et VI) 
= __ Eistule carotidocaverneuse : Q 056 
= AVC vertébro basilaire® mais pas occipital® 


ya 


TOPOGRAPHIE NOM HOMOLAT A LA LESI ON CONTROLAT A LA LESION 


PEDONCULAIRE WEBER Paralysie du [II Hemiplégie proportionnelle ne 
respectant pas la face (PFC) 


g en CLAUDE Paralysie du [II HemiX cérebelleux cinetique 
mek BENEDIKT Paralysie du [II Mvt aN choréoathétosique 


RA 5 . Paralysie du VI (=latéralité) Hémiplégie proportionnelle ne 
ee been FOVILLE protubérantiel sup regarde son hémiplégie respectant pas la face (PFC) 


Paralysie du VI (=latéralité) Hémiplégie avec respect de la face 
et paralysie faciale périph (G PEC) => sous P.inf 

= __Insuf vertébro basilaire : paralysie du III, su IV associé à des "drop attack" 

= __Maladie de Horton : Toute paralysie occulomotrice du sujet âgé impose de rechercher un Horton +44++ 


= pontique FOVILLE protubérantiel inf 


e _TUMEURS CEREBRALES 
=___HI > Gliome du pédoncule cérébral 
=__IV > Gliome des tubercules quadrijumeaux 
=__VI-> Angle ponto cérébelleux : Neurinome du VIII 


=___Un méningiome du sinus caverneux® : III, IV et VI 

=__Un adénome hypophysaire, un craniopharyngiome latéralisé peut donner par extension latérale ds le sinus caverneux 
une paralysie occulomotrice des nerfs III et/ou IV et VI? 

= Une HTIC donne une paralysie du VI uni ou bilatérale? 


e _NEURO: 
=__SEP&: VI > III (pas intrinsèque®) > > > > IV, ophtalmoplégie internucléaire ant (Lésion BLP) : diplopie transitoire 
récidivante 


=__Myasthénie®: Atteinte bilatérale, variabilité ds la journée et d’un jour à l’autre® ; déficit orbiculaire : ptosis uni ou 
bilatéral .L’alternance d’un même côté d’un ptosis et d’une rétractation est pathognomonique — Q 050 

* Sd Guillain Barré 

= _ Migraine ophtalmoplégique 


e _ENDOCRINIENNES 
=_ _Diabéte®: atteinte du III®/ IV 
= Mie de Basedow : Diplopie est du à la myosite de l’ophtalmopathie basedowienne impliquant un mauvais relachement 
musculaire. Tableau fqt de pseudoparalysie du droit superieur par fibrose du droit inferieur. Ts les muscles 
extrinsèques peuvent être atteinte => atteinte bilatérale, exophtalmie réductible® au début, rétraction paupière sup? 


e INFECTIEUSES 
= _ Botulisme (atteinte III intrinsèque le + svt), diphtérie, tétanos 
= __ Poliomyélite 
= Zona ophtalmique 
« __Neurosyphilis 
= __Méningite @ surtt basilaire & encéphalite (tuberculeuse et listerienne?) 
= __Mastoïdite 
« __ Thrombophlébite du sinus caverneux 
e _PARALYSIE CONGENITALE DU GD OBLIQUE (IV) : ++++ décompensé vers 40 ans 


Synthèse 
e BILATERALITE DE L’ATTEINTE OCULOMOTRICE : 
= __Myasthénie 
= __Myopathie 
= ___Lésion médiane ou bilat du TC 
= _ Tumeurs de la base du crâne 
= ___Méningite de la base (tuberculeuse…) => Diplopie + mydriase de gde valeur diagnostique 


SAUF 


= _ HI nucléaire unilat qui peut donner une paralysie des 2 Droits superieurs et/ou des 2 releveurs de la paupière sup 


car ces fibres destinées à ces muscles décussent et traversent le noyau controlat 
=__ IV bilat : lésion à '’émergence paramédiane des IV svt traumatique 
=__VIbilat : HTICP 
Source : Fiches Rev Prat, RDP, Intermed Ophtalmo, Book, conf F. Mura, QCM INTEST 2002 (45 QCM) 
Au moins 15 QCM sur : 
-Devant un paralysie oculomotrice => faire un Lancaster et inversement @ 
-La seule paralysie des N.occulomoteurs où la diplopie est horizontale pure est l’atteinte du VI.® 


Baisse réeente de J'acuifé visuetie 


La démarche diagnostique repose sur le caractére unilatéral ou non et l'aspect de l’eil rouge ou blanc 
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QO55 


Définitions 
e AV 

> Apprécie le pvoir séparateur de Peil = valeur min de langle entre 2 objets percus distinctement 
> Dépend de : age, diamêtre pupille, contraste du test, durée de présentation, ambiance lumineuse @ 
> AV =1/ pv séparateur 
> Exprimée en 10°" par rapport à la normale 
> 10/10 = pouvoir de séparer visuellement 2 points dont lécartement représente pour la fovéa 1 min d’angle à 5 m. 
> De loin 


e A 


Vv va vvv v 


Vv vvvv 


0 mesurée à l'aide d’optotypes 
a echelle de Monoyer®? en lettres, chiffres ou images (enfants) 
O0 à5m 
mn 


si impossible : faire compter les doigts, puis voit la main bouger (AV = 1/200), puis perception lumineuse, 


puis vision nulle 
De près 
a echelle de lecture de Parinaud 
DO à30 cm 
DO normale = P2 = Parinaud 2 
Sans puis avec correction 
chaque ceìl séparé puis binoculaire 
Etudie la vision centrale discriminative : cones + macula® 
Support anat = fovea 


COMMODATION 


Possibilité de voir net un objet qui vient de linfini jusqu’au punctum proximum (limite proximale 

d’accommodat® = accommodat® max) ®** 

Processus actif, permettant de voir de près, grace à 

0 _contraction du muscle ciliaire @ (III ®) : relachement de la zonule du cristallin, augmentant son pv de 
convergence en modifiant son rayon de courbure 

DO augmentation de l’indice cristallinien @ par mvts centripètes des micelles cristalliniens 

S’acquiert entre 1 et 2 ans ® 

Impossible après chir de cataracte ® 

Pouvoir d’accomodation diminue avec lage ®: 14 dp à 10 ans, 3 dp à 40 ans, O dp à 70 ans 

S’associe avec convergence @ des 2 axes visuels pour assurer la fusion des 2 images rétiniennes 

Myosis @ 


Démarche diagnostique devant une BAV 
e EXAMEN CLINIQUE 


> _Interrogatoire 
DO Atcd oculaires et généraux, Trauma récent, Médocs, toxiques 
a Mode d’apparition de la BAV : brutal, prog, Évolutivité 
DO Prédomine sur vision de loin, de près, les 2 les 2 yeux ou pas 
O0 SA: 
> __orientent vers CA : > orientent vers CP : 
e céphalées, nausées, vomissts  myodésopsies 
e dl oculaire e _phosphènes 
° halo coloré e points lumineux 
e rougeur conjonctivale e voile rouge, sombre 
e blépharospasme e pluie de suie 
e oedème cornée 
> ex opht bilat et comparatif 


AV de loin et de près 

Trou sténopéique : améliore BAV due à une amétropie ou tbles des milieux 
RPM 

LAF : état des milieux 

TO 

FO 


Ooo0o00O0 


> Ex. complémentaires 


Selon OD après ex.clinique 

CV : atteinte du nerf ou des voies optiques 

Angio à la fluorescéine : lésion Rt ou vascu 

Ex.bio : sérologie HLA B 27 : uvéite, VS : horton… 


Rx poumon, IDR : sarcoïdose … 


ee ee Ne fe 


e ELIMINER 


PEV, ERG, explo neuro-radio : si BAV et intégrité anat du globe : recherche atteinte des voies optiques 


> A nomalie de la refraction = amétropie = hypermétropie + myopie + astigmatisme (cf + bas) 


> _Anomalie fonctionnelle = amblyopie 
OD =faible AV sans cause organique @ 
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0 _neutralisation centrale = corticale, + ou — définitive selon précocité du dépistage, d’un ceil pathologique au 


profit de l’ceil le mieux voyant 


DO cataracte, strabisme, amétropie importante, non corrigibles par verres 
0 Peeil amblyope a spontannément tendance à dévier : strabisme @ 


> _tble de Paccommodation = presbytie (cf + bas) 


Etiologies 
e AMETROPIES 
> Mesure objective de la réfraction : 


0 _skiascopie ® : mesure l’amétropie du sujet, stt chez enfant, après paralysie de l’accommodat® par skiacol® 
DO kératomêtre = ophtalmomêtre de JAVAL : mesure l’astigmatisme cornéen 
DO réfractomêtre automatisé : mesure astig et amétropie 

DO fronco-focomêtre : mesure de la puissance des verres correcteurs 


> Mesure subjective : essai de verres correcteurs par tatonnement pour obtenir meilleure AV 


MYOPIE 2***** 


HYPERMETROPIE 2****** 


excès de convergence 

axile : ceil trop long 

d’'indice : diminut® Rc de cornée 
augmentat® réfringence du cristallin 


Défaut de convergence 

Axile : ceil trop court 

D’indice : augmentat® Rc de la cornée 
diminut® de la réfringence du cristallin 


Vision floue de loin, 
nette de près 


Vision floue de loin et de près 
Corrigée par accommodation, provoque fatigue : 
picotement, irritat® paupières, larmes, photophobie, conjonctivite 


PR et PP + proches que la Nale, en avant de Rt 
PR a une distance finie 


Améliorée sur fond ROUGE 
Verres sphériques, concaves, dp — 
Lentilles de contact 

Chir réfractive 


PP + éloigné 
PR virtuel en arr de Rt 


Améliorée sur fond VERT 
Verre sphériques convexes, dp + 
Lentilles de contact 
Chir.réfractive 


Lésion de la périph de RT pouvant favoriser DR 
Myopie forte : 

Héréditaire, début précoce 

Choroïdose (staphylome myopique) 

Taches hémorragiques de Fuchs 

Dégénérescence maculaire 

Dépistage 1/an des déchirures Rt : laser si besoin 
Strabisme divergent de enfant 

Apparition retardée de la presbytie 


GAFA (CA + courte) 


Strabisme convergent de l'enfant 
Presbytie + précoce 


> Astigmatisme 


eee Neede ge 


mauvaise acuité de loin et de près, fatigue visuelle, géne à la lumière, confusion entre les lettres @ 

par inégalité des rayons de courbure de la cornée @ d’un méridien à l'autre : la cornée n’est plus sphérique 
image non plus ponctuelle mais linéaire : image d’1 point est 2 droites perpendiculaires ou focales 
ne se corrige que si > 0.75 dp, correction incomplête 

astigmatisme hypermétrope : 2 focales en arrière de la Rt 

astigmatisme myopique : 2 focales en avant de la Rt 

astigmatisme mixte : 1 focale de part et d’autre de Rt 


Ha 
> _Tbles de accommodation ® 
0 Presbytie 2*** 
> _mauvaise AV de près par diminut® pv d’accommodat® : PP s’éloigne 
> correction par verre sphérique convergent + 
0 Paralysies de l’accommodation @: 
paralysie du III 
diphtérie, botulisme, typhoïde 
atropine 
diabète 
intox : pb, sulfamides 
pasme accommodatif 
pilocarpine 
surmenage 
névroses 
post-encéphalitique 
intox 
O Asthénopie accommodative = fatigue à l’accommodat® prolongée 


mj 
BEU YIE 
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e ANOMALIES ORGANIQUES 


BAV PROGRESSIVE °** 

Neuropathie optique Troubles des milieux Maculopathies 
GCAO Taies cornéennes : dystrophie, post-chir, DMLA 
Ischémie chronique athéromateuse | kératite Héréditaire : stagart 
Toxiques : OH, tabac, Éthambutol |Cataractes Vasculaire : diabète, OVCR 
Héréditaire (Leber) Hyalites (choriorétinite à toxoplasme le + svt) | Oedémateuse : diabète, OVCR 

Kératocone = déformat® cornéenne Tumorale : méta, mélanome choroïdien 
Toxiques : antipaludéens de synthèse 


> DMLA = dégénérescence maculaire liée à lage 


> _1° cause de malvoyance ds pays industrialisés 

> __étio inconnue 

> _atteinte maculaire @ = métamorphopsies + micropsie + dyschromatopsie+ BAV 

> FO: petites lésions punctiformes de la Rt = drusens = lésion initiale > 25% des sujets > 50 ans 

> Si nbx, bilat, confluents, séreuses, maculaires + migrat® de pigment : risque +++ de DMLA 

> _Angio = diag. précoce 

> Pas de ttt convaincant 

BAV RAPIDE °*** 
(Eil rouge dx (Eil blanc indolore 
Kératite Brutale totale Rapide partielle transitoire bilat 
Uvéite ant ä OACR (FO N) DR Migraine opht | CECITE CORTICALE : 
GAFA Amaurose trauma OVCR CMT par AIT | Spasme vasculaire, thrombose basillaire, cérébrale post 
Contusion, plaie [DR +atteinte macula | Neuropathies optiques Ä | carotidien bilat, intox CO,Pb, TC, encéphalite 
Maculopathies = NOIAA+NORB-ENI NORB NEUROPATHIE OPTIQUE :OH, tabac, ethambutol, 
Hgie IV uvéoméningite, neuromyélite, M'° de Leber. 


> _Amaurose traumatique 
> perte complète de la vue, sans altérat® des milieux de l'oeil 
> _Mydriase aréflexique + Conservat® du consensuel 
> FON 


> _Neuropathies optiques aigues 
O0 NORB?® 
Uni ou bilat 
Scotome central au CV 
FO N: «le patient ne voit rien, le médecin non plus » 
Révèle svt SEP : unilat, régressive, dl aux mvts des globes oculaires @ 
Intox.au méthanol : bilat et définitive 
0 NOIAA = NO ischémique ant ä=ischémie ä de la tête du nerf optique 2** M Décollement de rétine reghmatogène. 
> _Oeclusion d'une ou +sieurs branches des a.ciliaires courtes post 
vascularisant la papille 
> FO : edème papillaire, bordé de qqs Hgies, et/ou nodules cotonneux 
> Causes : stt athérosclérose, horton @ 
a NO inflammatoires ou infectieuses 
> _Unilat à papille N ou oedémateuse 
> Causes multiples : infl oculaires, foyer infectieux, Behget, syph, viroses infantiles, BK 


UU 


v/a 
0 Sd optico-pyramidal ®: 
> _ thrombose carotide interne + ophtalmique 
> _cécité homolatérale 
> _hémiplégie controlatérale 


* BAV UNILATERALE 
e Oeil rouge  Oeil blanc 
Glaucome aigu Hémorragie intravitréenne 
Iridocyclite aiguë OACR 
Traumatisme OVCR 
Kératite unilatérale Neuropathie optique 


Maculopathie 

Décollement de rétine 
Traumatisme du nerf optique 
Myopie unilatérale 

Cataracte 


* BAV BILATERALE — Exploration du champ visuel 
Myopie aiguë 
Paralysie de l'accomodation 
Atteinte des voies optiques - Nerf optique - Chiasma - Bandelette - Cortex 
Atteinte oculaire: 
e GAFA 
e Iridocyclite 


Ooo mO 


Rq raniseiconie ® = différence de dimention entre les images perques par chacun des 2 yeux 
Stries angioïdes de GROENDBLATT — STRANDBERG sont spécifiques des élastorrhexies @ (!) 


Source : Fiches Rev Prat, book, intermed, conf Ipesud, rdp, un paquet de QCM!!. 
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Définitions 
e CV 
> = Espace visuel perqu par un ceil immobile autour du point de fixation 
n Son étude est complémentaire de celle de PAV (Étude vision centrale) : il explore la périphérie 
0 Apprécie le fonctionnement des voies optiques de la Rt au cortex occipital et de localiser l'origine d'un déficit 
de facon rapide et comparative. 


e _EXPLORATION 
> CV monoculaire? est le seul à Être exploré. 


> DEPISTAGE 
0 Du CV périphérique 
> Confrontation CV du malade et de P’examinateur 
> Assis l’un en face de l'autre à 60 cm 
> Doigt de l'examinateur déplacé de la périphérie vers le centre 
> L’examinateur ferme Peeil inverse de celui du patient 


a Du CV central 
> Campimétrique : Schémas d’ Amsler® 
> 10 ° autour du point de fixation 
> carré de 10 cm de coté, divisé par un quadrillage régulier 
> le sujet à 30 cm fixe le centre du carré et dessine ce qu’il voit 
> dépistage et suivi des scotomes centraux (autoévaluation des patients atteints de DMLA) 


> BILAN 
OO Périmétrie® 

> =relevé graphique du CV? obtenu par l'ensemble des points correspondants aux tests vus ou non vus, 
présentés au malade en différentes positions de son CV 

> Périmétrie cinétique® de Goldmann 
=_Utilise un test mobile sur une coupole, dont lintensité lumineuse et la surface varient. 
=_ Isoptères = lignes unissant les # points du CV perqus sous une même intensité (1 à 4) et de même surface (1 à 5) 
= CV PERIPHÊ +++ surtt aussi central (mais pas les 5° centraux). 
=_On utilise un isoptère périphérique, moyen, central et la tâche de Mariotte pour l'interpréter. 

> Périmétrie statique® = analyseur de Friedmann 
= Test fixe à intensité lumineuse variable (brillance du test auygmentée jusqu’à sa perception?) 
= CV CENTRAL : 0 à 15° autour du point de fixation 
= En pratique courante, moins utilisée que cinétique® 
= Surveillance des glaucomateux et des neuropathies optiques axiales 

> Périmétrie automatisée +++ 
=_Coupole + informatique, devenu la methode de référence 
= Etude três détaillée de toutes les anomalies du CV 
= PERIPH ET CENTRAL 


0 Campimétrie 
> Ecran plat? 
> Etude dynamique® 
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e CV NORMAL AU GOLDMANN 
> Constitué d’une série de courbes concentriques +/- 
elliptiques, centrées sur le point de fixation = isoptères 
> En pratique : Étude de 2 ou 3 isoptères 
a V1: 
> Le + gros, le + lumineux, pour la périphérie 
> Les limites sont : 
= 60° en nasal, 90° en temporal Champ visuel normal. 
= 55° en supérieur, 60° en inférieur 
o II et II 1 pour étude grossière du CV central 
0 Tâche aveugle®*** de Mariotte = zone où la pupille est dépourvue de photorécepteurs (papille = axones = 
départ du nerf optique®) est située sur le méridien horizontal entre 10° et 20° du côté temporal® sous forme 
d’un scotome absolu? négatif® (la papille elle se trouve en nasal , opposé au CV exploré) 
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Principales anomalies 
e DES ISOPTERES 
> _Encoche, amputation 


> Scotomes = Déficit isolé à l'intérieur d’un isoptère sans en altérer la forme = zone de mauvaise ou non perception 
DO Positif = perqu par le malade / négatif = non perqu par le malade 
DO Relatif = absence partielle de vision = diminut® de la vision / absolu = absence totale de vision 
OD Localisé 
> central = interesse le point de fixation (lésion du fx maculaire® du nerf optique) dans : NORB?, DMLA® 
> paracentral = décalés par rapport au point de fixation et comprenant la tache aveugle 
> péricentral = 5° autour du point de fixation 
> péricaecal = entourant la tâche aveugle 
> ceeco central = englobant la tâche aveugle et le point de fixation (abolition RPM?) 
DO Systématisé 
> fasciculaires : part de la tache aveugle et reproduit le dessin du faisceau des fibres optiques atteintes vers Rt 
nasale (sf fx maculaire qui donne scotome central) 
=_Scotome arciforme partant de la tâche aveugle (papille) et contournant le point de fixation en se dirigeant vers la 
région nasale. Lorsque ce scotome arciforme est situé entre 10° et 30° du point de fixation (aire de Bjerrum), il 
réalise un scotome de Bjerrum® ou dit "en cimier de casque" 


TN 


ZIN 


IS 
a 


SEE inl Voies optiques antérieures. 1. Scotome arciforme en cimier de 
casque; 2. scotome dans l’aire du Bjerrum. 


> Annulaire = en forme d’anneau entourant le point de fixation 

> Hémianopsie = amputation de la moitié du CV (le + svt vertical) 
= _Homonyme D ou G => déficit congruent si déficit homonymes physiologiquement similaires = symétriques 
= _Hétéronyme bitemporales ou binasales 

> Quadranopsie = amputation du quart du CV 


> Déficit en secteur 
0 Amputat® isoptérique non systématisée du CV siègeant ds le secteur opposé par rapport à latteinte rétinienne 
> foyer temporal sup D entraine un déficit nasal inf D 
> tte pathologie choriorétinienne atteignant les photorécepteurs entrainent une atteinte du CV 


> Rétrecissement concentrique 
n Baisse globale de la surface des isoptères sans altération de leur forme (rarement constaté par le malade) qui 
se rapproche du centre : Au max, “vision en canon de fusil”. 
OD Etiologies 
> GCAO 
> Troubles des milieux 
> Amétropies 
> Rétinite pigmentaire Évoluée 
> Lésion nerf optique 
> Pathologie chorio-rétinienne 
> Sd subjectif des traumatisés du crâne 
> Simulateurs 


e DE LA TACHE AVEUGLE 
> Déformation 
> Elargissement = tÉmoigne d’un oedême papillaire (HTIC = cedème de stase bilat, chronique) 
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Principales causes 
e _SELONLE TYPE DE CV OBTENU 
> Rétrécissement concentrique Ke og vast 
> Hystérie Het 
> Trouble des milieux Eel bi) 
> Amétropie Rn | 
> Rétinopathie pigmentaire® hanin naan 


> Déficit systématisé DD CD 
0 Déficit fasciculaire = atteinte préchiasmatique® 


1" gandelatte optique 


Bitemporale (ébauchée 


Adie Enea je nare 
n Hémianopsies hétéronymes = pathognomoniques d'une 
atteinte du chiasma?"***** 
> Hétéronyme bitemporale : tumeurs de la base du crâne 
méningiome, craniopharyngiome, adénome 
hypophysaire 
> Hétéronyme binasale : tumeurs suprasellaires, = 
méningiomes (bcp + rare) 
D _Hémianopsies homonymes?*** = lésion des voies 
optiques rétrochiasmatiques?**** 
> HLH = atteinte des bandelettes optiques®, corps 
genouillés®, radiations optiques® et scissure calcarine® 
> Etio: SEP, tumeur cérébrale, AVC hémorragique ou gel 
ischémique, méningo encéphalite Adénome comprimant le chitsma. etun peu 


la bandelette optique droite : hémanopse 
bitemporale et ébauche d'hémianopsie nasale 


0 En cas de quadranopsie hétéronyme bitemporale sup”, drote 
suspecter un adénome hypophysaire car les fibres inf 
chiasmatiques explorent le chps rétinien superieur. 

> Déficit non systématisé 
> DR, foyer de choriorétinite 
> Lésion du nerf optique 
> Patho vasculaire de la rétine (Oblitération d'une brche de l'artère centrale de la rétine) 


ou epe re end 


Ce 


Agénome comprimant le chiasma et le norf 
opugue gauche : cécité de l'cell gauche 

pre ie temporale droite (ébauchées 
ou complètes) 


PD 


Adénome comprimant la bandelette nn 
groite : hómianops:e latérale homonym: 
gauche (&bauchée ou complète). to). Rare 


2| Représentation schématique des voies visuelles (à gauche) et du champ visuel (à 
droite) dans différents adénomes hypophysaires compressifs. 


> Scotome 
> Décollement de rétine 
> Maculopathie (DMLA, …), choriorétinite 
> Neuropathie optique (NORB de la SEP, NOIAA de la Mie de Horton) 
> GCAO 
> Lésion du nerf optique 


e SELONLE TYPE DE LESION 
> Lésions rétiniennes (Atrophie, oedème, hgie, décollement) => scotome localisé 
0 Parfaitement superposable ds sa position, sa forme et son étendue à la zone de rétine atteinte. 
n Pathologies oculaires accessibles au FO peuvent entraîner des anomalies du CV: 
> DR : Amputation du CV proportionnel à l'étendue de la rétine décollée dans I'ceil concerné. 
> Maculopathie plus souvent liée à l'âge qu'héréditaire : scotome central +/- dense (cartons d'Amsler). 
> Foyer de choriorétinite : déficit localisé correspondant à la lésion rétinienne. 
> Rétinite pigmentaire : Déficit annulaire périphérique du CV, en fin d'évolution, champ tubulaire restant, 
bilatéral. La présence de taches pigmentées anormales au FO signe le diagnostic + tble à l’adaptat® ds 
obscurité, ERG altéré. Il s'agit d'une maladie familiale génétique. 
> GCAO : déficit fasciculaire dont le début est insidieux dans la zone du faisceau arqué (scotome de Bjerrum) 
> Rétinopathie aux APS 


> Lésions des fibres optiques 
> Scotome fasciculaire : GCAO (arciforme, paracentral, …) 
> Scotome central?**** ou caecocentral= Atteinte du fx maculaire du nerf optique : neuropathies optiques 
dont NORB®, DMLA®, papillite inflammatoire, … 
> Scotome caecal (Élargissement de la tâche aveugle) 
> (Scotome arciforme = atteinte du fx temporal : ischémie aiguë de la tête du nerf optique® (à vérifier) 


45 
> Nerf optique 
0 Tumeur : déficit périph unilat, BAV, exophtalmie 
0 Compression (vascu, trauma) 
> sup : hémianopsie altitudinale inf 
> inf : hémianopsie altitudinale sup 


> Chiasma 
DO Hémianopsie bitemporale surtout, binasale par compression latérale carotidienne athéromateuse (+ rare) 
=_peut débuter par les 2 quadrans temporaux sup (fibres inf explorent les chps superieurs) 
=_Processus expansif de la région chiasmatique : adénome, craniopharyngiome 


> Voies optiques rétrochiasmatiques => déficit homonyme® 
0 Bandelettes optiques : HLH controlatérale : AVC, Tumeur 
DO Corps genouillés externes : rare, entraîne: 
= Soit une HLH incongruente 
= Soit déficit sectoriel homonyme et horizontal. 
n Radiations optiques : Quadranopsie latérale homonyme controlatérale (si QLH dte, lésion à G) 
= Atteinte CV supérieur si lÉsion temporale® car atteinte radiat® inf (AVC cérébrale post) 
= Atteinte CV inférieure si lésion pariétale car atteinte radiat® sup. (AVC sylvien superficiel) 
a Orientation localisatrice 
> Congruence = comparaison du déficit dans les 2 champs homonymes atteints donne une orientation de 
localisation : + la congruence est grande (similitude dans l'étendue du déficit), + la lésion est postérieure. 
> Les signes neurologiques spécifiques à chaque localisation aident au diagnostic topographique. 
= Lésion rétrogéniculée : RPM+ 
= Lobe pariétal : signe neurologique associé = asymétrie dans le nystagmus induit par le déplacement d'un 
stimulus dans la direction du lobe pariétal lésé. 


> Lobe occipital® (scissure calcarine) 
DO Caractérisé par une congruence maximale 
o _Partie inf? du lobe occipital regoit infos du CV sup? — déficit altitudinal et inversement. 
0 HLH avec épargne maculaire si atteinte unilat 
DO Cécité corticale si atteinte bilat. 


> HTIC 
DO (Edème papillaire pur isolé = élargissement tâche de Mariotte => rétrécissement concentrique du CV 
DO (Edème papillaire + BAV + amputat® variable du CV 


Source : Fiches Rev Prat, book, intermed, plein de QCM, peu de dossiers : regarder celui de90 IRouest 1 (p.135 dossiers bleus 
et comparer sur ordi…) !! 


OD OD 


Voles optiques Champ visuel 
Keje} OG jat Rétine oD oG 


Agénome comprimant le chiasma et le norf 
et p gauche : cécité de l'cell gauche 

‚e temporale droite (&bauchées 
WI Scone 


Or PP 


einen bee benden neden 
Gauche Weoauchbe Dh eg to). Rare 
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2| Représentation schématique des votes visuelles (à gauche) et du champ visuel (à 
droite) dans différents adénomes hypophysaires compressifs. 


Quadranopsie lattrale homonyme supérieure droite : atteïnte anse de Mever (lobe temworal vaucheì 


— atteinte préchiasmatique = rétine et nerf optique 


— atteinte chiasmatique : tumeur sellaire 


— atteinte rétrochiasmatique : bandelette optique, 


corps genouillé externe, radiations optiques 
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Oil rouge «fou doulpurtux 


Conjonctivite Glaucome aigu 
Définition 

> _Rougeur oculaire symptôme du à une atteinte de la conjonctive et / ou du segment antérieur 

> Motif fréquent de consultation svt bénin mais attention pouvant accompagner une pathologie sévère 


CAT 


e INTERROGATOIRE 


Atcd ophtalmo et généraux 
Trauma récent, accident du travail 


Date et mode d’apparition des symptomes, siège, Évolutivité 


v. 6 (02/11/2017 22:29) 


Q655 


SA : BAV, photophobie, larmoiement, sécrétions, prurit, blépharospasme, … 
e EXAMEN BILATERAL ET COMPARATIF 


AV de près, de loin, avec et sans correction, réfraction 
Caractères de la rougeur 
a Ds culs de sac 
a Cercle périkératique : CPK (signe de gravité®) 
LAF, RPM, Schirmer, rose Bengale 
TO 
FO au V3M ou à ophtalmoscope 
Gonioscopie 
Retourner les paupières 
Fluorescéine : apprécier l'état cornéen 
(EIL ROUGE 


Signes de gravité devant un ceil rouge 


Dl oculaire vraie 

BAV? 

CPK® 

Modifications du segment ant 
Hypertonie oculaire 


dd dd 


NON DOULOUREUX DOULOUREUX 
Pak AV NORMALE BAV 
HGIE SOUS CONJONCTIVITE 
CONJONCTIVALE | F4 \ 
FO Diag étio Episclérite Sclérite 
Bilan de coag Tit -nodulaire 
-diffuse 


4 


Pas de trauma 


zn 


BAV+++ _ gêne visuelle variable 


, ZN 


GAFA GNV 


trauma 


Uvéite ant. 


CI mydriatiques Clcorticoïdes CI myotiques 


kératite Ä 


Diagnostic positif 


> _Hémorragie sous conjonctivale® 
DO Apparition brutale d’un placard rouge en nappe localisé à un secteur de la conjonctive bulbaire 


mn 


DO 
el 
m 


> Traumatique 


> Hyperpression veineuse 


> _Spontanée 
Bilan : 


OEIL ROUGE NON DOULOUREUX? AVEC ACUITE VISUELLE PRESERVEE® 


> Recherche tbles hémostase, tbles vasculaires : diabète, HTA® 
> Si négatif : fragilité capillaire 

O Régression spontanée en 10 j, selon teintes de la biligénie locale 
> _Conjonctivite 
Rougeur prédomine au nv des culs de sac conjonctivaux, stt sous la paupière sup = hyperhémie conj. 
Pas de dl? ms picotement, prurit, sensation de grains de sable? 
AV conservée®, parfois vision brouillée car : larmoiement® avec sécrétion® claire ou purulente®, paupières 
et cils sont collés le matin, photophobie 


LAF 


> Modifications du relief conjonctival 
e Follicules lymphoïdes blanchâtres 
e Papilles de petite taille rouges centrées par un capillaire 
e Végétations exubérantes ou pavés? 

> Vérifie intégrité segment ant et l'absence de CE 

Causes : allergie, infection bactérienne ou virale, affect® générale (sarcoïdose, Lyell, collagénose, eczéma) 
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BACTERI ENNE VIRALE CHLAMYDI AE T. Allergique?® (1 et IV) 
Epidémie+; svt bilat 
+/- Épidémique Epidémique® +++: adénoV®@ | Piscine®, Nné@ Chronique Bilat. 
bilat et symétrique Début unilat, puis bilat et (conj à inclus°®) Rhino-sinusite allergique 
CG+ : Staph. aureus, Strepto asymétrique Origine géog. (trachome = T. I= immédiate : pollen, 
Contexte hémolytique, pneumocoque Svt : kérato@conjonctivite kératoconj endémique® poussière 
CG- : gonocoque® (Nné®) stromale associée (fluo -) reponsable de cicatrices T. IV = retardée, 
BGN : entéroB, Haemophilus, | Sd général grippal, rhinite, fibreuses conj eczémateuse, blépharite : 
pyocyanique (lentilles, immunoD){ pharyngite (stt adénovirus) => entropion®, trichiasis®) cosmétique, collyres 
Sd FLR/ Mie Nicolas-Favre 
Prurit Non +/- + +44 
Larmoiement® + Ht + ++ clair? 
Sécrét°® Purulentes+++®? H- Puriforme, stérile +-Q 
Adp He Adp® prétragienne, E Non 
sous-angulo maxillaires 
papilles exubéran'® en pavé® 
Aspect à LAF Pagtiies Follicules® conjonctivaux Follicules een + cedème 
+ chémosis éclatant à la pression palpébral® +/- eczéma 
palpébral, blépharite 
Lente : chroniq même si ttt** : Chronique, récidivant : 
Evolution Rapide: 1 semaine Lente : 3 à 6 semaines Trachome : symblépharon, recrudescence saisonnière® 
pannus, cécité Exagérée par radiaton solaire? 
-SOINS LOCAUX: -SOINS LOCAUX -SOINS LOCAUX 
Nettoyage paupière, lavage . -Selon en -SOINS LOCAUX -Meé allergène + éviction 
sécrétions au sérum phy. Herpès VZV : ttt anti-viral + ttt -Collyre ATB : CYCLINE® -TIT PALLIATIF 
COLLYRE ATB : bilat. pdt 7J|de P'ulcère svt associé, ICI cortico | — ATB daa ine 15i Collyre chromoglycate + anti-H1 
Ttt A large spectre: Cébémyxine |Adénovirus :pas de ttt spécifiq® eee local + corticoïdes locaux 
enen mak SPEC |__prophylaxie du trachome: AE : 
ou adapté : Rifamicine, collyre antiseptique Biocidan® + | OP Iyaxte CULT ; Si sévèêre anti-H1 per os 
Tobramycine, Quinolone 2G collyre ATB si surinfect® + éducat® sanitaire, dépistage, lutte -Si ATOPIE: 
-PREVENT® du risque corticoïde + surveillance GARENS corticoT générale si antiH1 
contagieux (lavage mains.…) Rougeole, rubéole insuffisants, atteinte cornée freq 
n Prélèvement des sécrétions, si conj bactérienne récidivante 
> _frottis conjonctival pour étude bactério, culture des larmes® 
> _grattage cornéo-conjonctival pour Étude viro à la recherche d’inclusions cellulaires 
> __immunofluorescence 
> Vérifier perméabilité des voies lacrymales, si conjonctivite bact récidivante 
0 Une conjonctivite peut être secondaire à un : entropion®, ectropion®, orgelet®, chalazion®? 


> Ne pas oublier de chercher un CE sous palpébral 


HA 


OEIL ROUGE + DOULOUREUX + BAV2'*** 


> BAV +++ 
O GAFA? cf Q213 
O0 GNV 


> Gène visuelle variable 
DO Kératite aiguê 
> Début brutal 
> SF :dl, rougeur? CPK, BAV? , photophobie®, larmoiement®, 
blépharospasme® 
> 3types: 
e superficielle 
défect Épithélial visible par fluorescéine (fluo +) à LAF 
frottis, grattages conjonctivaux, grattage cornéens 
bactérienne : secondaire à conjonctivite ou ulcérat® traumatique, risque abcèês de cornée, hypopion 
virale : APC (kératite ponctuée superficielle contagieuse), Herpès, Zona et rougeole (kératite ponctuée superficielle) 
allergique 
dystrophique : sd sec, PF (lagophtalmie) 
parasitaire : amibe 
e ulcérat® de la cornée : surinfection kératite herpétique, trauma, carence vitA : test à la fluo+®, CI corticoides® 
e interstitielle = atteinte du stroma virale stt, infiltrats caires, oeedème, néovx : fluo - 
> Toujours rechercher un corps étranger 
> Ttt urgent médical : atropine 1% 1 sem., cicatrisants cornéens (Kératyl®), pansements oculaires, collyre 
ATB si bact ou ulcèrée., antalgiques, !! corticoïdes® SSI interstitiel 
HERPES 
Kérato-conjonctivite unilat® si primo-infect® ou kérato-uvéite = ulcérat® dendritique® cornéenne 
en feuille de fougère à bords décollés si récurrence, pas d'adp® 
Risque de récidives®, perfo, kérato-uvéites, néovascularisation, hypoesthésie, atrophie irienne en secteur, taies 
séquellaires, synéchies irido-cristalliniennes, glaucome secondaire, cataracte, uvéite post, nécrose Rt, DR, phtyse du 
globe, atteinte générale, méningée. Il peut être grave chez l'immunocompétent® 
ttt = Zovirax PO 10j + pommade 5j, collyre ATB type fluoroQ 7j, collyre hypotonisant local [Bblo], + ttt uvéitet- 
kératoplastie à chaud 
CI corticoïdes !!!! 2 


Glaucome aigu. 


OO0000O0O 


Etio des kératites ponctuées superficielles : 
ASTECK 


Allergie 
Sèche 
Trauma 
Exophtalmie des neiges 
Chlamydiae (trachome) 
Kérato-conjonctivite 


0 Uvéite ant aiguë = iridocyclite Uvéite à hypopion (maladie de Behget). Uvéite antérieure : précipités rétro- 
j 8 8 desmétiques. 
> Début progressif sur 2 ou 3 jours 


e Unilat, CPK® 
e Douleur profonde, photophobie® incst 
> Examen 
e Cornée claire? avec précipités rétro-descemétiques? (blancs®, ce st des ptn inflammatoire) et Tyndall de CA@ 
possible hypopion® (collection purulente de la chambre anterieure) 
e Myosis2** 
DO si présence de synéchies iridocristaliniennes®: pupille déformée en trèfle 
DO si atteinte segment post (= hyalite ou chorio-rétinite®) = uvéite totale = panuvéite 
e Tonus: hypertonie® est rare sauf si : herpès, SPA, zona? 


> bilan devant 1i"° poussée d’uvéite > Etiologies 
e NES, Plag e inf: strepto, syphillis, BK, herpès, toxo, 2ndaire à foyer 
e VS inf loco-R : ORL, dentaire 
e TPHA-VDRL e infl : spondylarthropathie (SPA®, RCUH, Crohn, sd 
e Recherche HLA B27 FLR®, psoriasis), PR, sarcoïdose, Behget®, Still? 
e Dosage enz. de conversion e diabète, hyperuricémie 
e Rx de thorax, IDR 


> Ttt urgent médical : 
e Etiologique 
e Mydriatiques® ; atropine collyre + corticoïdes® collyre et en sous-conj chibrocadron®, voir PO 
+ pas de myotiques® : favorisent synéchies 


ya 
© (EIL ROUGE DLX + AV NORMALE? : SCLERITE ET EPISCLERITE 
= _ Rouge foncé unilat et dlreux : spontané et majoré par la pression localisé à un secteur de la conjonctive bulbaire 
« _ L'acuité visuelle est conservée®. 
0 Episclérite : superficiel et limité 
a Sclérite : profond et diffus 
> Etio 
Granulomatoses : PIT, PR, RAA, collagénose 
Goutte 
Hypersensibilité retardée 
Xcléro-uvéite ant virale 
Abcès métastatique 
> ttt: corticoT en collyre, voir injection sous-conjonctivale, voie générale selon sévérité 


ae ee 


° (EIL DLX BLANC SANS BAV : 

dl projetées : ORL, stomato, zona, céphalées : horton, migraines, névralgie faciale 

poussées transitoires d’hypertension oculaire 

sd sec (BUT, Schirmer, rose bengal, rivières lacrymales à la LAF) 

tbles de la réfraction, de l’accommodation-convergence: tbles max après efforts visuels prolongés. 
Orgelet = infect® de la bordure ciliaire : tuméfaction centrée par un cil + point blanc 

Chalazion = infection granulomateuse des glandes de Meibonius® : voussure ss cut intrapalpébrale 
Blépharites = sensation de corps étranger, de brûlures, de picotements. traitement = hygiène des bords libres 
Ectropion = éversion de la paupière inférieure. L'ceil est irrité et rouge en raison d'une protection inadéquate de la 
surface oculaire. traitement chirurgical. 

Entropion = inversion de la paupière. cils frottent la cornée et provoquent une kératite. traitement = chir 
Dacryocystite aiguë = infection du sac lacrymal : gonflement rouge et douloureux® à l'angle inféro-interne de 
Forbite, avec un reflux purulent à la pression du sac lacrymal. urgence thérapeutique car risque de dissémination 
hématogène. prélêvement + antibiothérapie à large spectre PO et collyre + traitement chirurgical à froid : 
daecryocysto-rhinostomie. (différent d'une dacryoadénite : angle supéro-externe) 

> _NORB, tumeurs oculaires 


vvVvvYvxyvyvv 


BUT = break up time test 


Source : Fiches Rev Prat, book,rdp, intermed, Aurel, conf Ipesud, QCM Intest 2002 


Hgie sous 
conjonctivale 


Episclérite 


Sclérite 


Oui (généralement 
modérée) 

Oui (selon Vintensité | Abaissé, normal | Normale ou déformée 
de 'uvéite) ou augmenté par synéchies 

Vò mydriase 

aréflexique 


Kératite 


Uvéite 


GAFA Très élevé 
Nieke 
terminal 


Totale RPM aboli 


Diminué ou 
normal 
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Exnphtalmië Q 056 


Ex. bilat & comparatif, Hertel, Tumeur ou Basedow, TJS PALPER LA THYROIDE 
> Saillie relative ou protrusion d'un globe oculaire ° par rapport à Peeil controlatéral 


Diagnostic positif 
e _CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
= Le plus souvent, pour protrusion du ou des globes oculaires vers l'avant = « éclat du regard » 
=___Parfois pour les signes associées. 
= __ Surveillance systématique de certaines pathologies (maladie de Basedow) 


e CLINIQUE 
> Interrogatoire 
= __ ATCD familiaux et personnels (surtt traumatique et thyroïdien) 
=__Date de survenue, mode d'installation, son Évolution, uni ou bilatéral, caractère positionnel, modifiée par effort /toux 
= _ Signes associés : diplopie, douleur oculaire, céphalées, BAV, souffle intracranien, … 
=__Comparaison de l'état actuel avec l'état antérieur à partir de photographies 


> Examen bilatéral et comparatif 
= __ Inspection: 
Q Uni ou bilatéral, symétrique ou non, directe (= axile) ou indirecte (= préciser sa direction) 
OQ De face, en position primaire du regard : apparition d’un croissant blanc entre paupières et le limbe sclérocornéen 
car normalement chez l'adulte, le bord libre de la paupière supérieure recouvre le limbe de la cornée sur 1-2 mm, le 
bord libre de la paupière inférieure étant tangent au limbe 
Q En regard tangentiel : 'examinateur se place debout, au-dessus de la tête du patient, allongé ou assis, et regarde 
tangentiellement les deux cornées du patient — protrusion + évidente. 


=___Palpation et auscultation des orbites et des fosses temporales 


a Réductible ? à la palpation ou spontanément Opkhtalmopathie de Basedow 
ezophtalmie bilatérale aver rétractian palpébrale 


en décubitus, prodécubitus, debout 
OQ Pulsatile?, Thrill à la palpation ? 
a Adp prétragienne ? , tumeur orbitaire ? 


=__ Exophtalmométrie (Exophtalmomètre de Hertel® ) 
0 Normale: 13 à 18 mm 
0 EXOPHTALMIE si > 18 mm 


= _ Autres: 

a Occlusion palpébrale : ptosis, rétraction palpébrale (fermeture incomplète =lagophtalmie), asynergie, 
entropion, ectropion 

Mobilité occulaire extrinsèque (III, IV, VI), intrinséque (HI), sensibilité cornéenne et cutanée (V) 
Mesure acuité visuelle de loin, de prés (BAV, Hypermétropie ou astigmatisme par compression) 

Si diplopie = à confirmer par test de LANCASTER et Épreuve au verre rouge 

Etat de la conjonctive : Hyperhémié, chémosis, voies lacrymales (sang dedans = compression) 

Etat cornéen : Kératites d’'exposition, ulcère de cornée … à la LAF ; rechercher plaie avt mesure TO 
Mesure de la tension oculaire 

FO : (Edème ou atrophie papillaire, plis rétiniens au pôle post, dilatation veineuse = S de compression 


En 


= __Des photographies seront réalisées systématiquement. 


= __ Examen somatique complet : ORL, neuro, endocrinien, PALPER LA THYROIDE +++ 


e PARACLINIQUE 
> Biologie 
= _ Bilan thyroidien : TSHus + T4 systématique chez l’adulte 
= _ Bilan inflammatoire 


> Ophtalmo 
= __ CV automatisée à la recherche d’un scotome 
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> Imagerie 

= __ Radio standard : surtt à la recherche d’un CE ou lyse osseuse par processus expansif 
OQ CrâneF +P 
OQ Plancher de lorbite 
OQ Blondeau 
Q Hirtz 
= TDM cranien en coupes axiales et coronales +++ avec mesure de l’indice oculo-orbitaire : patho si > 70 
= Echo orbitaire en mode B (segment ant surtt, kystique ou non, vascu par effet doppler) 
= IRM en 1 intention si disponible pr Basedow 
=__t Arteriographie, phlébographie orbitaire 


Diagnostic différentiel 
e _EXORBITISME : ensemble du contenu orbitaire est projeté en avant 
e GLOBE VOLUMINEUX 
= __Myopie forte 2 
= _Buphtalmie (glaucome congénital) 2 
e _ENOPHTALMIE CONTROLATERALE 
e _RETRACTION PAUPIERE SUPERIEURE (CHARLES BELL) > elargissement de la fente palpébrale ds PFP 


Diagnostic étiologique 
e _ORIENTATION DIAGNOSTIQUE SELON : 


Caractères 
Lymphome orbitaire 
Métastase orbitaire 


- - Tumeur 
Hémangiome caverneux 


Globe dévié en bas et en dehors 
Tumeur propagée d'origine ORL : 
Dmitnterale man aise mucocèêle, cancer ethmoïde 


Globe dévié en bas et en dedans 
Tumeur de la glande lacrymale? 


Unilatérale pulsatile Fistule carotido-caverneuse @ 
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e EXOPHTALMIE BILATERALE 
> Maladie de Basedow +++ lière cause chez l'adulte 

= _Exophtalmie bilatérale ° (90%), acquise et asymétrique 

= __ Axile®, réductible ® au début, Non pulsatile 2, Non soufflante, Indolore ®, peu inflammatoire 

=__Modérée (20 à 22 mm) pvt etre associé à une diplopie par myosite @ des m.occulomoteurs 

= SA : rétraction paupière sup @ puis inf, asynergie oculopalpébrale @ (S de De Graefe : ds regard inf, la paupière sup suit 
avec retard les mvts du globe), rareté du clignement 

= Evolution vers Pexophtalmie maligne : Non réductible, douloureuse, oedème palpébral %, chémosis @, paralysie 
occulomotrice, oedème papillaire — TDM voire IRM — Bolus de médrol @ voire chir ou Rxtttie 

=___Les 3 complications st : myosite @ + ulcère de cornée @ + névrite optique 2 


> Autres: rares 
=___Patho inflammatoire : sarcoidose, amylose, PAN, Wegener, Histiocytose, Mie de Hands Shuller Christian (déformation 
des os du crâne, exophtalmie, HSM, Xanthome cutanée, att diencéphale endocrinienne — forme généralisée et chronique 
de l’histiocytose X) 
= ___Patho infectieuse : Myosite, cellulite,syphilis, parasitose 
= ___Tumeur bilatérale 


HA 


EXOPHTALMIE UNILATERALE 
> Maladie de Basedow débutante 


> Tumeurs de lorbite : +++ 60 % des exophtalmies qq soit l'âge — lière cause 
= ___ GENERALITES:: 


mn) 
m) 
mn) 


m) 
mn) 


Exophtalmie svt irréductible 2, de consistance dure et douloureuse très svt 
Evolutive 
Axile ou non : les tumeurs intraconiques donnent des exophtalmies axiles, les processus extraconiques des 
exophtalmies non axiles. 
SA : Sd de la fente sphénoidale — ophtalmoplégie + diplopie + exophtalmie 
Sd de l’apex orbitaire > cécité () BAV avec diplopie) + exophtalmie 
Tumeur parfois palpable ds langle supérointerne : habdomyosarcome, méningocèle, ostéome frontal, mucocèle 
du sinus frontal ou ds angle supéroexterne (tumeur glde lacrymale, kyste dermoide) 
CAT : Rx, TDM avec biopsie chirurgicale + anapath sf Méningocèle qui CI toute ponction® 
Etiologie tumorale fréquente chez l'enfant. 


. TUMEURS DE L’ENFANT 


m) 


Rhabdomyosarcome : T. maligne la + fqte chez enfant 

> _ T. s/s conjonctivale rougeâtre entre rebord orbital et globale avec chémosis +++ parfois dvlp' intraorbitaire extraconique 

> Evolution aigue 

5 Bon pronostic après chimio/ chir de réduction + RxTttie 

Gliome du nerf optique : ° Tjs penser à un Recklinghausen 

> __ Exophtalmie lentement progréssive avec BAV effondrée sans trouble de la motilité oculaire 

> Sur Rx : agrandissement du trou optique ; tumeur encapsulée sur TDM 

Kyste dermoïde de Porbite : 

> TB congénitale palpable ss la peau au niv. de la queue du sourcil: exophtalmie est rare sans autres tbles assoc. 

5 extension osseuse fqte avec risque de récidive 

Neuroblastome : 

> Ds le cadre du Sd de HUNTCHINSON (Q 088) : exophtalmie, ecchymoses palpébrales en lunette, ceedème palpébral, 
HTIC, Tumeurs craniennes sous cut‚ diarrhée chronique + Sd ataxo-opso-myoclonique @ 

Méningocèle 

> Toute tumeur de l'enfant, circonscrite ou non, ds langle supérointerne est un méningocèle jusqu’à la preuve du contraire 

> _Hernie des méninges ds lorbite : masse molle supérointerne dépressive parfois battante, refoulant ceil en bas et en dhs. 

> Le diagnostic est RX : déhiscence osseuse (agénésie ptites ailes du sphénoides) 

> __Ttt neurochir : résection du sac méningé hernié evitant tte méningite 


=_TUMEURS DE L’ ADULTE 


m) 


OO 


Pseudotumeur inflammatoire de lorbite 

Unilat peu dlx progressive irréductible 

Svt idiopathique 

(Edème palpébral + chémosis + diplopie par déficit oculomoteur + AV conservée 

TDM / IRM : périnévrite + tendinite + dacryoadénite + périsclérite 

CI la biopsie car proinflammatoire ; à discuter si doute avec lymphome 

Ttt par corticothérapie orale prolongé pdt 8 sem avec décroissance progressive des doses, risque de récidive 
Lymphome®, Hogkin, myélome®, leucémie (surtt réticulosarcome et lymphosarcome) 


Métastase orbitaire (sein®, rein) 

Cancer de voisinage (cavum) 

Méningiome de la gaine du N. optique, de la petite aile du sphénoide® 

Tumeur de la glde lacrymale :ds 1 ‘angle supéroexterne® peu réductible @ biopsie est CI 


Ostéome du sinus frontal et sphénoidal 
Mucocèle du sinus frontal 


UUULYL 


> _Tumeurs post traumatiques 
. PLAIE DE LA CAVITE ORBITAIRE 


m) 
m) 


Hématome intraorbitaire : fracture de l’orbite ou plaie pénétrante (CE ?) suspecter dvt hématome conjonctivopalpébral 
Emphysème : Fracture communiquant avec un sinus : crépitation, exophtalmie Î au mouchage 


. TRAUMATISME FERME : 


m) 
m) 


Hématome extrapériosté svt associé à une incarcération musculaire. 

FISTULE CAROTIDOCAVERNEUSE : 

Etio : Fracture de la base du crâne passant par le corps du sphénoide > congénitale ou spontanée 

Svt délai entre 1i°' signes et traumatisme 

Céphalée unilat très vive de début assez brutal ds territoire du V, rétro-orbitaire 

Bruits intracraniens continus à renforcement systolique en jet de vapeur 

Exophtalmie progressive unilat pulsatile ® avec thrill, réductible Q, augmenté par l'antéflexion parfois associé à une 
diplopie par trbles occulomoteurs 

BAV + souffle à auscultation + HTIO + dilatation des veines palpébrales, conjonctivales + oedeme papillaire avec 
dilatation des V. rétiniennes. 

TDM : veine dilatée le long paroi orbitaire int + ANGIO 

Ttt : chir ou embolisation par ballonnet 


EU U VLULLL 


> Contexte infectieux sévères 


ya 
=___Cellulites orbitaires : exophtalmie douloureuse peu réductible unilat brutale avec oedeme palp. et/ou chémosis avec mvts oculaires 
possibles — Q 204 


=__Phlegmon de Vorbite : exophtalmie très douloureuse três inflammatoire avec mvt oculaires impossibles — Q 204 


> Causes vasculaires 
=__ Artérielle : 
0 Anévrisme traumatique de la carotide interne : exophtalmie réductible 2 
Q Fistule carotidocaveneuse 
a Angiome de orbite 
> _Angiome capillaire immature profond ou superficiel : < 1 an, augmentée par cris, risque amblyopie 
> _Hémangiome caverneux : Exophtalmie progressive axile, tumeur intraconique bien limité de l’adulte jeune 
aspect en rayon de miel à l’échographie. 
= __ Veineuse 
A Thrombose des V. orbitaires et varicocèle orbitaire @: exophtalmie réductible @ intermittente augmentée par 
Peffort et décubitus diagnostiqué sur phlébographie orbitaire. 


NB : Etiologies des enophtalmies vues en QCM ° 
= Fracture plancher de l’orbite 
= _Rétraction tumorale 
=_Atrophie graisse orbitaire = sénile 
=__Amaigrissement important ; déshydratation aigue 
= Section du sympathique cervical. 
=_Fibrose m.occulomoteur 


DS Sd de Claude Bernard Horner, il n'y a pas d'énophtalmie vraie (sic), mais seulement un ptosis et un myosis réactif, mieux visible dans 
la pénombre. 


Source : Fiches Rev Prat, Intermed Ophtalmo, RDP, Book INTERNAT, QCM INTEST 2000 
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Sd PUPD Q 657 


Diabéte insipide central néphrogénique Potomanie Test de restriction hydrique Diabéte sucré, hyperCa et hypoK ++++ 


Définition 


a Polyurie : Diurèse > 3 L /24h 
a Polydipsie : Augmentation des ingestats liquidiens provoquée par une soif vive (Signe de DIC) : envie de boire est 
imperieuse, insatiable et continue sur le nycthémeère. 


Physiopathologie 
e _POLYURIE PRIMAIRE 
Z Elle peut Être liée à un défaut d’action de l’ ADH au niveau du tube collecteur (diabète insipide 


néphrogénique) ou à un défaut de sécrétion de ’ ADH (diabète insipide vrai). Dans les 2 cas, c'est la polyurie 
qui est initiale et qui est compensée par la polydipsie. 


e _POLYDIPSIE PRIMAIRE OU POTOMANIE 
Z Elle est le plus svt fonctionnelle (perturbation psychologique), rarement organique (dysrégulation du centre de 


Ml 


la soif). Le rein étant sain, cette polydipsie est responsable d’une polyurie secondaire nécessaire au maintien 
d'une osmolarité plasmatique normale. 

Attention, un vrai diabète insipide peut se compliquer d’une potomanie par augmentation réflexe des apports 
hydriques. 


Orientation diagnostique 
e _INTERROGATOIRE 


Ml 


MZ 
| 
MZ 


ATCD de diabête personnel ou familial, de SPUPD, de traumatisme cranien, de neurochirurgie, de toute autre 

pathologie, de tumeurs hypophysaires (Sarcoidose, pathologie rénale, amylose, drépanocytose …), grossesse 

Prise de médicaments (lithium, amphotéricine B, déméclocycline (4 AMM = cycline) 

Circonstances d'apparition : brutale ou progressive, polydipsie précédant la polyurie ou lui succêde. 

Recherche de signes fonctionnels associées 

= Autres Élements du Sd cardinal du diabétique : sd PUPD, amaigrissement, polyphagie (incst), asthénie 

= Signes en faveur d’un Sd tumoral hypothalamo-hypophysaire : céÉphalée, amputation du CV, névralgie du V 

= Signes endocriniens en faveur d’une tumeur hypothalamo-hypophysaire 

= Evaluation du contexte psychologique 

Recherche de signes de gravité : 

=_Polyurie responsable d'une nycturie à Évaluer, quantification de la polydipsie et repartition sur le nycthémère 

= Les signes de DIC et de DEC n’apparaissent que lorsque les apports hydriques ne st plus adaptés à la diurèse. 

0 Signes de deshydratation intracellulaire : Perte de poids®, soif®, muqueuse sèche®, fièvre sans 

stigmates infectieux, Tble de la Cs : Somnolence, Obnubilation, Convulsion®, Thrombose veineuse 
centrale, Retentissement rénal : thrombose veineuse rénale ; nécrose corticale ou papillaire 


© _BILAN BIOLOGIQUE INITIAL : 


SEEESS SS 


Glycémie à jeun, glycosurie à la BU n _ 

Ionogramme, urée, créatinine plasmatique et D—Age)xpoids x1.23(5) Pourla® : 1.04 

urinaire 

Clairance de la créat par formule de Cockroft 

Calcémie, Protidémie 

Numeération formule sanguine 

Recueil de la diurèse des 24 h 

Densité urinaire 

Clairance de Veau libre 

n= Clairance de l’eau libre = V (1 — Vosm/Posm) où V = volume urinaire, Vosm = Osmolarité urinaire et Posm 
Posmolalité plasmatique 

n= Elle permet de faire le diagnostic différentiel entre une polyurie insipide et osmotique (diabête sucré) 

Résultats 

= Ds un SPUPD, NFS normale, pas d’'hyperG, K+ et Ca2+ normaux sf certains diabêtes néphrogéniques, Posm 
est N ou peu élevée (en cas de DIC), iono urinaire des 24 h est normal. 

= Sila clairance de Veau libre est positive (Uosm < Posm), la densité urinaire est inférieure à 1 005 ; le + svt 
inferieure à 200 mOsmol/l, urine hypotonique => la polyurie est insipide. Elle traduit la perte du pouvoir 
de concentration par le rein. 

= Sila clairance de Veau libre est négative (Posm < Uosm), la densité urinaire est supérieure à 1 005 => 
polyurie est osmotique. 
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e _EPREUVE DE RESTRICTION HYDRIQUE : examen-clé 


Zl 


SE 


Ml 


Elle sera réalisée en milieu hospitalier après une hydratation suffisante la veille sur un patient allongé. 

Elle dure entre 8 à 16 h sous stricte surveillance : 

= Clinique : ttes les heures : pouls, TA, diurêse, poids, signes de déshydratation 

= Biologique : iono sg, dosage de ’ ADH par radio-immunologie ttes les 4 h, densité urinaire, Posm et Uosm 
ttes les 2 h. 

Chez le sujet normal, la restriction hydrique entraîne une augmentation de ’ ADH et une diminution des urines 

avec augmentation de Uosm, la clairance de l'eau libre se négative donc. 

La durée de épreuve doit être modulé en fct de lintensité du SPUPD : moins le Sd est important, plus la 

durée de l’épreuve doit être longue. 

L’épreuve est arrêtée quand elle est positive (les urines se concentrent) ou si signes de mauvaise tolérance : 

angoisse, perte de poids > 5 %, sécheresse des muqueuses, soif très intense, tachycardie et chute tensionnelle. 

L’apparition de signes de déshydratation impose Varrêt de Pépreuve. 

Elle va permetttre de différencier les polyuries primaires des polydypsies primaires. 

Elle est complétée en fin d’épreuve par un test therapeutique à la DDAVP ou desmopressine (Minirin®) 

qui va permettre de distinguer les diabètes insipides vrai d'origine centrale et les diabètes néphrogéniques. 


Poids |_________ Dmimé | Suable 


Stable et Élevée 


Uosm (en mOsm/L) Stable et basse < 300 @ Augmentée > 750 mOsm/l 


Fréquence cardiaque 


Resultats : 


Posm (en mOsm/L) Elevée > 295 Stable et normale 290-295 


EE B Variable 


Clairance de Peau libre Reste positive? 


Positif si : 
Test tttiq à P'ADH Positif @ Négatif® BORED Doen DH 
-DI avec composante poto-maniaque 
| Négatif le + svt 


Ml 


NB : un diapède insipide associé à une insuffisance antéhypophysaire peut voir ses signes masqués par 
Popsiurie (retard à l’excretion de l'eau libre après les repas) liée au déficit corticotrope. Ds ce cas l’épreuve de 
restriction hydrique devra être pratiquée sous ttt substitutif en glucocorticoides. 


e _IMAGERIE CEREBRALE 


Zl 


Devant tout diabète insipide vrai, réalisation d’un IRM avec injection de Gadolinium. 


Diagnostic étiologique 
e ELIMINERLES POLYURIES OSMOTIQUES 


Ml 


Augmentation des subst. osmotique non diffusible => Appel d’eau : DIC 

=_Diabète sucré® déséquilibré surtt insulinodépendant (mode de découverte fréquent ds le cadre d'un Sd 
cardinal associé à une cétose +++) 

= Associé à une IRC évolué, avec urée élevée 

=_Intox au Mannitol® 

= Sd de reprise de diurèse : polyurie osmotique sur hyperuricémie 


e _ELIMINER AUTRES CAUSES DE SD PUPD 


Ml 


Zl 


Endocrinopathies : hypercorticisme, hyperthyroidie®, hyperParaT® (par hypercalcémie) et 
hyperaldostéronisme® (hypoKaliémie) 

A noter certains médocs asséchant les muqueuses buccales peuvent induire une polydipsie et 
secondairement une polyurie (Antidépresseurs, NL, anticholinergique) 


e _DIABETE INSIPIDE® D’ORIGINE CENTRALE 


Ml 


Diabète insipide idiopathique (cause la + fqte®) 

= Il s’agit d'un diagnostic d’ élimination. L’IRM ne retouve qu’un simple épaississement de la tige pituitaire 
et/ou une disparition de P’hypersignal de la post-hypophyse en T1 mais une surveillance régulière est 
nécessaire car une étiologie peut se démasquer des années après le diagnostic. 

Post intervention de neurochir sur la région hypothalamohypophysaire® : DI svt transitoire => urgence car le 

patient est ds l’incapacité de boire 


H4 


Ml Trauma cranien? avec rupture de la tige pituitaire => urgence car le patient est ds l’incapacité de boire 
MI Tumeurs primitives de la region suprasellaire® 
=_Craniopharyngiome® : TB aux dépends des résidus embryonnaires de la pôche de Rathke de siège le + svt 
suprasellaire très fqte chez l'enfant (1°* cause de tumeur hypophysaire) : retard de croissance® (GH), 
hyperPRL, diabète insipide et cq du Sd tumoral. Sur Rx aspect très évocateur de calcification en « coquille 
d’ceuf » suprasellaire. 
= Méningiome, gliome du chiasma et germinome st + rare 
MZ Métastases de la région suprasellaire : K digestif, mammaire ou bronchique, hémopathie 
Z Granulomatose +++ 
= Sarcoidose? 2; A noter que ds la sarcoidose, l’hypercalcémie chronique peut etre à l’origine d’un diabète 
néphrogenique associé. Une polydipsie primaire peut également être rencontrée 
= Histiocytose X 
= Sequelles de méningites tuberculeuses ou de syphilis 
Z Méningo-encéphalites : (DI le + svt transitoire) 
MZ Tumeurs antéhypophysaires volumineuses 
MI Diabète insipide « familial » : autosomique dominant, très rare, > 1% des DI @ 
Zl Hypophysite autoimmune : rare 


e _DIABETE INSIPIDE NEPHROGENIQUE = INSENSIBILITE DU TUBULE RENAL A L’ADH 

0 Acquis 
Origine médicamenteuse : lithium®, rifampicine, colchicine, déméclocycline, amphotéricine B, 
Aminoglycoside, Foscarnet, cisplatine 
Origine métabolique : hypercalcémie® et hypokaliémie® 
Origine vasculaire : drépanocytose, dysglobulinémie 
Mie infiltrative : Sarcoidose, amylose 
Polykystose rénale, néphrite interstitielle chronique® 
Origine mécanique : obstruction urétérale, Sd de levée d’ obstacle 
Grossesse 

0 Familial/Congénital : 

MZ Présent chez enfant, de transmission autosomique récessive liée au sexe ou récessive autosomique selon la 
mutation retrouvée. Ce st des tubulopathies familiales. 

e _POLYDIPSIE PRIMAIRE OU POTOMANIE® 

Ml Tble du comportement qui provoque chez un sujet un besoin imperieux de boire. La quantité ainsi absorbée peut 

etre très superieure à celle absorbée par un diabétique insipide. 

Z Le début est le + svt plus progressif, Pintensité du Sd PUPD est variable d’un jour à l'autre, la polydipsie 

nocturne n’est pas tjs obligatoire. 

MZ Une personnalité névrotique peut etre mis en évidence. Il existe cpdt des causes organiques de potomanie telle 
la sarcoïdose. 
M 
M 
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SEENESESES 


Diagnostic réalisé par les Épreuves biologiques dynamiques de restriction +/- minirin® 
Ds le cas de potomanie ancienne, seul l’épreuve de déconditionnement? permettra de faire le diagnostic. 


e FORME MIXTE: 
Ml Un diabète insipide central peut compliquer une potomanie ancienne par mise au repos de la post hypophyse 


secondaire à l’hypotonie plamatique chronique®. 
Ml Un diabète insipide central peut se compliquer d’une potomanie par augmentation réflexe des apports 


hydriques. 
3-15 L/j 


e _TABLEAU RECAPITULATIF 


Test +/- avt 
deconditionnement 


Effondrée 


ya 


Traitement 
e DI VRAI: 

XZ Hormonotherapie à vie par analogue synthetique de PADH : soit Desmopressine DDAVP ou Désamino-D- 
Arginine-vasopressine (Minirin®), soit Lypressine ou LVP (Diapid®) essentiellement administré par voie 
nasale en pulverisation ou en instillation. Possible forme per os.Le minirin n’a pas d’effet presseur 
contrairement au Diapid® qui est ainsi CI chez lins coronarien. 

Z Avant ds les déficits partiels on utilisait des potentialisateurs de laction de PADH comme le 
chlorpropamide Diabinèse® (sulf hypoG), Clofibrate (Lipavlon®), la carbamazepine (Tegretol®) : Ne st plus 
utilisé. 


e DI NEPHROGENIQUE 
Z Ttt etiologique auquel on associe un ttt symptomatique : Diurétiques de type THIAZIDIQUE + régime 
modérement hyposodé. L’action des thiazidiques est ainsi mal connu. 
e _POTOMANIE 
Z Cure de déconditionnement en milieu hospitalier avec l'aide d’un psychiatre est indispensable. Cette cure 
consiste à persuader le patient qu’il peut reduire ses boissons. On peut s’aider au début, d'un régime hyposodé 
et d’un ttt renforgant l’action de P’ ADH qui sera progressivement remplacé par un placebo. 


e EN CAS DE DIABETE INSIPIDE DECOMPENSE AVEC HYPERNATREMIE PAR DIC ++ 

MZ Urgence thérapeutique 

Z Tt etiologique 

Ml Service de Réa, conditionnement, surveillance 

Zl Apports eau ou de G5 ou G2.5 per os si possible, svt par voie IV selon la formule : 

Volume: poids x 0.6 x (Na-140) 
140 
Correction sur 48 h (baisse du Na+ au max de 2 mmol/l/h) car risque d’'odème cérébral par HIC car ds DIC 
chronique il existe des modes d’ adaptation. 
Z Si DEC associé = Priorité à la correctionq hypoV : remplissage / macromolécule puis relais par sérum 
hypotonique NaCl — G5 ou sérum salé isotonique 
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Source : Fiches Rev Prat, RDP, Med Line, MediFac, Conf Hippocrate, QCM intest 2000 


Goitre diffus «t nodule thyroïdien GQO58 


Bilan thyroïdien, Echographie, Scintigraphie [Tc ou [123], Cancer thyroïdien 


e DIAGNOSTIC 
> _Interrogatoire 
Origine géographique 
ATCD personnels et familiaux ( MAI, goitre, phéo, hyperparaT…) 
Iatrogénie (Cordarone, lithium, produits iodés, radiothérapie) 
Date d’apparition, f.declenchant (grossesse, stress …), Évolutivité 
Compression (toux, dyspnée, dysphagie, dysphonie, sd cave sup), diarrhée, flush, HTA, dl 
> Examen clinique 
B Signes de dysthyroïdie 
B Etat général 
B Aire thyroïdienne : => mesure périmêtre cervical / schema daté 
volume , symetrique ou non, régulier ou non 
mobilité à la déglutition 
sensibilité 
consistance 
nodule(s) 
souffle / thrill 
B Aires ganglionnaires cervicales surtt ( inflam, néoplasique…) 
B Examen ORL systematique (verifier la filière trachéale et la mobilité des cordes cervicales) 
> Biologie 
B Inflammatoire ( VS, CRP ) 
B TSH us puis T41 si anomalie 
B En fonction du contexte : 
> Ac antithyroïdiens (antiTPO,anti TG) et anti R TSH : TRAC 
> _ Thyrocalcitonine (dvt tout goitre nodulaire) 
> _ Iodémie/ Iodurie des 24 heures (carence) 
> Examens morphologiques 
B Echographie thyroïdienne 
> __mensuration , volume, homogénéité et Échogénicité 
> _consistance (solide, liquide), nodule infraclinique, calcifications, ADP périph 
Rx partie molle du cou (déviation trachéale / calcification) 
B + Scintigraphie thyroïdienne Tc (info vasculaire) ou 1 123 (info sur le parenchyme) 
> __F non enceinte (DDR, CO, B HCG ) ou en début de cycle si pas de CO 
> _Indiqué ds goitre nodulaire ou non en hyperT clinique, ds goïtre non nodulaire plongeant, et ds les goïtres nodulaires à 
TSH basse isolée (Adénome prétoxique) 
> Apprécier la fixation et ’extinctivité 


ESMEE MENE) 
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SCINTIGRAPHIES BLANCHES 
Thyrotoxicose factice® 


Nodule hypofixant en scinti? | Nodule hyperfixiant en scinti® Surcharge iodée® 

Kyste Adénome toxique Thyroidite® de De Quervain 
Hématocêle Thyroidite® de Hashimoto en poussée 
K IN Thyroidite® silencieuse 

Adénome Thyroidectomie 


Agénésie thyroidienne 


B + Rx Thorax (F/P) si suspicion goïtre plongeant (tbles compressifs fréquents®, vascu®° par a.thyroïdienne inf®, peut plonger 
ds médiastin post. @, ttt chir? par voie cervicale pure le + svt®) 

+ TDM et IRM cervicothoracique en fonction de la clinique/ paraclinique 

+ Cytoponction d’un nodule est indispensable ( Ex.cytologique au labo ) avec possibilité de FN (surveillance) et de FP 
(confirmation par anapath post chirurgicale ) 


kl Dl 


e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
> GOITRE 
B Hétérogène => TSH + scinti 


> _ Goitre multihétéronodulaire toxique (hyperT, nodules chauds), simple ou Basedowifié (euT ou parfois hyper) 
> __Thyroïdite de Hashimoto ( Eu, hypo ou parfois hyperT, blanche, Ac anti-TPO) 
> _ Cancer thyroidien (le + svt euthyroidie, nodule froid) 


B Homogène 


> _ Hyperthyroïdie 

= _Malade de Basedow 

= _ Thyroïdites : subaiguë de De Quervain 
(phase T) / silencieuse/ de Hashimoto 
(parfois forme hyperT précoce : 
hashitotoxicose) 

= Surcharge iodé médicamenteuse 
(Amiodarone/ PDC iodé) : Échappement à 
Peffet de Wolff-Chaikoff 

= __Adénome thyréotrope hypophysaire 

= _ Sd de Resistance partielle aux 
H.thyroidiennes 


> _ Hypothyroïdie 

= __Thyroïdites : subaiguë de De Quervain 
(phase II) et de Riedel (phase tardive) / du 
post-partum / de Hashimoto 

= __Goitre médicamenteux : Surcharge en 
iode (Amiodarone : effet de Wolff- 
chaikoff), ATS, Lithium, lode 131, IFN a. 

= __Tble congénital de ’hormonogenèse 

= __Carence iodée (goitre endémique ) 


> _ Euthyroïdie 
= Cancer thyroïdien 
= __Goître simple : 
Ml stt@ influencé par activité génitale (début svt 
en péripuberté, fqt pdt la grossesse et disparaissent 
ds les 6 mois suivant) 
MI _Goitre lisse, ferme, élastique, régulier, 
modéré, homogene et indolore 
MI _EchoG pr surveiller : formation nodule 
secondaire, S de compression et S de dysthyroidie. 
MI 3 étios possibles : goitre endémique par 
carence en iode, goitre sporadique (<10% pop) par 
carence en iode et tble hormonosynthèse, ou du à 
des tbles de ’ hormonosynthèse à révélation 
tardive . 
= __Goître médicamenteux (surtt Lithium) 
= __Thyroïdite : de Hashimoto : à sa phase 
initiale / de Riedel (cf 338) 


> NODULE ISOLE (Attention Cancer) 
B Froid et liquidien à ’echographie en euthyroidie : 


> __Kyste thyroidien ( => ponction : clair, le + svt acellulaire ) Surveillance car R de recidive et un petit foyer néoplasique est à 
suspecter si l’éffondrement n’est pas définitif . 


> _ Hématocèle : Apparition rapide + Dl + fièvre : Liquide hématique + macrophage . R de récidive . 
> __ Pseudo-kyste hématique : Remaniement d’un nodule solide => exerese chirurgicale 


B Froid et solide/mixte à l'’écho 


=>K +++ 


> _ Exérèse chirurgicale d’'emblée avec examen extemporané guidant l’extension du geste chirurgical . Selon les équipes, 
cytoponction avant. (risque de chir® : paralysie récurrent, hémorragie) 


Cancer thyroidien 


D 
> __ Adénome thyroidien + remanié (hématocèle, calcif…) 
D 


Thyroidite nodulaire 


> _Métastases intrathyroidiennes, lymphome, sarcome 


E Chaud extinctif @ 


> avec hyperthyroidie? = Adénome toxique® isolé 
> sans hyperthyroidie = Adénome prétoxique (Évolution vers toxicité est variable) 


© QCM 


> localisat® de tissu thyroïdien ectopique pouvant donner un goitre® : 
B médiastin ant, post, sub-lingual, ovaire 


> TBG augmentée si° 


B _Grossesse, OP (hyper-oestrogénie) 
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Goitre diffus «t noduht fhyraidten @ 658 


Bilan thyroïdien, Echographie, Scintigraphie [Tc ou 1 123], Cancer thyroïdien 


Diagnostic 
e Interrogatoire 
= Origine géographique 
= __ATCD personnels et familiaux (MAI, goitre, NEM : phéochromocytome, hyperparathyroïdie.……) 
=_ Iatrogénie (Cordarone®, lithium®, produits iodés, radiothérapie, interféron alpha) 
=__ Date d’apparition, facteur déclenchant (grossesse, stress), évolutivité 
= Compression? (toux, dyspnée, dysphagie, dysphonie, X cave sup), diarrhée, flush, HTA, douleur 


e Examen clinique 
sk Signes de dysthyroïdie 
& Etat général 
sk Aire thyroïdienne : — mesure périmètre cervical / schéma daté 
volume, symétrique ou non, régulier ou non 
mobilité à la déglutition 
sensibilité 
consistance 
nodule(s) 
souffle / thrill 
sk Aires ganglionnaires cervicales surtt (inflammatoires, néoplasiques…) 
& Examen ORL systématique (vérifier la filière trachéale et la mobilité des cordes vocales) 
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e Biologie 
s Inflammatoire (VS, CRP) 
& TSH us puis T4L si anomalie 
s En fonction du contexte : 
“ Ac antithyroïdiens (antiTPO, antiTG, anti ® TSH bloquant) et anti R TSH stimulant : TRAC 
« __Thyrocalcitonine (devant tout goïtre nodulaire) 
“% _Iodémie/lodurie des 24 heures (carence) 


e Examens morphologiques 
s Echographie thyroïdienne 
< _Mensuration, volume, homogénéité et Échogénicité 
“ _Consistance (solide, liquide), nodule infra clinique, calcifications, ADP périphérique 


sk Rx parties molles du cou (déviation trachéale / calcification) 


“& + Scintigraphie thyroïdienne Tc (info vasculaire) ou 1 123 (info sur le parenchyme) 
(DDR, CO, B HCG) ou Ei dlëbinde eye sinas droo 


% 
« _Indiqué dans: 
=_un goitre nodulaire ou non en hyperthyroïdie clinique 
=_un goitre non nodulaire plongeant 
=_un goitre nodulaire à TSH basse isolée (Adénome prétoxique) 
< _Apprécier la fixation et l’extinctivité 
< _Résultat modifié par la prise d’hormones thyroïdiennes ou tte surcharge iodée. 
< _Inutile en cas de nodule infra centimétrique 


+ Rx Thorax (F/P) si suspicion goitre plongeant 

+ TDM et IRM cervicothoracique en fonction de la clinique/ paraclinique : ce ne st pas des examens de routine en 
patho thyroïdienne 

sk + Cytoponction d’un nodule est indispensable (Ex.cytologique au labo) avec possibilité de faux négatifs (n’a de 
valeur que si +, surveillance) et de faux positifs (confirmation par anapath post chirurgicale) 


# # 


s& En euthyroidie, il n’y a actuellement aucun argument pour déterminer une seule stratégie d’utilisation diagnostique de 
ces examens. En aucun cas, ils ne doivent être associés d’emblée. 

sk En cas d’hyperthyroïdie, la scinti sera svt proposé. Inutile en cas de Basedox typique. Echographie n’a pas 
d’indication dans le diagnostic de 1°°* intention d’hyperthyroïdie. 

“ En cas d’hypothyroïdie, examens d’imagerie et cytoponction n’ont aucune indication dans le diag positif. 
Possible en diagnostic étiologique parfois. 


2 
e Goitres 
> Hétérogène 
=__Goitre multi hétéro nodulaire toxique, simple ou Basedowifié (euthyroidie ou parfois hyper) 
=__Thyroïdite de Hashimoto (Eu, hypo ou parfois hyper) 
= Cancer thyroidien (le + svt euthyroidie) 


> Homogène 
“& Hyperthyroïdie 
Maladie de Basedow 
Thyroïdite subaiguë de De Quervain (phase I) 
Thyroïdite silencieuse 
Thyroïdite de Hashimoto (parfois forme hyperT précoce : hasitotoxicose) 
Surcharge iodé médicamenteuse (Amiodarone/ PDC iodé) : Échappement à effet de Wolff-Chaikoff 
Adénome thyréotrope hypophysaire 
Syndrome de résistance partielle aux hormones thyroidiennes 
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“& Hypothyroïdie 

Thyroïdite de Hashimoto 

Thyroïdite du post-partum 

Thyroïdite subaiguë de De Quervain (phase II) et Thyroïdite de Riedel (phase tardive) 

Goitre médicamenteux : Surcharge en iode (Amiodarone : effet de Wolff-chaikoff), ATS, Lithium, lode 131, IEN a 
Trouble congénital de '’hormonogenèse 

Carence iodée (goitre endémique) 


& Euthyroïdie 

«% Cancer thyroïdien® 

« __Goître simple : 

> Essentiellement chez la © influencée par activité génitale (début souvent en péripuberté, fréquent pendant la 

grossesse et disparaissent ds les 6 mois suivant) 
Goitre lisse, ferme et élastique, réqulier, modéré, homogène et indolore 
Surveillance échographique : formation nodule secondaire, S de compression? et S de dysthyroidie possibles 
3 étios possibles : goitre endémique par carence en iode, goïtre sporadique (< 10% pop) par carence en iode et 
trouble de ’hormonosynthèse, ou du à des troubles de Phormonosynthèse à révélation tardive 
% _Goître médicamenteux (surtt Lithium) 
« __Thyroïdite de Hashimoto : à sa phase initiale 
« _Thyroïdite de Riedel (cf 338) 


ETIOLOGIES DES SCI NTI GRAPHIES BLANCHES?® 


Thyroïdite de De Quervain® 
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DCS 
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-__Thyréotoxi factice® gn p -_ Thyroïdectomie 
elen ee B 5 Thyroïdite de Hashimoto en poussée pee En 
- Surcharge iodée en -__Agénésie thyroïdienne 
Thyroïdite silencieuse 


e Nodule isolé (Attention Cancer) 
> Froid®** 
sk Liquidien à Péchographie + euthyroidie : 
«% __Kyste® thyroidien (=> ponction : clair, le + svt acellulaire®) Surveillance car risque de récidive et un petit foyer 
néoplasique® est à suspecter si l’effondrement n’est pas définitif. 
«% __Hématocèle® : Apparition rapide + douleur + fièvre : Liquide hématique + macrophage. Risque de récidive. 
% _Pseudo-kyste hématique : Remaniement d’un nodule solide => exérèse chirurgicale 


sk Solide/mixte à Pécho => K +++ 
Exérèse chir d’emblée + examen extemporané guidant l’extension du geste chirurgical. Selon équipes, cytoponction avt. 
% Cancer? thyroidien 
% _Adénome® thyroidien + remanié (hématocèle, calcifications…) 
% _Thyroidite® nodulaire 
« __Métastases intrathyroidiennes, lymphome, sarcome 
> Chaud extinctif 


s& Avec hyperthyroidie : Adénome toxique® isolé 
s Sans hyperthyroidie : Adénome prétoxique (Évolution vers toxicité est variable) 


Aypogigeërmik _Q6597 


Urgence diagnostique & thérapeutique ; Très polymorphe ; Resucrage ; DID traité par insuline 
Tout coma chez un DS est un coma hypoglycemique jusqu'à preuve du contraire. 


Diagnostic positif 
e Aucun signe clinique pathognomonique : Tableau très polymorphe?: 

=__Réaction dysautonomique : sueurs®**, tachycardie®, tremblements®, faim®, palpitations®, pâleur® 
=_Neuroglucopénie : Tble concentration, gêne à l’élocution, gestes imprécis, Ébriété 
=_Non spécifique : asthénie, céphalées®, nausée, paresthésie buccale, sentiment de PC immminente, diplopie®… 
=__Neuro : Déficit moteur segmentaire®, convulsion®, mvt choréoathétosique, sd pyramidal (BBK®).… 
= WW: agitation®, confusion mentale, tble du comportement … 
=__CardioV : angor, IDM, tble du rythme 


e Le diagnostic par excès n'est jamais grave et le resucrage est un véritable test diagnostique 
e Coma hypoglycémique 


=___Survenue brutale avec tachycardie et sueur & prodromes 
=_Typiquement agité (en fait variable) 
= Signes d’irritation pyramidale bilatérale 


e Atténuation S d’alarme 
=__Atcd hypoglycémie 
=__Neuropathie autonome 
= DS > 20 ans 
= _B-“ non CS 


e Glycemie capillaire -> résultat immédiat 
= _Bandelette réactive sans appareil : HÉmoglucotest ® 
= __Bandelette + appareil de lecture : OneTouch®, Glucotrend® 


e Glycémie plasmatique au labo pr confirmer (rapide) -> glycémie < 2,5 mmol/L ou < 0.5-0.6g/L 


Diagnostic étiologique 
e Diabète de type 1 
> Rechercher facteurs favorisants 
=_Erreur diététique® : repas, collation insuffisantes, sautés, insuffisamment glucidique, repas retardé par rapport à 
injection, vomissement non compensé, excés d’'OH®* surtt à jeun® (par inh néoglucogénéèse <- catabolisme de OH®) 
=_Exercice p° non programmé, mv adaptat® insuline (dimin. normale’) / apports glucidiques (augm. avt, pdt et après) 
=_Objectif tttiq trop ambitieux par rapport au d° d’éducation du patient : (!) sujet agé — déplacer la fourchette 
glycémique ; Protocole d’insulino® optimisé ou intensifié chez le jeune +++. 
=__Erreur ds insulinodie : ds lipodystrophie®, mv technique, mv adaptation poso (brutale) excès d’ insuline rapide (>50% 
total, > 30% de la nuit), injection ds lieu de résorption rapide (abdomen, bras) ou soumis à une activité p impte. 
= _Patho intercurrente diminuant besoin en insuline : Hypothyroïdie, insuffisance surrénale ou antéhypophysaire® 
=__Guérison d’un état patho où une adaptation tttiq avait été faite 
=__Patho augmentant t% de Pinsuline : Ins. rénale chronique® et modif absorpt® sucre secondaire à une gastroparésie® 
=__Medoc : IEC, Inh calcique, B- non CS, Dextropropoxyfene, Disopyramide® Rythmodan®®, Lomidine, Quinine® 
= _ Possible TS 
> Notion de diabète instable avec hypoG sévères récurrentes (> 3 ds Pannée) 
= Tres svt ds un contexte Y et associé à un diabête instable avec céto-acidose récurrente (> 3 en 2 ans) 
e Diabète de type 2 (lié le + svt aux sulfamides® hypoglycémiants) 
> Contexte 
=_Non respect des I et CI (IRC & IHC) 
=___Surdosage absolu surtt chez sujet âgé 
=__Effort p intense 
= __Potentialisation de leffet hypoG par : salicylés, Pexid, OH, coumariniques, clofibrate, sulfamides antibacterien : 
bactrim®, IMAO, chloramphénicol, IEC 
> Caractéristique : caractère prolongé et à rebond (fct médoc), glucagon inefficace voire dangereux 
> Autre etio (hors ADO) 
=__DS type 2 insulinorequerent : cf supra mais hypoG 20 fois moins fréqte que ds type 1 
=_NB : Acarbose et Biguanides st non générateurs d’hypoG 


2/3 
e Hypoglycémie fonctionnelle ou post-alimentaire 
> Clinique 
=__HypoG modéré® ne mettant pas en jeu le pronostic vital 
=___survenant 2-4h après un repas® très riches en glucides (fin matinée, fin d’aprem) 
=___chez un non diabétique 


> Paraclinique 
= __Glycémie à jeûn et Épreuves de jeûne normales 
= _Glycémie percritique : diminuée (rarement possible) 
= _HGPO sur 5 h? : Test + s’il reproduit les symptÔmes habituellement ressentis par le patient concomittents avec une 
glycémie < 0,50 g 


> 3 types d'hypoG post-alimentaire : 
= Trouble de la cinétique de la digestion des glucides (gastrectomie, gastro-entérostomie, vagotomie, pyloroplastie) 
= Trouble de la cinétique de l'insulinosécrétion : Obèses ayant ATCD fam de DS 
=_Idiopathiques : souvent chez des jeunes ® extrêmement minces, anxieuses, neurotoniques 


> Ttt 
=___Hygiénodiététique® ++ : diminuer absorption de quantités trop +++ de glucides en 1 seule fois 
= _ éventuellement utilisation en 2°"* intention d'un inhibiteur des a- glucosidases (acarbose, miglitol) 


e Hypoglycémies organiques 
> Anamnèse : triade de Wipple 
=__ Accident neuropsychique grave® 
=__à distance des repas® survenant à jeun (svt le matin? avant déjeuner) ou après un effort © / saut de repas 
=__réversible après resucrage avec glycémie < 2,5 mmol/L () 


> Etiologies - Clinique 

=_Insuffisance antéhypophysaire® : hypogonadisme, aménorrhée avec dépigmentation et dépilation, hypothyroïdie 
souvent modérée, d'une insuffisance surrénale (—hypoG) 

= _Maladie d'Addison : mélanodermie, asthénie, hypotension artérielle = > bilan etiologique (cf QS) 

=__Masse tumorale volumineuse à l’examen clinique : (thorax, abdopelvienne, lombaire) confirmé par imagerie et par 
dosage spécialisé d'IGF2 (f)= Tumeur mésenchymateuse 

= Ins hépatique gravissime : hépatite fulminante, intox (ammanites), métastases hptq, cirrhose child C cramoisie.… 

= __Dénutrution majeure, cachexie, Sida & K stade terminal, infection systémique sévère®, accès pernicieux palustre? 


> Examen clinique N : (le plus svt ) => Hyperinsulinisme endogène 
s Parfois prise de poids? progressive? secondaire à augmentation de Pinsuline, augmentation des prises 
alimentaires et retard Agtic 
sk Mee 
Glycémies à jeun répétées, Insulinémie, Epreuve de jeûne® en milieu hospitalier 
-> Associat® hypoglycémie sévère < 0.3° g/L + hyperinsulinisme spontané ou après épreuve de jeune (svt avt 24h) 


® 
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s Etiologies 
% _Tumeur B-langerhansienne bénigne (90%) ou maligne (10%) : Augmentation® peptide C, proinsuline [Test à 

l'insuline : pas de freination] 1°°° etio organiq +++ 

«Absorption cachées de sulfamides hypoglycémiants : la situation est indiscernable du cas précédent. Importance 
contexte psy, parent diabétique, milieu médical 

«Injection caches d'insuline par le patient lui-même, ou quelqu'un de son entourage : Insulinémie élevée > peptide C 
indosable + taux modérément augmenté d’ Ac anti-insuline provoqué par les injections répétées d'insuline 

« __Rarissime MAI avec Ac anti-insuline spontanés : glycémie basse, insulinémie augmentée ++ avec taux très élevés 
d'Ac anti-insuline 


& Exploration 

Echo abdo 

Echoendoscopie pancréatique 

Angioscanner spiralé abdominal 

Si discordance : artériographie coeliomésentérique sélective 
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& Traitement 
Chirurgical après bilan complet : Énucléation ou pancréatectomie partielle ss contrôle Échographique 
En attendant le geste, augmenter apports gluc à repartir sur tt le nycthémère voir la nuit + Diazoxide Hyperstat® 


sk Association possible à d'autres néoplasies ds le cadre d'une NEM type 1 = Wermer : HyperPTH + adénomes pancréatiques 
et/ou hypophysaires 
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CAT en situation d'urgence avec la posologie mêdicamenteuse +++ 
e TTT CURATIF : Resucrage immédiat avant résultat du prélévement veineux 
> Hypoglycémie insulinique 
s Sujet conscient 


e 


, PO= 3 morceaux de sucre ou 15 cl boissons sucrés : jus de fruit 
* puis relais par sucre d’absorption lente : 40 g pain 
* Repos immédiat associé 


ESS 


RSS 


sk Sujet comateux : 
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Urgence médicale : PLS, Canule de Mayo 

G30 20-60 mL en IVD (1 à 3 amp) puis VVP -> G10 + 1 ampoule B1B6 : 1 L en 4 heures puis 1 L en 12 heures 
OU Glucagon IM 1mg ( renouveler si besoin 15 min après ) suivi par G 10 idem 

NB : pas® d'IRA organique® ds coma hypoG 
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“ Si agité : Glucagon 


> Hypoglycémie aux sulfamides ou intox OH 


Resucrage per os prolongé si possible puis perfusion de glucose en raison du risque de rebond 
Hospitalisation systematique 
Glucagon inefficace voire dangereux (rebond) 


> Correction de facteur favorisant & reprise de education du patient et de son entourage 


e Surveillance 


e Prévention 


Education patient + entourage 

Carte diabétique 

Port permanent de sucre rapide, glucagon non périmé 

Prévention avt axercice p (alimentaire augmenté si imprévu et/ou diminution de 20% insuline si imprévu) 


Source : RDP 199, conf hippo 2000, Medline tttiq 2000, QCM Intest 


v. 6 (02/11/2017 22:32) 


Eat d'agifafion Q 866 


Eliminer les étios organiques, penser tjs aux toxiques/sevrage, si Psychiatrique : Sédation + mesures (HDT, HO, SDJ...) 


Orientation diagnostique 
e Définition 
= __Hyperactivité motrice parfois assoc à une hyperactivité psychique, une hyper-expressivité émotionelle, une 
désinhibition instinctuelle et une perte de contrôle permanente ou transitoire sur ts ou certains aspects du comporte! 
=__L’état d’agitation est liée à des facteurs individuels (toxique, somatique, P) et à des facteurs relationnels (importance 
de l’attitude de entourage) et situationnels 


e 3 étapes 
> 1Ìr entretien collectif 
=__Permet de préciser les ATCD (YW, OH, toxico ou autres), d’établir les circonstances de survenue, d’observer les 
interactions entre les protagonistes (famille-patient) 
= Entretien qui doit etre conduit par le médecin en évitant tout dérapage 
> Approche individuelle du patient 
s Interrogatoire 
- ATCD medicochir Y perso et familiaux, épisodes cparables ant, de la conso habituelle ou occasionnelle de toxique 
- Rechercher l'existence de facteurs contextuels déclenchants ou affectifs précipitants 
“ Examen clinique INDISPENSABLE, si possible avant administration de tout sédatif 
- Pouls TA température 
- Examen neurologique complet si possible 
- Trace de pigûre ou traumatisme (cranien notamment) 
& Complété par des examens complémentaires si besoin dès que la situation le permet 
- Bio standard (iono, urée, créat, Ca, VS, Hte), alcoolémie, toxiques, glycémie ; Rx, TDM …. 
> Approche de entourage : indispensable 
- Permet de confirmer et compléter les données anamnestiques, de rassurer, d’obtenir sa collaboration — assure une 
« présence contenante » 


e Diagnostic étiologique 
> Causes somatiques 

sk Sd confusionnel (DECONPHIS) et ses étios 

s& Tbles endocrinométaboliques : hypoglycémie, déshydratation, dysthyroidies, hypercalcémie, encéphalopathie hptq 

“ Neurologiques : 
- TC et ses csq (HED, HSD) 
- Epilepsies (agitat® clastique en crise, obnubilat® en @ post-critique, si X cfus 
- Alzheimer et démences séniles 
- Hémorragie cérebroméningée, tumeurs cérébrales, encéphalite herpétique, HTIC, méningite, … 


oel 


se prolonge : penser à un état de mal) 


> Causes Y relevant d’un ttt somatique 
sk OH : causes somatiques svt intriqués (hypoG, HSD) 
- Ivresse simple : Excitation psychomotrice + Trouble mémoire/jugement/vigilance + incoordination motrice + 
mydriase + État d’agitation 
- Ivresse atypique : 
— _excitomotrice : Raptus impulsif et violent, hétéro-agressivité 
— _hallucinatoire : Hallucinations visuelles et auditives dramatiques 
— _délirante : Délire interprétatif : autodénonciat® délirante avec menace suicidaire, persécut®, jalousie, mégalomanie 
- Sevrage : préDT et DT 
Usage de cannabis 
Sevrage à l’'héroine : Agitation anxieuse, mydriase, X pseudogrippal (sudation, frisson, fièvre, larmoiement, myalgie, 
dl abdo et tbles digestifs) £ S confusionnel 
Psychoanaleptique : délires de type paranoide marqué par l’ anxiété et la dépersonnalisat® (Hallucinogèênes) ou par 
Paggréssivité, la persécution et la mégalomanie (cocaine et amphetamine) 
Intox au CO (évoquer une TS) 
Sevrage au barbiturique (proche DT) 
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> Causes psychiatriques 


+ 


ER kr 
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Etat maniaque : Exaltation® et versatilité® de humeur, accélération psychomotrice, tbles somatiques (insomnie®, 

amaigrissement, déshydratation) et idées délirantes (mégalomanie, mystique, filiation, méssianique) sans hallu. 

Humeur syntone au délire. 

Etat hypomaniaque :Tableau de manie + intense survenat sous thymorégulateur. 

Mélancolie délirante ou anxieuse : Tristesse pathologique, ralentissement psychomoteur intense, désir de mort 

intense, tbles somatiques (insomnie, AEG) + délire (culpabilité, hypocondrie)+ anxiété (symptomes d’angoisse ++) 

Bouffée délirante aigue®, psychose schyzophrénique (X dissociatif : ambivalence, détachement du réel, bizzarerie, 

et impénétrabilité + délire + paranoïde + repli autistique), paranoias délirantes à persécuteur désigné 

NB : PHC, paraphrénie et autres types de paranoïa donne rarement des états d’agitation 

Tbles anxieux : crise aigue d’angoisse : sentiment brusque d’insécurité, de danger imminent avec cortège somatique 

neurovégétatif -—> tjs éliminer angoisse d’o.somatique (EP, hyperthyroidie, phéo, IDM ,……). @ 

- Le seul trouble anxieux qui ne donne pas d’agitation est la névrose obsessionelle® 

Tbles de la personnalité 

- Agitation de type hystérie : manifestations polymorphes théatrâles survanent en public. 

- Personnalité psychopathique : Humeur labile, intolérance à la frustration, actes auto ou hétéroagréssif fqts, 
conduites addictives svt associées. 


> Causes situationnelles 


- Svt au cours d'une crise conjugale + violence : attitude d’appaisement nécessaire, de rassurance ss médicaliser le pb. 
- + rarement : au cours d’un etat de stress post-traumatique (accident, catastrophe naturelle…) 


CAT en situation d'urgence avec la posologie médicamenteuse 
e De manière générale 


Aménagement d’un espace d’écoute 

Si malade armé : recours à la force publique 

Essayer d’instaurer un contact verbal 

- Calmer le patient et Écouter ses craintes 

- Analyser et comprendre le contexte de survenue (au cours des 3 entretiens cf ci dessus) 

- Tijs être à plusieurs personnes auprès du patient 

En cas d’impossibilité d’instaurer un contact verbal : ttt sédatif IM 

- Loxapac® Loxapine NL famille des dibenzo-oxazépines, 3 à 5 amp IM (x 50 mg) 

- En PQ CI, après avoir éliminé une étio somatique évidente 

Eliminer cause organique médicochir ou toxique par ex clinique et paracliniques si besoin le + tôt possible. 
Etablir un diagnostic 

Hospitalisation svt sous contraine (HDT) est envisagée 

Mesure de sauvegarde de justice si nécéssaire (État maniaque) 

Isolement du patient sous surveillance clinique étroite ds une chambre calme avec éclairage tamisé, parfois 
nécessité de mesure de contention physique ou chambre d’isolement 

Mesure de prévention de tout acte hétéro-agréssif et surtt auto-agressif. 

Mise en place d’un ttt symptomatique de lagitation adaptée à l’étiologie 

Mise en place d’un ttt étiologique ou réévaluation du ttt anterieur. 

Surveillance clinique stricte 

Elaboration d'une prise en charge ulterieure de soutien 


e Selon patho 
> Tttspécifique ivresse A,sevrage OH — Surdose ou sevrage toxico 
> Accés maniaque: 


Ee 


+ 


Association d’un NL antiproductif + sédatif en IM pdt 7 j puis relais per os pdt 2 mois + correcteur 
- Chlorpromazine 25 mgIM 2.22. 

- Halopéridol 5 mg IM 111. 

Psychottt, SDJ, discuter ttt thymorégulateur après bilan étiologique de Paccés maniaque 


> Agitation névrot 


ique 
Benzodiazépine : valiumn® PO ou IM 20- 60 mg /24 h 


Ou Tiapridal® tiapride 1 amp IM surtout si sujet âgé (BZD -> risque de chute, … et autre NL trop anticholinergique) 
En cas d'échec ou agitation extrême Barnetil ou Loxapac 1 amp IM 5 maximum 


> Psychoses 


Idem accés maniaque 
Poursuite du ttt au long cours (cf QS) 


Source : Fiches Rev Prat, RDP Janv 2001, Med Line TTTiq 2000, KB psy, QCM Intest 2000 
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Affagur du panigut =erisx d'angoisst alguë GQ 061 


Clinique 
e Manifestation paroxystique d’anxiété, physique et psychique 

=__Début brutal, nocturne 
=__ Sensation de danger imminent, de déréalisation (= de vivre un rêve), d’impuissance et de détresse devant le danger 
=__Angoisse flottante, pseudo-phobie 

> Signes subjectifs 
=__Constriction thoracique, suffocation 
=__ Sensations d'étourdissement, de vertige (non rotatoire) et parfois un Évanouissement complètent le tableau 

> Signes physiques 
= __Paleurs, sueurs, tachycardie, tremblements 
=__Agitation stérile ou prostration résignée 
=___Parfois : vomissements, diarrhées 

> Attaque se termine brutalement en qqs min ou heures, avec débacle polyurique ou diarrhéique 


Diagnostic étiologique 
e Crises d’angoisse spontanées 

=__Certains sujets ont des crises totalement imprévisibles, sans facteur déclenchant 

= Ces crises inaugurent souvent une pathologie anxieuse = trouble panique 

= Crises spontanées se répèêtent à une fréquence variable (de plusieurs par mois à plusieurs par jour) 

=__A origine d'une anxiété quasi permanente : le sujet appréhendant continuellement la survenue d’une nouvelle attaque 
de panique = " peur d'avoir peur * = anxiété anticipatoire 

=__souvent évitement des situations dans lesquelles le sujet se sent particulièrement vulnérable, dont il ne peut s’échapper 
facilement ou dans lesquelles il ne peut être aidé en cas de crise (Éloignement du domicile, foule, transports en 
commun, grands espaces, etc.) = trouble panique associé à une agoraphobie 

=__ Dans certains cas, une crise spontanée peut rester isolée et ne pas rentrer dans le cadre d’un trouble panique. 


e Crises d’angoisse déclenchées par une situation 

= _ Des situations extrêmes de la vie peuvent déclencher des réactions d’angoisse chez des sujets indemnes de pathologie 
préalable : accident, agression, annonce d’une mauvaise nouvelle, imminence d’un événement important, etc. 
=__Certains sujets, souffrant de troubles anxieux, ont en revanche une vulnérabilité très particuliêre à des situations 
spécifiques, à origine de crises d’angoisse prévisibles. 

«_sujets phobiques (phobies spécifiques, phobies sociales) peuvent ainsi avoir de véritables attaques de panique 
lorsqu’ils sont " exposés “ à un objet phobogène (animal, objet, lieu, situation sociale, etc.) 

«_sujets souffrant de syndrome de stress post-traumatique peuvent également présenter des crises d’angoisse dans 
des circonstances qui leur rappellent l’événement traumatisant antérieur. 


e Crises d’angoisse au cours d’autres pathologies psychiatriques 
= La plupart des troubles psychiatriques peuvent être à origine d’états anxieux aigus, dont les caractéristiques peuvent 
se rapprocher plus ou moins de la crise typique. 
> troubles dépressifs, qui peuvent s’accompagner 
“ de crises d’angoisse aiguës 
«_d’états anxieux intenses mais beaucoup plus durables (plusieurs heures voire toute la journée) 
> troubles psychotiques. 
=__angoisse associée peut être de nature très variable, 
= primaire (angoisse psychotique dans la schizophrénie) 
= secondaire aux autres symptômes (délire, hallucinations, etc.). 
> pathologies alcooliques et autres dépendances, avec de nombreuses étiologies possibles (intoxication, 
sevrage, troubles anxieux, dépressifs, ou organiques associés, etc.). 


e Crises d’angoisse induites par une substance 
> susceptibles d’induire à elles seules des crises d’ angoisse aiguês, et leur recherche doit être systématique 
en cas de contexte évocateur : 
=__alcool, cannabis, 
= cocaïne, hallucinogènes (LSD), amphétamines, solvants volatifs, 
=_théophylline, phencyclidine, produits anticholinergiques, dérivés nitrés, préparations thyroïdiennes, corticostéroïdes, 
oxyde et dioxyde de carbone. 


2 
> Des crises peuvent être également induites par le sevrage de certaines substances : 
=__alcool 
=__opiacées, benzodiazépines 
"certains antihypertenseurs 


e Crises d’angoisse secondaires à un trouble organique 
> Il peut s’agir d’un diagnostic différentiel, 
> certains troubles somatiques favorisent par ailleurs ’émergence d’une symptomatologie anxieuse aiguê, 
qu’il faut alors traiter comme telle en plus de la pathologie organique : 
= crises d’angor, crises d’asthme, 
= _épilepsie partielle ou crises sensorielles. 


Conduite à tenir 
e Urgence, Pas d’hospit 


e Evaluation 
=__L’examen somatique dans l’urgence est à adapter à la situation et aux premiers signes d’ orientation, 
=__pouvant se limiter à une auscultation et à une prise de tension artérielle 
=__réalisation d’examens complémentaires en urgence : Électrocardiogramme, examens sanguins, biologiques et 
recherche de toxiques au moindre doute. (au min. : ECG, Gly, rx thorax) 
=_Au plan psychopathologique 
«_recueillir le plus d'informations possibles sur les antécédents du patient et les circonstances de la crise, avec la 
contribution éventuelle de 1’ entourage. 
« _écoute attentive du discours du patient, même sur une période courte, pour orienter le diagnostic étiologique. 


e Mesures générales 

=__Réassurance, atmosphère calme 

=_ éloignement des facteurs anxiogènes extérieurs + présence rassurante d'un professionnel permettent três rapidement de 
réduire l’intensité de la crise ou de la faire cesser. 

= Si l’examen est en faveur de l'existence d’une pathologie organique associée à l’angoisse, il faut le préciser au patient 
et le prévenir des éventuels traitements et examens complémentaires prescrits. 

= Dans le cas contraire, il est aussi important de le signaler au patient, sans conclure à absence de pathologie mais en 
pointant origine psychologique de son état, permettant d’attribuer à l’anxiété les symptômes physiques observés. 

= Lui rappeler que la crise va naturellement céder et qu’en aucun cas sa vie n’est en danger est souvent indispensable. 

= Des méthodes simples permettent également de réduire les symptômes psychiques et physiques 

« _défocaliser |’ attention du patient des menaces externes ou de sensations internes anxiogènes, 

 _orienter cette attention vers un essai de détente d’une partie du corps comme les muscles du bras ou des épaules, 

% surtout modifier le rythme respiratoire : doit être le plus lent et le plus ” superficiel * possible, bouche fermée et en 
s’aidant d’une respiration abdominale plutôt que thoracique. Les respirations amples et l’hyperventilation favorisent 
en effet l’hypocapnie responsable de nombre de symptômes somatiques. 

= Ces mesures permettent dans la três grande majorité des cas d’obtenir une interruption de la crise. 

=_ Il faut ensuite expliquer au patient ce qu’il vient de vivre, 

=__compléter éventuellement l’examen somatique, et approfondir l’évaluation psychopathologique. 

= En fonction de celle-ci, le patient sera orienté vers son médecin traitant ou vers un spécialiste en fonction de l’étiologie 
(traitement préventif dans un trouble panique par exemple). 


e Médicaments (avec poso) 

= Il ne s’impose que lorsque la crise se prolonge malgré les méthodes Énoncées ci-dessus, par exemple au-delà d'une 
demi-heure, ou que les symptômes sont très intenses (agitation psychomotrice très importante). 

=__La voie orale est à privilégier 

=__En urgence : anxiolytique °, en l’absence de CI : Per os : benzodiazépines : diazépam (Valium®), 1 comprimé à 5 ou 
10 mg 

=_L’effet anxiolytique, s’accompagnant Éventuellement d’un effet sédatif (en fonction de la dose et de la sensibilité du 
sujet), est obtenu en 15 à 30 min environ. 

=_ surveillance : vigilance et fonction respiratoire, surtout en cas de prise récente d’alcool ou d’autres toxiques, opiacés 
notamment. 


Source : rdp, KB, medline ttt. 
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Idées gu eonduifes suieidaires Q 062 


Risque majeur de suicide, Récidive, Evaluation du risque, Patho organique ou psychiatrique , ISRS + NL sédatif 


Généralités 


Suicide = Acte de se tuer d'une manière habituellement consciente en prenant la mort comme moyen ou comme fin 
-> suicidé 
TS = selon OMS, « acte à issu non mortelle ds lequel un individu adopte délibérément un comportement inhabituel qui 
en absence d’intervention lui sera dommageable ou ingêre une substance en qté superieure aux dosages prescits et 
qui vise à causer des changements désirés par lintermédiaire des csq p effectives ou attendues » -> suicidant 
Intention de suicide sans passage à l'acte -> suicidaire 

0 (1/3 P - 2/3 8) — 120 000 suicidants / an (2/3 2 - 1/3 3) dt 90 % d'IMV et 2iP"° cause de 
décés pr les 15-24 ans et 11° cause de décés pr les 25-34 ans : Pb Santé Pub 
Le taux de suicide est + Élevé chez les hommes et les vieux® 


Orientation diagnostique 
e Diagnostic positif 
> Reconnaître idée de suicide 


sk Ds 70 % des suicides, des idées suicidaires ont été verbalisées par le patient (rarement chez Sujet Agé) 
sk Distinguer le caractère + actif de ses idées : 


Evocation passive de la mort (maladie-accident) comme solution aux difficultés actuelles 


1 
2. Survenue d’idées de suicide passagères que le sujet se sent capable de contrôler 
3 


Présence d’idées de suicide actives s’ imposant aux sujets comme la seule solution et par lesquelles il se sent envahi 
J 


de facon insupportable. Agir 
4, Elaboration d’un projet suicidaire planifié avec possibilité de réalisation now 


> Reconnaître le geste suicidaire : il peut être masqué 


Au niveau de Pintentionalité : désir de fuite® (= désir de dormir), désir d’interpeller l’autre®, désir de faire du mal 
à l'autre (hétéroagressivité®) 
Au niveau du geste lui-même : 


“ __Conduites à risque chez ado — Sujet jeune : alccolisations répétées et massives, overdose, conduites sexuelles à 


risque, conduite à gde vitesse 


% __Syndromes de désinvestissement : refus de s’alimenter, clinophilie, retrait social, arrêt des ttt, Sd de glissement 
y 
“__Automutilation présentée comme un accident ou prise médoc excessive : IMV 


> Syndrome pré-suicidaire de Ringel 
sk Constriction croissante de la personnalité avec : 


Constriction situationnelle : repli sur soi, limitation des relations interpersonnelles 


% 
« __Constriction psychodynamique : restriction des Émotions et mécanismes de défense 
% 


Constriction des idéaux : réduction des sens des valeurs 


sk Inhibition de Pagressivité : soit refoulé, soit par retournement de celle-ci : intense contrôle de la tension interieure 
g 


de 


Envahissement fantasmatique par les idées de suicide : les idées suicidaires occupent tte la vie imaginaire 


e Evaluation du risque suicidaire 
> En fonction de facteurs psychopathologiques (90% des suicidés) 


FER FF 


Mélancolie? : surtt si anxieuse, délirante, dépression d’involution (+ Sd de Cottard) - patho avec risque max® 
Dépression névrotique ou secondaire? : perso fragile, pronostic vital engagé (cancereux…), OH, toxico, au début de la 
dépression (du au ttt) ou en fin d’évolution (levée spontanée de l’inhibition psychomotrice avant la dl morale) 
Schizophrénie® (10 % de décès par suicide, 40 % ft TS) qq soit phase de la Mie 

Névrose : Surtt hystérique® et attaque de panique (surtt si dépression ou OH) 

Conduites d’assuétude® : après absorption massive, dépression, angoisse liée au sevrage 

Personnalité psychopathe® -> facteur favorisant le passage à l'acte 

Personnalité limite ou « border-line » : angoisse d’abandon, effondrements dépressifs 


> En fonction de la motivation du sujet 


Au travers des idées exprimées 
Au travers de TS anterieure : pendaison, défénestré > > phlébotomie, IMV 


> En fonction des personnalités 


Anxieuse 
Impulsive® 


> 


EER BRR 


2/2 
En fonction du terrain 
Age : adolescent @ (TS fÎ, suicidé |) par contre chez les sujets > 50 ans et < 12 ans : suicides accomplis Î f 
Sexe : TS = 2/3 Femmes et suicide = 2/3 Hommes 
ATCD perso de TS@ (40 % de récidive la 1iëre année) 
ATCD familiaux de suicide? : Plutôt phénomène psychologique d’identification sf PMD (facteur héréditaire) 
Statut familal et socioprofessionnel : isolement affectif Q, fragilité professionnelle (chomage, emploi précaire, retraite récente), 
pb financier -> Risque de situation déclenchante 
Absence de croyance religieuse ou philosophique, peu de projet des l'avenir proche ou lointain 
Situation géo : + fqt en zone rurale et en Bretagne et Normandie 
Affections chroniques surtt si hyperalgique, handicapante, ou incurable 


1 TS a plus de chance de réussir sur : Ouvrier agricole breton de 60 ans veuf depuis peu ayant déjà fait 5 TS (dt la 
|_ dernière par pendaison } qui fait une 6r® récidive après 5 j de ttt ambulatoire par ADT désinhibiteur pour mélancolie 
‚änxieuse ayant débuté ds les suites de sa retraite. 


CAT en situation d'urgence 
e Chez le suicidant (prévention tertiaire) 


Evaluation du risque suicidaire systématique devant tout syndrome dépressif 
Evaluation de la gravité de la tentative 
Hospitaliser le patient : (au besoin par placement par HDT) 
En fonction des csq de la TS 
S’il existe des éléments de gravité 
Si entourage pathologique (dramatisation excessive, banalisation excessive, entourage démissionnaire ou isolement) 
S’il y a un risque de non-observance du ttt ou des difficultés à organiser un suivi régulier 
S’il existe une pathologie psychiatrique grave associée 
Hospitalisation courte est très fréquente : idéalement de 72 h. 
« Evaluation somatique : cq de la TS 
« Evaluation psychologique : evaluer le risque de récidive à court terme 
« Evaluation sociale et rencontre avec l’entourage proche 
Dépister une pathologie organique sous jacente et un syndrome dépressif 
Surveillance permanente, retrait de tout objet dangereux 
Mise en place d’un ttt Étiologique : dépression non mélancolique 
« Le + svt, ttt antidépresseur par voie orale de type ISRS paroxétine Déroxat® à dose curatrice 
“ _Associé pdt 5 à 15 j à un ttt anxio-sédatif en prévention de la levée d’inhibition : NL sédatif voire une BZD+++ 
Psychothérapie de soutien (présence rassurante auprès du patient) 
Après la sortie 
Suivi psychologique indispensable 
Réinsertion professionnelle 
Lutte contre lisolement 
TTT antidépresseur à poursuivre et à réévaluer de le tps 
Mesure hygiéno-diététique 
Relaxation 
Eviter les psychostimulants et l’alcool 
Traitement spécifique de la mélancolie grave : sismothérapie 
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e Suicidaire (prévention secondaire) 


Source 


Toute volonté de mourir doit être prise au serieux V contexte (hystérie…) 
Poser la question de l'existence d’idée suicidaire à un dépréssif n’augmente pas le risque suicidaire 
Evaluer des critères d’urgence 
Idées de suicides actives et prévalentes 
Projet suicidaire Élaboré et planifié 
Patho Y aigue : BDA, accês mélancolique 
Sd pré-suicidaire de Ringel 
Présence de FDR suicidaire 
En présence de facteurs d’urgence : Hospitalisation : cf ci dessus 
En absence de facteurs d’urgence, ttt ambulatoire ou hospit selon patient et son entourage (@ HDT): 
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«Prise en charge psychomédicosociale avec en relais le soutien des associations (structure d’acceuil / d’écoute) 


: Fiches Rev Prat, RDP Oct 99, KB psy, Med Line TTTiq, ConF Cyril Pelloin, QCM Intest 2000 
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Syndrome dipressifstprincipesdurf _ QO63 


Dépression névrotique Mélancolie Causes secondaires Risque suicidaire 


Sémiologie 
e DEFINITION: 
> 3 dimensions principales : 
= Dépression de I'humeur proprement dite = tristesse de humeur 
= Ralentissement psychomoteur qui lui est intimement lié 
= Perturbations de certaines grandes fonctions de l'organisme très précieuses pour appuyer le diagnostic. 
> NB : cette symptomato peut être opposée point par point à celle du tble de humeur inverse que constitue la manie. 
> Humeur : Disposition affective fondamentale qui donne à chacun de nos états d’ âme une tonalité agréable ou 
désagréable, oscillant entre plaisir et douleur 
> 2 grands types de dépression 
= Primaire : pas d'autre atcd que des tbles dysthymiques 
= Secondaire : cq d'une autre pathologie 
> Dépression chronique : si > 2 ans d’évolution 


© DIAGNOSTIC 
> Humeur dépressive = douleur morale® 
e Tristesse®, désespoir, sentiment de culpabilité 
e Ennui, indifférence, anesthésie affective 
e Au max => Anhédonie® : Perte du plaisir lié à l'existence, aux activités, aux relations investies ayant pour cq 
=_Autodépréciation, perte de lestime de soi, pessimisme®, idée de ruine®, perte des intérêts® 
= Idées noires, désir de mort 
D Idées récurrentes de mort, au minimum avec risque de passage à l'acte si inhibition psychomotrice ne 
Pempêche pas 
D Tentative de suicide? et suicide +/- Élaborés, au max : période féconde = petit matin 
> Equivalents symboliques de suicide : Anorexie totale 
> Ralentissement psychomoteur®* réversible 
e Intellectuel = bradypsychie 
=_Baisse de la concentration (lecture, TV , conversation difficiles) 
= Baisse de la mémoire, de la volonté 
=_Oscillations idéiques 
e _Moteur : asthénie dès le début de la journée 
=_Diminution de la mimique, aspect figé du visage, gestes rares => au max stupeur et mutisme 
=_Incapacité à entreprendre, à travailler 
= Ce phénomène pourrait jouer un rôle protecteur contre le passage à l'acte suicidaire 
e Parfois remplacé par agitation anxieuse 
> Anxiété @ pouvant masquer humeur dépressive 
> Perturbation des grandes fonctions de organisme (« ancrage biologique de la dépression ») : tbles somatiques 
Sommeil : insomnie de 2ième partie de nuit? 
Amaigrissement , Anorexie®, boulimie®, polyphagie®, sitiophobie® ‘°°’ (refus alimentaire) 
Inhibition sexuelle, impuissance, baisse de la libido 
Asthénie matinale® 
Aménorrhée 
HypoTA 
Constipation, dyspepsie, dégoût des aliments 
Oligurie, pollakiurie 
> Signes associés 
e Incurie 
e _Plaintes hypocondriaques® 
e _Parfois idées délirantes® ds dépressions endogènes 


e FORMES CLINIQUES 
> Dépression primaire endogène : Mélancolie®** Q243 


Formes cliniques de mélancolie = M SADIC 

= Mixte : état mixte 

=_Stuporeuse® : suspension de toute activité motivée en l’absence de tbles moteurs => inhibit® psycho-motrice. Il faut 
éliminer les autres causes de stupeur (Choc Éémotionnel 2, catatonie®, États confusionnels®?) 

= _Anxieuse : Symptomes d’angoisse avec agitation inefficace et risque majeur de TS +++ => sismo en 1°* intention 

= Involution : Chez la femme de 50 ans ménopausée sans atcd dysthymique parfois sur terrain sensitif ou 
obsessionnel, apparition d’un délire d’hypocondrie et Sd de Cottard @ = délire de négation (d'organes®, du 
monde…) + idée d’immortalité, peu ralenti, agitation anxieuse importante, ttt moins efficace que ds PMD typique 

= Délirante : Thèmes : idées d'incurabilité?**, de culpabilité®, auto-accusation, hypocondrie . Mécanisme rarement 
hallucinatoire, syntone à l’humeur 

= Confuse : DTS, troubles de la mémoire, troubles des fonctions intellectuelles, est une forme grave de dépression 
nécessitant, un ttt urgent. Elle peut poser un pb diagnostique avec une affection organique. 


> Dépression primaire psychogène ou exogène 


Définition : Dépression générée psychologiquement en réaction : 
= A un evt dlx compréhensible = dépression réactionnelle @ 
=_ A un evt mineur, voire heureux, qui vient réactiver un conflit intrapsychique = dépression névrotique 
= A une accumulation de tension psychique = dépression d’épuisement 
1 : Caractéristique sémiologique 
> Sd dépressif peu marqué avec demande d’aide +++ (conscient du trouble) : dysphorie fluctuante (selon jour et 
heure) réactive à l’environnement avec asthénie plus qu’une inhibition 
D Anxiété frqte, insomnie d’endormissement ou hypersomnie refuge 
2 : Sur une personnalité fragile® 
=_Névrotique : hystérique, obsessionnelle ou anxieuse Q 242 
= Dépressive : 
Fragilité du Moi (hypersensibilité au déplaisir, souffrance intérieure, manque de confiance en soi) 
Culpabilité 
Ambivalence => indécision 
Conduite d’echec 
Tendance à investir ts ses intérêts sur un seul objet 
Incapacité à s’adapter devant une frustration 
3 : Absence d’élemts stuporeux, confusionnels ou délirants ; pas d'ATCD de patho depressiogène ou de PMD 


EUUUYT 


> Dépression masquée 


Le syndrome dépressif est au 2i®"° plan (pas de réelle dl morale®), d’autres symptômes dominent le tableau 


clinique : aad E Ê 
a nent giques divers, paresthésies Mais ils possèdent des traits depressifs 
= Anorexie périodique Oo Variable d’un jour à l'autre ou ds l'année 


o A prédominance matinale 


= Tbles sexuels 
ke o Cèdent aux AD 


= Toxicomanie, alcoolisme 
Terrain : Femme entre 35 et 60 ans ayant une personnalité fragile avec Atcd dépressifs 


Diagnostic étiologique 
e = PAS D’ AUTRE ATCD QUE DES TBLES DYSTHYMIQUES 


PMD 


Depressiondinvolution 


Dépressions primaires 
Dépression endogène Dépression psychogène 
= génétique = exogène = sur personnalité fragile 
- Facteur déclenchant 0 + 
- ATCD psychiatriques?* + 0 
- Troubles de humeur tt + 
- Ralentissement ++ + 
- Sommeil réveils matinaux® insomnie d'endormisset, hypersomnie 
- Troubles somatiques + + 
- Variation nycthémérale max le matin variable 
- Variation saisonnière prédomine en hiver? 
- Réactivité à l'environnement 0 ++ 
- Réponse aux antidépresseurs tt + 
- Réponse à la psychothérapie 


e SECONDAIRES = CQ D’UNE AUTRE PATHOLOGIE SOMATIQUE OU PSYCHIATRIQUE 
> Somatogène =Allure confuso-onirique ou dépression névrotique 
e Causes neurologique 
=_Tumeur, démence (Alzeihmer), TC, Sd Parkinsonniens®, Epilepsie (risque suicidaire), SEP en phase tardive, 
Insuffisance vasculaire cérébrale, paralysie générale 
e Infectieux 
=_ Tuberculose, convalescence de grippe, Hépatite virale chronique® (B et C), MNI 
e Endocrinienne 
=_Hypothyroïdie®, hyperparathyroïdie, Sd de Cushing®, Addison, Diabète, Porphyries 
=_Grossesse, ménopause, sd prémenstruel 
e _Maladies graves 
= Toutes Mies générales à pronostic vital péjoratif (cancer, hémopathie, Sida) 
= Toutes Mies générales potentiellement asthéniante 
= Toutes Mies chroniques imposant un ttt à vie (collagénose, dialysé, HTA, Diabète.…) 
= Toutes mies graves en rémission ms avec fort risque de récidive 
= Touchant Pintégrité corporelle : mammectomie, amputation… 
e _Maladies psy. structurées : dépression en est l'évolution possible 
= Toutes les névroses surtt si obsessionnelle 
= Psychoses (svt secondaire au ttt par NL) 
=_Aloolisme® et toxicomanie 
> Iatrogène = NOCTAnBARS 
Neuroleptiques 
Oestroprogestatifs 
Corticoïdes® 
Tagamet 
Anti HT Acentraux : réserpine, clonidine 
B bloquant 
Amphétamines 
Rimifon (INH), antiviraux (comme IEN alpha) 
Sevrages : Ds la prise de drogues psycho stimulantes®, la période d’abus est suivie d’un sd dépressif 


CAT en situation d'urgence 
e BILAN PRE-THERAPEUTIQUE CONTRAT THERAPEUTIQUE INEXISTANT 
e Recherche une étiologie OEE Q 
DL MORALE INTENSE 
e _Evaluer le risque suicidaire Q 062: CADAFIE-CIA —_—_——=>- | Auro-AGGRESSIVITE, AUTO-ACCUSATION 
e Apprécier retentissement de la dépression FANTASMES SUICIDAIRES /ATCD SUICIDAIRE @ 
e HOSPITALISATION EN CAS DE RISQUE SUICIDAIRE he Ren 
e Atcdde TS, désir de suicide 
Atcd fam ou personnel de suicide ou mélancolie® 
Mélancolie? 
Isolé® ou milieu pathogène 
Echec du ttt ambulatoire 
Amaigrissement > 5 kg en 1 mois et insomnie totale 
CIA = chomage, isolement®, alcoolisme® 
e Comportements dangereux 
e RENUTRITION REHYDRATATION 
e DEPRESSION PRIMAIRE EXOGENE = PSYCHOGENE 
Ttt ambulatoire si possible, Arrêt de travail Relaxation, éviter OH, café.… 
Chimiothérapie antidépressive : ADT ou ISRS Si pole anxieux +++, impulsif : IRS (deroxat®) 
En 1°° intention, hors CI : ADT per os Si très ralenti, anesthésie affective : IMAO (stimulant) 
Clomipramine Anafranil® à doses progressivement Durée du ttt 


CHOMAGE 
ISOLEMENT ® 
ALCOOLISME @ 


croissantes ; dose totale à Évaluer selon patient o 6 mois à 1 an 

Associé à un sédatif au début : NL sédatif? ou BZD o Diminution três progressive, selon sympto/tolérance.…. 
surtt si anxiété, car levée inhibition vers J7 et efficacité | Psychothérapie systématique essentielle 

des AD vers J 15. o De soutien, Délicate, longue, difficile 


z 


En cas d’insomnie sévère : 1 cp stilnox au coucher O + sociothérapie sujet âgé 


e D. ENDOGENE OQ 243 ET D.SECONDAIRE => TTT ETIOLOGIQUE 


Source : Fiches Rev Prat, KB, rdp, C.Pelloin, QCM Intest 2002 


v. 5 (02/11/2017 22:33) 


Syndrome démentiel @ 064 


Démence dégénérative, Cause curable (10-15%) ; Très fréquent : entre 5 et 20% des > de 65 ans et 20 à 50% des > 80 ans. 


Détérioration globale et acquise des fonctions cognitives avec perturbation des conduites sociales d'évolution 
progressive et chronique. 


Orientation diagnostique 
e Sémiologie 
> Troubles des fonctions cognitives 
=_Installation progressive des troubles, possible Sd confusionnel aigu au début 
=__Amnésie antérograde® (amnésie de fixation et des faits récents) Évoluant vers l’amnésie complète. 
" DTS2 
=_Apraxie® idéomotrice > constructive > idéatoire 
=__ Agnosie® visuelle, prosopagnosie® et anosognosie 
=_ Troubles du langage® : dysarthrie, manque du mot®, jargonaphasie® 
= _ Dyscalculie 
=_ Troubles de l'attention, du raisonnement®, du jugement®, perte d'autocritique 
= Troubles du caractère : colère, irritabilité 
= Trouble du comportement : violence, fugue, suicide, incurie, incontinence, stéréotypie gestuelle avec réapparition 
réflexes primaires : grasping, succion 
= Apathie 
=_ Trouble de P’humeur : Dépression fréquente avec idées délirantes® (persécution®) 
= __Désinsertion socioprofessionnelle 


> AEG : Anorexie, amaigrissement, déshydratation 


> Examen neurologique et complet à la recherche d’élément d’ orientation 


e Tests psychométriques/psychocomportemental (surveillance +++) 
> Réalisation d'un MMSE (Mini Mental Test Examination) 
=_ Il ne sera pas le seul test utilisé (cf infra) 
=_Valeur seuil (indpdte de l'âge et CSP) : anormal si < 24 
> Autres test utilisés : 
= Test de Phorloge (dessiner une horloge avec heure indiquée et définir gde et petite aiguille) 
= Test de fluence verbale : On demande au patient de dire en un temps déterminé (1 ou 2 min) ts les noms 
appartenant à une même classe (ex : les animaux) : c'est la fluence lexicale catégorielle. On peut aussi lui demander 
tous les mots communs débutant par une lettre donnée (ex : « F ») : c'est la fluence lexicale alphabétique. 
Il explore la mémoire sÉémantique. 
=_ Autres tests : Epreuve de rappel de 5 mots, épreuve d'arithmétique, Épreuve de similitude 
> Evaluation du retentissement des troubles cognitifs sur la vie quotidienne 
= _Echelle des activités instrumentales de la vie quotidienne (IADL). 
=_Echelle simplifiée : 4 items les plus sensibles (utilisation du téléphone, utilisation des transports, prise des 
médicaments, gestion des finances) 


e Examens complémentaires SELON LE CONTEXTE ETIOLOGIQUE 

VS 

TBH (TP, Bili … 

Ureée, créat 

Vit B12 ; folates 

Sérologie VIH, TPHA-VDRL 

PL (suspicion de méningite ou d'encéphalite, 


INDISPENSABLES 
NFS-plag 
Ionogramme sanguin 
Calcémie 
Glycémie 
TSHus 


FEE EFF 


sérologie syphilitique positive, HPN, démence 
débutant avant 55 ans, démence atypique, 
immunosuppression, suspicion de maladie 
inflammatoire ou démyélinisante du SNC). 
EEG + analyse spectrale 

Imagerie par Émission monophotonique 
(SPECT) 


IRM cérébrale en 1 intention 


(si indisponible : TDM cérébral +/- PDC) 
Seuls examens en 1 intention pour P'ANAES 
Dépiste très peu de démence secondaire 
Les autres examens devront être mis dans la 
case à internat. 
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e wrdin oeee différentiel 


Syndrome confusionnel : Début aigu avec troubles de attention au 1°° plan, fluctuant et réversible. Un Sd 
confusionnel peut débuter une démence. 

Dépression mélancolique sujet âgé : Inhibition psychomotrice au 1°° plan, trble du langage généralement absent 
=> parfois ttt d'épreuve aux antidépresseurs 

Aphasie de Wernicke : déficit isolé du langage 

Syndrome de Korsakoff? : Déficit isolé de la mémoire (fabulation®, fausse reconnaissance®), pas de tableau 
démentiel®? 

Sd frontal :cf. encadré 


Diagnostic étiologique 
e Démences secondaires 
> Démences vasculaires 


Arguments : ATCD vasculaire?, FDR CV®, Evolution par à coups? + régressif (marche d’escalier), déficit neuro 
focaux®, X pyramidal 
Sd pseudobulbaire : 


« _Tble phonation et déglutition constant 

« _Diminution mobilité de la langue sans fasciculation, ni amyotrophie 
«Rire et pleurer spasmodique 

« _Diplégie faciale, augmentation du réflexe massétérin 


kt Ft 


Bas débit : sténose bi carotidienne serrée, médicaments hypotenseur 

Etat lacunaire® : Sd pseudobulbaire® + marche à petit pas? + troubles sphinctériens chez un HTA? mal controlé 
avec multiples? hypodensités sur TDM 

Encéphalopathie de Binswanger : rare, chez un HTA : Déficit + régressif avec installation progressive d’une 
démence. Leucoaraïose autour des cornes ventriculaires au TDM. 

AVC unique bithalamique par ischémie des 2 artères cérébrales profondes 


> Démences toxiques 


+ 
+ 


OH : Atrophie cérébrale, carence en B1 : Gayet-Wernicke ; en vit PP (pellagreuse) et Sd de Marchiafava - 
Bignami (nécrose du corps calleux) (cf Q 222) 
Médoc (réversible à larrêt) : 


% _Sédatif (NL, BZD, ADT) 

< __Phénobarbital, clonidine 

«ts les anticholinergiques (DITROPAN, …) 
« Dopamine 


+ 


Intox au CO 


> Démences métaboliques 


Carence en folate et B12 (tardive, ds Biermer) 
Hypothyroidie chronique non ttt 

Hypoglycémie chronique 

IRC 

Tble ionique chronique : hypoNa, hypoCa, hyperCa 
Encéphalopathie hépatique chronique 

Mie de Wilson (Cu) 


> Démences infectieuses® 


de 


«® 


® 


® 


«® 


® 


® 


de 


® 


® 


® 


® 


HIV +++ 
Encéphalite à HIV 
Leuco Encéphalopathie Multifocale Progressive à Papovirus JC 
Encéphalite à CMV 
Toxoplasmose 
Syphilis 
Lymphome cérébral 
Syphilis tertiaire := Syphilis tertiaires 
Détérioration progressive avec délire mégalomaniaque (« couille en or ») 
S d’Argyll-Robertson (anisochorie, myosis avec absence de RPM mais conservation du réflexe d’accomodation 
convergence), dysarthrie, tremblement des lvres 
TPHA / VDRL svt négatifs à ce stade. Le + spécifique est le test de Nelson? 
Stabilisé par Péni G pdt 15 j. 


4 


4 


4 


4 


4 


4 


4 


Sd 


4 


4 
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Rechercher HIV associé. Forme + grave avec résistance aux ATB (ttt + prolongé) 


& Méningoencéphalite tuberculeuse ou de la Mie de Lyme 
“ Maladie de Creutzfeldt-Jakob 


© 
% 


© 
«% 


© 
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Mie à déclaration obligatoire 

Encéphalopathie spongiforme transmissible du à un prion (absence d’ Ac.nucléique) dont il existe des formes 
sporadiques (précoce) et familiale (tardive). 

Tableau associant : 

Syndrome cérébelleux statique et cinétique 

% Syndrome pyramidal des 4 mb 

Syndrome extrapyramidal 

% Syndrome démentiel 

« _Myoclonies d’installation subA spontanées ou déclenchées par des stimulations externes. 


Imagerie : Atrophie cortico souscorticale non spécifique 
PL : Dosage standard N et recherche + de : TSS 


HA 


EEG : Tracé de fond pauvre avec ondes triphasiques periodiques lentes et de gdes amplitudes évocatrices mais 


non constantes. 
Anapath : Spongiose du SNC, perte neuronale et gliose astrocytaire. 


sk Maladie de Whipple : diarrhée C + polyarthrite + poly ADP + démence + myoclonie buccale + ophtalmoplégie 
supranucléaire. TTT par Bactrim® (cf Q 075) 


> Démences neurologiques 
s HPN?P : Hydrocéphalie communicante chez le sujet âgé 


Défaut de résorption du LCR par granulation arachnoïdiennes de Pacchioni au niveau des citernes de la base 
entraînant une dilatation tétraventriculaire sans HTIC®. 

Triade de Hakim-Adams : Ds l'ordre d’apparition : tble équi/marche® (mapp, rétropulsion => apraxie) puis 
incontinence sphincterienne® puis syndrome démentiel® de type frontal®. 

Etio : Idiopathique (50%), ou à distance d'un TC?P, méningite, hemorr.méningée, neurochir. 

TDM non injecté : Dilatation tétraventriculaire® sans atrophie corticale avec plage d’hypoD® autour des cornes 
frontales / occipitales : résorption transépendymaire. 

PL soustractive : LCR N, Amélioration temporaire? surtt tble de la marche/sphinc. 

ScintiG au Xénon? avant et après PL : Augmentation du débit sg cortical frontal après PL. 

Ttt : dérivation ventriculaire interne” + Acetazolamide + Mannitol 


& HSD chronique® : hypo ou isoD (si sg vieilli) au TDM 
“ Tumeur cérébrale (surtt lobe frontal, 3° ventricule) : HTIC + S neuro focaux 
s Démence paranéoplasique : 


® 
% 


Svt encéphalite limbique (mémoire) avec autoAc anti Hu et Ri à la PL (KBP à petite cellule) 


sk Vascularite, GS, LEAD, X APL 


e Démences dégénératives® 
> Maladie d’Alzheimer? (cf Q 232) la + fqte® 


> Maladie de Pick® 
Rare, démence présénile® 45-65 ans, plutôt une femme 
Début insidieux et progressif par stéréotypie gestuelle et phasique 


Syndrome frontal® 


Absence de DTS, absence de tble praxique 

TDM : Atrophie corticale frontotemporale® avec dilatation symétrique des cornes frontales des V.lat 
Anapath : démyélinisation, gliose astrocytaire, ballonnisation neuronale 

Aggravation, grabaterisation et mort en 3-8 ans 


> Démences sous corticales : 


triplets nucléotidiques. Décés 15-20 ans après. 


Parkinson 

Maladie des corps de Lewy : Démence frontale (atteinte corticale avec présence de corps de Lewy) + Mie de 
Parkinson + hallucination fqte + Évolut® fluctuante. 

Maladie de Steel-Richardson (paralysie supra-nucléaire progressive) : paralysie de la verticalité du regard®, chute 
précoce®, hypertonie à prédominance axiale®. 


Chorée de Huntington : Auto dom 30-50 ans, mvt choréique + démence, phénomène d’anticipation, expansion aN de 


Syndrome frontal 
e Clinique 
> Réduction spontanéité motrice 
r__coté opposé à lésion 
= _akinésie, négligence motrice 


> Préhension pathologique 
=__grasping réflexe 
=__aimantation 
=__réflexe de succion 


> Persévérations verbales, gestuelles et apraxie dynamique 
> Troubles de l’équilibre et apraxie de la marche 


> Troubles oculo-moteurs et visuels 
= _négligence visuelle 
=__déviation conjuguée tete+yeux vers lésion. 


> Troubles personnalité et comportement 
= perte d’initiative, apathie, désinterêt, apragmatisme 
=_libération des comportements instinctifs(utilisation,urination,boulimie,sexuels) 


> Troubles de humeur 
= indifférence affective 
=_ jovialité excessive, calembours 


> Troubles cognitifs 
=_tbles de l'attention 
=__tble langage 
=_tble raisonnement, jujement 
=_tble de programmation des gestes 


e Etiologies 
=__processus expansif frontal :tumeur, HSDC,abcès 


= AVC 

= ___Post-trauma 
= __HPN 

= _Syphillis II 
= Pick 


MOYEN MNEMOTECHNIQUE =DEMENTH 
= __Déficit métabolique carences 
= _Encéphalites 
= __Maladie de Whipple et vascularite 
= _Encéphalopathie artériopathique et vasculaires 
=__Néoplasie/ paranéo 
=__ Traumatique Toxique 
=_HPN 


ya 


v. 2 (02/11/2017 22:33) 


Sd manlagut #f principes du ## @ 065 


Copier-coller extrait de la fiche sur PMD : rien de plus 


ACCES MELANCOLIQUE ACCES MANIAQUE 


5 ° ze Début rapidemen | Ï | 
Début progressif : tristesse, asthénie ou raplenk il progr Bab se 
| précoce/rebelle 


‚ ‚ Modification de humeur 
DI morale intense = tristesse pathologique o Hyperthymie = exaltation de humeur 
o Tristesse profonde, permanente, aréactive Expansion euphorique de l'humeur, vision + de lui 
o Dégoût de la vie, anesthésie douloureuse Idées de grandeur, optimisme, rire, chant 
ni Geen enn ee rn du plaisir Contact familier superficiel, tutoiement facile = 
nhibition psychomotrice désinhibition instinctuelle 


Oo Faciès figé — amimie — bradykinésie Senti td É def et 
o Bradyphémie (baisse D°verbal : réponse lente , laconique) => en Been Eee 
A Versatilité de Phumeur® 
O0 Prostration => stupeur ® Fustrations mal supportées et peuvent faire varier 
O Vide de la pensée, monoïdéisme humeur ou engendrer comportements agressifs 
0 Aboulie -__Réactivité majeure à Penvironnement 
Désir de mort intense (gravité +++) Accélérat psychoM :ne peut refreiner son activité mentale 
Risque suicidaire@+++ : fréquent et grave, parfois inaugural Oo Trbles cognitifs (fuite des idées Q, distractibilité, troubles 
Raptus impulsifs des associations idéiques « coqs àl’ âne », jeux de mots) 
-_Conduites Élaborées et préméditées o_Tachypsychie, tachyphémie,hypermnésie, Logorrhée ° 
o Mort désirée et recherchée de fagon obsédante, comme un o Agitation psychomotrice jusqu’à la fureur destructrice 
châtiment mérité o Hyperactivité désordonnée et improductive 
Anxiété incste et svt masquée par le ralentissement Troubles du comportement (désinhibition sexuelle, 
dépenses inconsidérées @, ludique (jeux de mot) 
0 _Insomnie rebelle du petit matin O Insomnie constante @** sans sensation de fatigue 
o Anorexie, amaigrissement Ds le cadre du do Anorexie ou hyperphagie, amaigrissement 
o AEG intense SD depressif o Déshydratation, hyperthermie 
o Baisse libido o Augmentation de la libido = hypersexualité 


SD DEPRESSIF INTENSE 


ACCELRATION PSYCHOMOTRICE 


Thèmes => Délire inconstant 
o Culpabilité, indignité, dévalorisation 
o Persécution, autoaccusation, renoncement, anhédonie 
Organisation : systématisé (à vérifier) 
Mécanismes 
Oo Intuitif = sens erroné donné à qgchose qui n’existe pas 
Oo Interprétatif = sens erroné donné à qgchose qui existe 
o Hallucination cénesthésique= perception sans objet 
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Thèmes = trouble du contenu de la pensée 

o Mégalomanie® 

o Mystique 

o Erotique 

o De Grandeur, de filiation 

Organisation : systématisé (à vérifier) 
Mécanismes 

Oo Jamais d’hallucination 


o Illusion = Distorsion sensorielle de la perception 
Adhésion : totale au délire Adhésion : totale au délire 
Type : dépressif Type: 

Evolution : durée : aiguë < 6 mois Evolution : durée : aiguë < 6 mois 
Syntonie : syntone : humeur adaptée au délire, congruente Syntonie : hypersyntonie 2 


ACCES MELANCOLIQUE ACCES MANIAQUE 


1 : Mélancolie stuporeuse 1 : Hypomanie 
Stupeur® = suspension de toute activité motivée en l'absence | O Excitation efficace et non délirante 
de tbles moteurs => inhibit® psycho-motrice +++ o Fréquente sous lithium ou AD? 
Eliminer les autres causes de stupeur 2 : Manie délirante (cf) : pas un réel délire à proprement 
Choc émotionnel @ parler, on parle plus d’idées délirantes. 
Catatonie Q 3 : Manie confuse : rare imposant d’ éliminer toute cause 
Etats confusionnels @ organique de manie (cf diagnostic différentiel) 


Oo Intuition, interprétation surtt 


IDEES DELIRANTES 
IDEES DELIRANTEs 


: Mélancolie anxieuse 
Symptomes d’angoisse avec agitation inefficace 
Risque majeur de TS +++ => sismo en 1® intention 
: Mélancolie délirante 
Thèmes : idées d'incurabilité?**, de culpabilité®, auto- 
accusation, hypocondrie 
Mécanisme exceptionnellement hallucinatoire 
syntone à humeur 
: dépression d’involution 
Terrain : F > 50 ans ménopausée sans atcd dysthymique 
parfois sur terrain sensitif ou obsessionnel 
Délire ++++ 
hypocondriaque 
Sd de Cottard® = délire de négation (d'organes, du 
monde.) + idée d’immortalité 
Ralentissement psychomoteur rare 
Agitation anxiété importante 
Ttt moins efficace que PMD typique 
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1 : BDA et moment fécond de schizophrénie 
2 : Affections somatiques 

o Lésion frontale : Hématome ou tumeur (Moria des frontaux 
se caractérise plutôt par une désinhibition instinctuelle avec 
béatitude niaise) , SEP 

o Syphilis tertiaire = Tabès (Sd démentiel avec délire 
mégalomaniaque "couille en or" , dysarthrie, tremblement des 
lèvres, S d'Argyll-Robertson , paralysies générale) 

o Qq hyperthyroïdies s'accompagnent d'une agitat® psychoM. 

O Prise de toxiques : cocaïne @, corticoïdes @, L-Dopa, 
amphétamines et anorexigène, INH @, Levothyrox, Lariam, 
bromocriptine, antiHTA central, anticholinergique… 

3 : Démence sénile, démence de Pick : 

Oo Il s'agit toutefois d'une désinhibition instinctuelle plus que d'un 
syndrome d'excitation avec euphorie et tachypsychie ; en 
outre, les troubles du jugement sont au premier plan. 


: Dépress°symptomatique d'une affection somatique : 
Symptomatologie confusionnelle (qui doit être 
systématiqguement recherchée), 

Etat dépressif atypique (résistant aux AD, d'évolution 
fluctuante, associé à des troubles du caractère…) 
Eléments d'orientation de l'examen somatique 
Affections en cause sont neurologiques, endocriniennes 
(hypoT), toxiques, métaboliques ou générales 

2 : Dépressions non mélancoliques ou exogénes 

3 : Dépressions secondaires lors d'une Mie organique (K 

incurable, Mie chronique) ou psychiatrique 
4 : Démences débutantes 


DIAGNOSTIC DIEFFERENTIEL 


e ETAT MIXTE = COEXISTENCE DE SYMPTOMES MANIAQUES ET MELANCOLIQUES, EN MEME TPS EA 
. Classiguement les troubles maniaques et dépressifs s'excluent mutuellement. Leur association est rare et 
définit l'état mixte. Le comportement est de type maniaque (agitation, tachypsychie…) alors que les thèmes exprimés 
sont du registre dépressif (désespoir, culpabilité…). 


HA 


Evolution 
> Accès maniaque 
=_Sédation de l'agitation en qq jours sous ttt mais rémission complète de l'accès spontanément en 6 mois 
=_Risques de cq médicolégales graves de l'euphorie et de l'excitation sur les actes du patient ou sur son état somatique 
= Accès maniaque ou mélancolique peut survenir à distance. 


ya 


Traitement des accès 


URGENCE PSYCHIATRIQUE 
HOSPITALISATION PARFOIS SANS LE CONSENTEMENT DU PATIENT : HDT OU HO SELON LES DISPOSITIONS LOI DU 
27/06/90 
ISOLEMENT ET SURVEILLANCE 
MISE EN ROUTE DU TTT MEDICAMENTEUX 
> Après bilan pré thérapeutique (Eliminer les CI aux ADT 3 c) et en l’absence d’allergies connues : 
= Clinique (TR, oph) 
= Bio (TBH, fct rénale, B HCG) 
= ECG, RP‚ EEG 
> Antidépresseurs tricycliques® TVL 
=_A dose rapidement progressive avec dose optimale en 4j sous surveillance : pouls TA, humeur, ECG 
= Anafranil® (1 amp 25 mg à J1 => 6 amp 25 mg J5) IVL 10 jours avec relais per os à doses efficaces (pdt 6 mois) 
> + Sédatif pdt 10 jours 
=_ En prévention de la levée de l’inhibition : BZD ou NLP sédatif Nozinan® 2cp/j per os 
> ou Sismothérapie® 
Si contre indications ou échecs des AD ou en 1ière intention si Mélancolie délirante, stuporeuse, très anxieuse 
Après bilan pré-op et consultation pré-anesthésique, hors CI 
= _Anévrisme cérébral, AAoAbdo 
= IDM récent, Coronaropathies 
= Maladies emboligènes 
= Tumeur cérébrale, HTIC 
= AVC récent 
= IMAO 
= CI de l’anesthésie 
Sous AG avec curarisation 
e Série de 9 à 10 séances selon efficacité, poursuivi à rythme régulier pdt 6 mois, associé au ttt médical d’entretien 
> Après guérison de épisode 
=_Maintien du ttt médical pdt 6 à 18 mois avec surveillance de lefficacité et de la tolérance 
=_ Si amélioration : diminution progressive par paliers 
=_Psychothérapie de soutien puis si nécessaire psychothérapie + structurée 
=_Maintenir au max. insertion professionnelle, arrêt de travail à reconsidérer à intervalles réguliers 


ACCES MANIAQUES 
> Urgence : Hospitalisation svt sans le consentement HDT ou HO® 
> Isolement 
= En chambre seule, au calme, en absence d’objets dangereux pour le patient ou autrui 
= Mise en pyjama 
= Confiscation des moyens de paiement 
> Chimiothérapie sédative® puissant en urgence, hors CI 
=_NL sédatifs et antiproductifs à fortes doses, voie IM svt nécessaire => ex : Largactil + Haldol 
= relais per os dès que possible pour 2 mois de traitement 
> Mise en route d’une lithiéthérapie dès la phase aigue (efficace après un délais de bj) ++++ 
> Mesures associées 
= Surveillance jusqu’à disparition complète des symptÔmes 
= Mesures de protection des biens : sauvegarde de justice? 
> Entretiens réguliers puis psychothérapie plus structurée 
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Transitoire Délire polymorphe Hallucinations BDA Urgence 


Délires aigus < 6 mois 
BDA = bouffée délirante aigüe = psychose aigüe® 
Moment fécond d’une schizophrénie paranoïde 2: notion de tbles psy > 6 mois 
Moment fécond d’une psychose paranoïaque® : ms systématisé, notion de tbles psy > 6 mois 
Accès mélancolique (délirante) ® 
Accès maniaque® 
- Pas d’hallu 
- Fluctuations de humeur bep moins importantes 
“ Confusion mentale? (DECONPHIS) 
- Tble de conscience + obnubilation 
- Tbles mnésiques + DTS 
“ Pharmacopsychose® 
- Amphétamines 
- hallucinogènes (LSD) 
- haschich 
sk Ivresse pathologique® 


BDA 
e Définition 
= Apparition brutale et transitoire d'un délire riche®, instable® et polymorphe® avec altération des perceptions, intuitions 
soudaines, distortion du jugement et débordement imaginatif. 
= Jamais de tble de la conscience (élimine confusion mentale) 
=__« Coup de tonnerre dans un ciel serein » 


EERE 


e Expérience délirante 

> Début brutal : Délire d'emblée constitué 

> Thèmes 
=__Polymorphes® et variables d’un instant à l'autre 
=__persécution 
=__mystiques® : possession 
=__érotiques 
=__mégalomaniaques 
=_dépersonnalisation?® avec transformation et dédoublement 
= dissolution de la pensée 
= influence 


> Organisation : non systématisé® totalement incohérent 


> Mécanismes 
sk variés : ts peuvent se voir : intuitifs, interprétatifs, imaginatifs, illusionnels, hallucinatoires… 
sk fréquent: 
- hallucinations®? psycho-sensorielles acoustico-verbales (voix injurieuses) 
- automatisme mental? 


> Adhésion au délire : totale? : humeur congruente au délire 

=_labilité thymique intense car délire totalement investi® 

= _alternance très rapide de l’euphorie à la dépression, en f° du délire : fluctuation caractéristique de BDA 
> Type : paranoïde 


> Evolution 
=_Résolutif à court terme, Critère de rémission = critique du délire 
= Pas d’amnésie 


> Syntonie : asyntone = mauvaise qualité de communication 


e Signes associés 
> Terrain 


se 
En 
de 


Sujet jeune, femme 

Personnalité immature avec difficulté d’identification 

Circonstances déclenchantes 

- Surmenage 

-_ Choc émotionnel 

- Echec affectif ou professionnel 

- Deuil, abandon 

- Première expérience sexuelle 

- Rupture repères affectifs ou spatio-temporels (service militaire, psychose d’incarcération, transplantation) 
- Prise de toxiques® 


> Troubles du comportement 


Sans cesse en mutation, selon imagination 
Attitudes d’extase 

Euphorie quasi maniaque 

Fuite 

Agitation anxieuse 

Passages à l'acte impulsifs 


> Signes physiques 


Insomnie 
Anorexie 
Constipation 
Aménorrhée 


> Absence de tbles de la conscience? -> élimine confusion mentale 


pas de DTS 
pas de concentration possible, mais pas de tbles mnésiques 


Evolution 
e Guérison sous traitement 


en quelques semaines 
le sujet pergoit le caractére pathologique de son délire et le critique 


e A long terme 


1/3 : Épisode unique sans séquelle® 

1/3 : récidive : Épisodes intermittents®= BDA à répétition 
1/3 : Évolution chronique®: 

- permanente : schizophrénie, PHC 

- cyclique : PMD 


e Eléments de bon pronostic 
> Terrain 


pas antécédents familiaux 
pas de personnalité pathologique prémorbide 


> Caractéristiques du délire 


facteur déclenchant 

début brutal 

délire riche et variable 

variabilité thymique, forte participation affective 


> Evolution 


faible durée 

précocité du ttt 
sensibilité au ttt 

bonne critique du délire 
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H3 
CAT en situation d'urgence 


e Urgence psychiatrique 


e Hospitaliser® 
=___par placement si nécessaire 
= __15jà2 mois 
= Au calme 


e Ex complémentaires pour 1'"* BDA : éliminer une confusion mentale / pharmacopsychose 
s& Standards 
- NFS+Pq 
- TP TCA 
- TGO TGP GGT 
- Na K urée créat Ca Ph Alb Gly 
- T3 T4 TSH 
s& Toxiques : LSD cocaïne amphétamine + OH (sg et urines) 
s& Rx thorax 
& TDM cérébrale 
& + réhydratation hydro-électrolytique 


e si > 2° BDA 


=__« bilan somatique, clinique et biologique » 


e Neuroleptiques® 
= En urgence : NL + BDZ (Pas d’association de 2 neuroleptiques) 
=_NL antiproductifs Halopéridol Haldol ® IM puis relais PO à J7 pour 3 mois, dégressif sur 1 an 
=_+ NL sédatifs IM chloorpromazine Largactil® à forte dose au début en fonction de l'agitation et de l'intensité du délire 
= Hors CI 


e Psychothérapie® au long cours 
=__débutée dès phase aiguë 
= durée 1 à2 ans 


e Sismothérapie à discuter 
=_Siéchec NLP à dose correcte pdt 15 jours 
= __D’emblée si état dissociatif avec insomnie totale 


e Surveillance 


Source : Fiches Rev Prat, kb, rdp, C.Pelloin, QCM Intest 
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Pancytopénik Q 667 
Anémie, fièvre, et purpura 


Centrale = défaut de p° médullaire, Périph = destruction ou séquestration 


Diagnostic positif 
e SUSPICION CLINIQUE : ASSOCIATION : 
> d'un syndrome anémique, avec pâleur cutanéo-muqueuse et dyspnée d'effort 
> d'un syndrome hémorragique 
"cutané :purpura, ecchymose 
= ou muqueux épistaxis, gingivorragies surtout, 
=__et plus rarement viscéral hémorragies méningée ou digestive 
> d'un syndrome infectieux localisé ou septicémique. 
e DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE 
> NES 
= __ Anémie 
> Hb<12g/dL © 
> Hb<13g/dL ó 
=__Leuconeutropénie 
> GB <4.10%/L = < 4000 / mm’ 
> _PNN < 1,7.10%/L = < 1700 / mm’ 
=_Thrombopénie : plaquettes < 150.10°/ L = < 150 000 / mm’ 
= _ Peut se limiter à bicytopénie > meme démarche diagnostic 


Diagnostic de gravité = appréciation de Purgence médicale 
e CLINIQUES 
=_Dyspnée de repos, angor : lié à anémie 
=_Infections sévères : septicémie, choc, pneumopathie : lié à leuconeutropénie 
= syndrome hémorragique viscéral : méningé, examen du fond d'ceil, digestif 
e BIOLOGIQUES = PROFONDEUR DE LA PANCYTOPENIE 
= Hb <8g/dL 
=__polynucléaires neutrophiles < 0,5 x 10°/L, soit < 500 / mm? 
= plaquettes < 20 x 10°/L soit < 20 000 / mm’ 
e DE TELS ELEMENTS DE GRAVITE IMPOSENT, EN URGENCE : 
> Hospitalisation du patient 
= Pose d'une voie d'abord veineuse 
= __Antibiothérapie à large spectre 
> dès que les prélèvements bactériologiques ont été réalisés (hÉmocultures) 
> en cas de syndrome infectieux et de neutropénie sévère < 0,5 x 10° /L 
= __Transfusion d'unités plaquettaires 
> si syndrome hémorragique muqueux ou viscéral, 
> ou thrombopénie < 20 x 10° /L. 


Diagnostic étiologique 

e ESSENTIELLEMENT D'ORIGINE CENTRALE (MEDULLAIRE) 

© EXCEPTIONNELLEMENT D'ORIGINE PERIPHERIQUE. 

e INTERROGATOIRE 
=__Atcd personnels (hémopathie maligne, hépatite virale) ou familiaux 
= Prise médicamenteuse : chimioT, sulfamides, sels d’Or 
= Exposition à irradiations, toxiques : benzène, pesticides 
"OH 
= Anomalies sur les numérations antérieures 

e EXAMEN CLINIQUE 
=_ Splénomégalie ? 
= HIP? 
=S, d’auto-immunité ? : arthralgies, Éruptions 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> Hémogramme + frottis 
= _ Tx de réticulocytes : J : origine centrale suspectée 
= ___Macrocytose 
> VGM > 120: carence vitaminique 
> VGM moins élevé : OH, myélodysplasie 
= Recherche c blastiques circulantes, tricholeucocytes (LA) 
= __Schizocytes : oriente vers origine périphérique 
= ___Dacryocytes : myélofibrose 
> Myélogramme et biopsie Ostéo-Médullaire 


= __Résultats de la BOM et du myélo => parfois problême de classification entre aplasie et myélodysplasie (forme 


hypoplasique des myélodysplasies) => examen cytogénétique (caryotype médullaire) 
> Selon points d’appel 
= ___Dosages : B12, Folates 
= Culture in vitro des progéniteurs medullaires 
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=__ Biologie d’hémolyse, test de Ham-Dacie, phénotypage lymphocytaire : si suspiscion d’hémoglobinurie 


paroxystique nocturne 


PANCYTOPENIE 


Tx RETICULOCYTES 


TT 


BAS 
ELEVE 


> 120 000 / mm’ 
; ; 


CENTRALE PERIPH 


ee On 


Hypersplénisme Auto-Immunité 
-chercher hépatopathie _- Sd d’EVANS 


-cytopénies modérées - Lupus 
-peu de retentiss! clinic _- Microangiopathie 
thrombotique : SHU, 
MYELOGRAMME PTT, HELLP 
(systématique) 
Moelle PAUVRE Moelle RICHE 
; ; 
BOM - Envahissement = LÄ, Myélome, Lymphome, LLC, Méta 
- Myélodysplasie 
I - Infections = BK, leishmaniose / OH 
- Carences en B12, Folates 
- Myélofibrose / 
- Aplasie Médullaire 


BOM si doute diag., Lymphome, méta, LÄ à tricholeucocytes 


HA 


Etiologies Centrales 


e APLASIE MEDULLAIRE® 
> Atteinte quantitative de la p° des 3 lignées myéloïdes 
> Myélogramme et BOM 
= _Moelle de richesse diminuée (voire désertique), sans myélofibrose ni envahissement médullaire par une 
hémopathie maligne ou un cancer métastatique 
=___Augmentation relative des lignées non myéloïdes : lymphocytes, plasmocytes 
> Aplasie médullaire grave si réticulocytes < 20.10° /L + plaquettes < 20.10°/L + PNN < 0,5.10°/L 
> Aplasies médullaires acquises 
= De cause connue : 
> Médicamenteuses® (par un mécanisme toxique ou immunoallergique) 

e _chloramphénicol, amydopyrine, hydantoïnes, anti-thyroïdiens de synthêse, colchicine, sels d’or… 

e surveillance hématologique rigoureuse de certains médicaments 

e enquête ” policiêre " à la recherche de prise médicamenteuse suspecte 

> Toxiques®? : dérivés benzéniques, pesticides, irradiation 

> _Post-virale : 
e _post-hépatitiques® classiques mais rares (hépatite non A-non B, non C, non D, non E‚ non F, non G) 
e CMV, parvovirus B19, VIH, dengue 

> __Dysimmunitaire : aplasie du LEAD ou de la fasciite à Éosinophile (syndrome de Schulman) 

> _Associée à Hémoglobinurie Paroxystique Nocturne = maladie de Marchiafava-Micheli 

e Rare, pathologie acquise corpusculaire de la mb érythrocytaire — hémolyse intra-vasculaire 
1/3 se présente sous la forme d'une pancytopénie modérée. 

e _Evoquer le diagnostic devant des stigmates d'hémolyse + thrombopénie et (ou) neutropénie, stt si atcd de 
thrombose veineuse. 

e _Myélogramme + BOM : aspect hypocellulaire ou normocellulaire (sans myélofibrose ni signe de 
dysmyélopoïèêse). 

e Diagnostic / test de Ham-Dacie : mesure l'hémolyse in vitro des hématies du patient en présence de 
complément. 

e Due à un déficit d'expression de molécules ancrées à la mbrane gaire par un système glyco-lipidique ; le 
systême GPI (glycosylphosphatydil-inositol). / mutat® du gène PIG-A. — diag par cytométrie en flux. Ce 
déficit touche les 3 lignées sanguines et les rend vulnérables à l’action du complément. 

= _ Dans la majorité des cas (85 %), aucune cause n'est retrouvée : aplasie médullaire idiopathique?® 
> Aplasies médullaires congénitales 
= __ Toute aplasie médullaire de l'enfant (rares) 
= ___Maladie de Fanconi 
> La + fréquente, caractérisée par l'apparition progressive de la pancytopénie, vers l'âge de 5 ans => décês 
adolescence 
> Syndrome dysmorphique (inconstant) qui associe : retard staturo-pondéral, anomalie du pouce, 
microrétrognatisme et taches café au lait. 
> Diagnostic / examen cytogénétique qui montre un taux de cassure chromosomique important sous l'action 
d'agents alkylants de "ADN. 
= __Sd de Zinsser-Engman-Cole : bep + rare 


e SYNDROMES MYELODYSPLASIQUES = ANEMIES REFRACTAIRES 
> Cytopénie d'origine centrale avec une moelle riche mais maturation anormale — hyperhémolyse intramedullaire 
— hématopoïèse inefficace. 
> L'anémie, arégénérative, est presque toujours présente. (rarement isolée) associée à une leuco- et (ou) une 
thrombopénie (bi- ou pancytopénie) 
> Anomalie acquise, relativement fréquentes stt chez le sujet âgé. 
> L'examen cytologique (myelogramme) permet une subdivision des myélodysplasies en plusieurs entités dont 
certaines sont des syndromes pré-leucémiques. 
= _Anémie Réfractaire (AR) 
= AR avec sidéroblastes en couronne (ARS) 
e ARS avec dysplasie de la seule lignée érythroblastique 
e ARS avec dysplasie multilignée (ARSMD) 
=__ ARS avec dysplasie multilignée (ARSMD) 
= __Cytopénie réfractaire avec dysplasie multilignée (CRMD) 


ya 
=__Anémie Réfractaire avec excès de blastes (AREB) 
e AREB-1 (25%; < 10% de blastes médullaires) 
e AREB-2 (210% ; < 20% de blastes médullaires) 
= __SMD non classable 
= __ SMD associé à une anomalie isolée 5q- (syndrome 5q-) 


e REMPLACEMENT DE LA MO PAR UN INFILTRAT CELLULAIRE ANORMAL OU PAR UNE MYELOFIBROSE 
> Infiltrations cellulaires de la moelle® 
=_Contexte clinique souvent évocateur. 
= __Pancytopénie rarement sévère. 
=__I1 s'y associe souvent une discrète myélémie. 
= La moelle est envahie : 
> par une hémopathie maligne (stt : leucémie aiguë, lymphome malin, myélome, maladie de Waldenström) 
> par un processus métastatique diffus d'une tumeur solide (k du sein, du poumon à petites g, 
neuroblastome…) 
> Myélofibroses 
= _ Souvent : anomalie non spécifique observée en association avec une autre pathologie hématologique 
> aiguê: leucémie aiguë ou mégacaryoblaste… 
> __chronique : splénomégalie myéloïde ou leucémie à tricholeucocytes… 
n= __Très rarement : myélofibrose aiguê primitive = splénomégalie myéloïde 
> Sd myéloprolifératif rare 
> > 50 ans, sexe ratio = 1 
> _Myélofibrose d'origine inconnue + métaplasie myéloïde de la rate et du foie qui retrouvent leurs f° 
hématopoïétiques fcetales 


Pancytopénies d'origine périphérique 
© _HYPERSPLENISME (contexte : cirrhose, maladie de surcharge, parasitose, sarcoïdose, lymphome…) 
> séquestration excessive des GB et Pq ds la rate 
> — bicytopénie modérée et bien supportée en général 
> cf Q 073 
© CAUSE AUTO-IMMUNE 


Classification des Syndromes MyéloProlifératifs 


EE Leucémie myéloïde chronique (LMC) Ph1+, (9 ;22)(434 ;q1 1), BCR/ABL 
Leucémie neutrophile chronique 
Leucémie éosinophile chronique / syndrome hyperéosinophilique 


Myélofibrose idiopathique (ME) (Splénomégalie myéloïde) 
Polyglobulie vraie (PV) : Maladie de Vaquez 
Thrombocytémie essentielle (TE) 

Syndrome myéloprolifératifs inclassables 
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Défini tion © Hb< 12 e/dl 
& Hb< 13 g/dl 


Sd anémique : 


Asthénie + palpitations + vertiges + pâleur cutanéo-muqueuse + dyspnée d'effort 
Tachycardie régulière avec souffle systolique anorganique 


dans les formes sévères : polypnée permanente + signes d'hypoxie tissulaire : angor 
fonctionnel, céphalées, lipothymies, bourdonnements d'oreilles, ou perception de mouches 
volantes = myodésopsies. 


Anémie MICROCYTAIRE HYPOCHROME : VGM<80, CCMH<32% 


> doser Fer sérique, CS, ferritine, transferrine 

e CARENCE MARTIALE Q312 

e ANEMIE INFLAMMATOIRE EVOLUEE 

> Physiopath : 
= _Perturbation synthèse d’EPO par les cytokines inflammatoires — insuff. de érythropoièse 
Macrophages séquestrent le fer libéré par hémolyse> J synthèse Hb — microcytose 
2 phases : normochrome, normocytaire arégénérative puis microcytaire, hypochrome 
> Diagnostic 
= Clinique 

a Installation progressive> bien supportée 
a Sd infl. Clinique :AEG, sueurs, fièvre 
a Signes de la maladie causale 


io 
Anémie modérée 
Thrombocytose 
Hyperleucocytose à PN 
Sd infl. : 
Eer sérique) (en pratique, dosage peu fiable) 
CTF L ou J (capacité totale de fixation de la siderophilline = transferrine), 
CS L (coefficient de saturation de la transferrine) 
EerritinémieÎ (autres causes :hépatopathie, OH, hémochromatose et surcharges en fer, lyse gaire, 
congénitale) 
a VSÍ, fibrinogèneÎ, hyper-y-„hyper-a-2-globulinémie, haptoÎ, CRPÍ 
> Etiologies : Maladies de système, néoplasies, infectieuses 
> Ttt étiologique 
e THALASSEMIE => Q310 
e ANEMIE REFRACTAIRE SIDEROBLASTIQUE (HEREDITAIRE OU ACQUISE) => Q313 


UU 


EE 


Anémie microcytaire (VGM< 80) 
Fer sérique 


CTEÎ CS) CTF) CSL Atcd A.SIDEROBLASTIQUE 
Eerritine) ferritine f Ethnie 


VS.L vsf Electrophorèse 
, É 
} ie ! Héréditaire Acquise 
CARENCE MARTIALE |A.INFLAMMATOIRE | THALASSEMIE 


Anémie NORMO-MACROCYTAIRE NORMOCHROME 80 < VGM < 100 
=> doser réticulocytes 
# REGENERATIVE = réticulo >120.000/mm’ 


e ANEMIE AIGUE HEMORRAGIQUE 
> Physiopath. 

= __Hgie rapide et importante — hypovolémie — vasoC — afflux liquide extra-vascu. ds vx+rétention HS 

=__hypoxie>EPO-—hyperréticulocytose (retardée) 
Pronostic = terrain(®, cirrhotique, agé -—), rapidité et abondance hgie, rapidité du ttt 
Urgence thérapeutique : remplissage 
Diagnostic 

=__Clinique++ 
Sd anémique important, brutal 
S. de choc hypovolémique : gravité jugée sur la TA@* 
Hgie extériorisée ou non++ 
Paleur peau et muqueuses, TA JJ, pouls petit rapide, marbrures, polypnée, sueurs, extrémités froides, soif, 
vertiges, bourdonnements d’oreille 

= chercher tble hémostase favorisant hgie 
> CAT en urgence cf.choc 
= _Prélèvements 

NES Pq (sous-estime++ car perte Hb+plasma), 
groupe sanguin ABO, Rh RAI 1° et 2° détermination, 
Bilan standard d’hémostase 
Iono, créat 


vvv 


en 


en 


mi) 


O2 nasal 

VVC plasmion puis CG — maintenir TA > 10 
Surveillance : TA, pouls, cs, diurêse, PVC 

= __Ttt étio 


on) 


e ANEMIES HEMOLYTIQUES > COOMBS + FROTTIS SANGUIN+HAPTO+LDH+BILI.LIBRE. 
> Corpusculaires (constitutionnelles, héréditaires) 
= Anomalies de la mb 
> _ Sphérocytose héréditaire= MC 
> _Elliptocytose, acanthocytose… 
=__ Hemoglobinopathies : 
> _Thalassémies 
> _Drépanocytose 
> _Hémoglobinose C,D,E 
= Anomalies enz. 
> Déficit en G6PD, 
> __pyruvate kinase 
> Hémoglobinurie paroxystique nocturne (corpusculaire acquise) 
> Extra-corpusculaires (acquises) 
= Immuno = Coombs + 
> AHAI Q311 
> __AH immuno-allergique : Ac circulant actif en présence médocs 
a IgG :péni, céphalo 
a Complément :rifampicine, quinine, INH, sulfamide, phénacétine 
> AH allo-immune 
=_Non immuno 
> __Mécanique (hémolyse intravasculaire, schizocytes, LDHÎ 
valves mécaniques, 
lithiases biliaires 
SHU, PTT 
K métastatiques diffus 
HTA maligne 
Eclampsie 
CEC 
> _Infectieuse (palu, bact., babéiose …) — AH fébrile =HAA 
> _Toxique : saturnisme, venin, champignons, médocs (sulfamides, phénacétine, sulfones) 


e REPARATION D’UNE ANEMIE D’ORIGINE CENTRALE 


OUD 


2/3 


y3 
$+ AREGENERATIVE = réticulo < 100.000/mm3 
> créat, TSH, Myélogramme 
e CAUSES EVIDENTES : Ins rénale chronique , cirrhose, hypothyroïdie 
e _A.INFL., MARTIALE AU DEBUT > VGM L 
e Mvrro: 
> Mégaloblastose medullaire : A.Carentielle (folates, B12) > VGMÎT (Q313) 
> Myélogramme sans mégaloblastose : 
= _Erythroblastopénie isolée : virale (parvoB19,BK,leishmaniose), toxique, Al, idiopathique, congénitale. 
=___Moelle riche: 
> _Envahissement : leucémie, Lymphome, Myélome, Méta 
> _Myélodysplasie = A. réfractaire 
= __Moelle pauvre — BOM — aplasie, myélofibrose 
= _ Saturnisme 
> _Inhibition enzyme de la synthèse de l’hême (ALA synthase, ALA déshydrase, Hème synthase) et 
diminution de la durée de vie des GR 
> __Anémie normocytaire normochrome si intox au Pb isolée, mais svt microcytaire hypochrome par carence 
martiale associée 


ANEMIE 
Microcytaire Normo-Macrocytaire 
Bilan MARTIAL Réticulocytes 
al al <120 000 >120 000 
carence Electrophorèse Hb VGM VGM T Hapto Hgie Â 
martiale LDH 
ou L al= Bthalassémie Créat B12 Bili.libre 
anémie TSH Folates = hémolyse 
inflam. DN JN | 
Myélo L hypoT carence L Coombs 
+ Perls IRC Frottis 
! (AHAI, Palu..…) 
Anémies réfractaires Myélo Myélo 
ke 


insuff.medullaire A.réfractaires. 
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(op) 
Définitions 
> Thrombopénie = plaquettes < 150.10°/ L ( 150 000 / mm? ). 
> Complications hémorragiques 
=__En l'absence de trouble associé de l'hémostase ou de la coagulation ne surviennent que pr thrombopénie 
inferieure à 30.10°/L soit 30 000 plag/mm3 
=__Les hémorragies viscérales ne se produisent habituellement que si thrombopénie < 10.10°/L =10 000 plq/mm3 
> Origines 
= centrale : par défaut de production, 
=__périphérique : par consommation, anomalie de la répartition, ou destruction immunologique. 


=_ distinction sur le contexte clinique, les examens biologiques standard et myélogramme obtenu par 
ponction de la moelle sternale. 


Circonstances du diagnostic 


e _ASYMPTOMATIQUE DECOUVERTE A L'OCCASION D'UNE NUMERATION SYSTEMATIQUE. 
e SD HEMORRAGIQUE dont les caractéristiques sont communes à toutes les pathologies entraînant une anomalie de 
F'hémostase primaire : 
> Limité à un purpura cutané pétéchial ou ecchymotique, plan, ne s'effagant pas à la vitropression, prédominant 
aux membres inférieurs. 
> Sd hémorragique cutanéomuqueux : 
= ___Hématomes extensifs, 
= __Bulles hémorragiques dans la bouche, 
=__ Saignements muqueux à type d'épistaxis (Évocatrices lorsqu'elles sont bilatérales), gingivorragie, 


ménométrorragie 
> Hémorragies viscérales graves 
"+ rares. 


= presque toujours précédées par un sd hémorragique cutanéo-muqueux. 

=__ Hémorragies digestives, 

Hémorragies cérébro-méningées Évoquées en cas de céphalée / anomalie examen neurologique. 
Hémorragies rétiniennes au fond d'ceil prédictive d'hémorragies graves => stt cérébro-méningées. 


Diagnostic étiologique 
e INTERROGATOIRE 
> Ancienneté de la thrombopénie (récupérer les numérations antérieures) 
> Antécédents personnels ou familiaux 
=___épisodes de syndromes hémorragiques spontanés, souvent discrets, 
= lors d'interventions chirurgicales 
> Liste des médicaments ingérés dans les semaines précédant la survenue de la thrombopénie 
> Fdr pr infection par VIH 
> Transfusion récente — purpura post-transfusionnel 
> Syndrome grippal dans les semaines précédentes 
> Signes orientant vers une connectivite : arthralgies, photosensibilité, syndrome de Raynaud, fausses couches 
spontanées répétées, alopécie, phlébites récidivantes. 
e EXAMEN PHYSIQUE 
> Importance du syndrome hémorragique + signes d'anémie qui traduirait sa sévérité . 
> Adénopathies et (ou) splénomégalie 
=___— hémopathie maligne ou infection VIH 
=___si surcharge pondérale : splénomégalie recherchée par l'échographie (rate 213 cm) 


> Signes d'hépatopathie chronique (angiomes stellaires, hépatosplénomégalie, érythrose palmaire) — hypertension 
portale et une thrombopénie par hypersplénisme 
> Syndrome infectieux. 
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e EXAMENS PARACLINIQUES — CONFIRMER LA REALITE DE LA THROMBOPENIE 
> Thrombopénie sans signe hémorragique — éliminer une fausse thrombopénie due à une agglutination des 
plaquettes in vitro secondaire à la présence d'un Ac anti-plaquettes actif uniquement en présence d'un anticoagulant, 
TEDTA —frottis sanguin : agglutinats de plaquettes. 
> Examens de première intention 


Groupe sanguin et recherche d'agglutinines irrégulières. 

NFS-frottis: recherche des anomalies qualitatives et (ou) quantitatives des autres lignées — thrombopénie 

centrale. + recherche de schizocytes + réticulocytes. 

Hémostase : TP, TCA, fibrinogène + D-dimères + recherche de PDF si suspision CIVD. 

Bilan hépatique : transaminases, bilirubine, y-GT, phosphatases alcalines. 

Sérologie VIH après accord. 

Myélogramme : 

> précise la nature centrale ou périphérique de la thrombopénie. 

> _par ponction sternale (sans précautions particuliêres, même en cas de thrombopénie profonde). 

> Centrale : Diminution voire disparition des mégacaryocytes + anomalies morphologiques témoignant 
d'un trouble de maturation des mégacaryocytes en cas de dysplasie. + cellules aN (leucémiques ou cellules 
métastatiques). 

> Périphérique : Moelle normale et riche en mégacaryocytes. 

Biopsie médullaire 

si myélogramme ne permet pas de conclure (ponction blanche) 

But : appréciation qualitative plus précise de l'hématopoïèse. 

Complication possible par un hématome lorsque la thrombopénie est profonde 

Précautions avant de la réaliser : transfusions de plaquettes ou corticothérapie préalable. 


eG SY 


> Examens de deuxième intention 


Thrombopénie périphérique 
> Coombs plaquettaire = Test de DIXO : Recherche d'Ac anti-plaquettes dans le sérum du patient (test 
indirect) et (ou) fixés à la surface des plaquettes (test direct). 
e Un test positif est en faveur d'un mécanisme immunologique de la thrombopénie. 
e possible faux + et faux négatif (10 % ) 
e utile surtout si doute diagnostique et stt si thrombopénie modérée 
> Immunocapture : Techniques plus spécifiques (MAIPA mettant en évidence des Ac dirigés spécifiquement 
contre certains antigénes de la surface des plaquettes: GP IIb-[IIa, GP Ib-IX) 
> Sérologies virales (EBV, CMV, hépatites.…) en fonction du contexte clinique. 
> Recherche connectivite => stt lupus 
e Ac anti-nucléaires , Ac antiDNA natif , Ac anti Ag soluble (antiSm , AntiSSA, SSB , antiRNP ) 
e Test de Coombs direct en cas d'anémie . 
e Sddes APL = anticoagulant circulant , Ac anti-cardiolipine, Ac antiB2microglobuline, TPHA/VDRL 
Mesure de la durée de vie isotopique des plaquettes 
> _Marquer les plaquettes du patient avec un isotope (indium 111) 
> _Mesurer la décroissance de la radioactivité. 
> Centrale : durée de vie des plaquettes | = environ 6 à 8 jours 
> Périphérique: 
e Très raccourcie < 2 jours. 
e _Détermination du lieu de destruction des plaquettes [splénique et (ou) hépatique] — guide les indications 
thérapeutiques. 
> Examen lourd et coûteux réservé aux situations où le mécanisme est peu clair et (ou) intriqué. 
Thrombopoiïétine TPO 
> Si thrompbopénie centrale = tx Élevé 
> Si thrombopénie périph. = tx normal 
Plaquettes réticulées 
> Comptage des plaquettes fraichement libérées par la MO marquées par du fluorochrome: périph Î, central J 


#6 
Etiologies 
e THROMBOPENIES CENTRALES 
= __Moelle pauvre en mégacaryocytes 
=__ Atteinte fréquente des autres lignées. 
= _ Souvent acquises, thrombopénies constitutionnelles rares. 
> Hémopathie maligne 
=__Hémopathie lymphoïde (lymphomes, leucémie lymphoïde chronique…) 
=__ Leucémie aiguê lymphoblastique ou myéloblastique. 
=__ Leucémie aiguë à promyélocytes (LAM3) au cours de laquelle le mécanisme de la thrombopénie associe une insuffisance 
de production + CIVD 
> Aplasie médullaire 
= __Idiopathique : à phase de guérison, une thrombopénie isolée peut persister > 3 mois 
= __Secondaire à une exposition à un toxique ( radiothérapie, chimiothérapie, médicaments , benzène) 
=___Secondaire à une infection virale, en particulier par le virus de 'hépatite A? . 
> Myélodysplasie (— mégacaryocytopoïèse inefficace) 
= ___Myélodysplasie primitive 
= __Myélodysplasie secondaire post chimiothérapie prolongé . 
> Myélofibrose 
> Infections : rougeole, oreillons, EBV, CMV, parvovirus B19 / infection des mégacaryocytes 
> Envahissement de la moelle par des cellules métastatiques 
=___ponction sternale : présence de cellules métastatiques extra-hématopoïétiques. 
=__cancers les + souvent en cause sont : estomac, sein, prostate. 
> Carence aiguê en folate 
= Une thrombopénie profonde d'installation brutale peut en être le premier signe. 
= __ Elle survient souvent dans un contexte de réanimation lourde. 
> Intoxication alcoolique aiguë : contexte clinique est alors Évocateur. 
> Thrombopénies centrales constitutionnelles (rares). 
= __Congénitales 
> Sd de Fanconi 
> _Amégacaryocytose congénitale 
> __Thrombopénies néonatales virales : rubéole, CMV, VIH 
> ttt de la mêre / thiazidiques pdt la grossesse 
=__Héréditaires : l'enquête familiale permet souvent d'aboutir au diagnostic. 
> Sd de Wiscott-Aldrich (hérédité liée au sexe) 
> _Autoso. Dominantes, les + f. 
e _ Thrombopénie constitutionnelle héréditaire 
e _m.de Willebrand 
> __Auto.récessif 
e _THROMBOPENIES PERIPHERIQUES PAR CONSOMMATION 
> Purpuras infectieux : septicémie stt à gram -, méningocoque 
> Coagulation intravasculaire disséminée Q315 
= Cause la plus fréquente de thrombopénie par consommation. 
"Elle peut être modérée et se traduire uniquement par des anomalies biologiques sans traduction clinique, ou au 
contraire sévère et s'accompagner d'un syndrome hémorragique grave. 
=__Contexte : sepsis grave, k (stt prostate), pathologies obstétricales, LAM3, accident transfusionnel , hypothermie 
crush Sd, polytrauma, IHC aigue ‚venins de serpent ou pancréatite aigue 
> Microangiopathies kenti 


> Fièvre, signes neurologiques centraux fluctuants et Ene hémorragique d'intensité habituellement 
modérée : purpura ecchymotique. 

> Due à la formation de microthomboses disséminées qui expliquent la consommation des plaquettes et 
F'hémolyse mécanique des globules rouges à leur niveau. 

> Bol ine 

thrombopénie 

1 __insuffisance rénale aiguë 
1 __anémie hémolytique (présence de schizocytes en grand nombre témoigne du caractère mécanique de l'hémolyse) 
*__réticulocytes Î 
= __ÎLDH, bilirubine non conjuguée Î, taux de l'haptoglobine JJ 

> peut accompagner une infection virale stt VIH, compliquer l'évolution d'un lupus ou d'une greffe de moelle, 
ou s'observer au cours de certains k comme la linite gastrique. 
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> _Consommation d’o. iatrogénique : Échanges plasmatiques, CEC, transfusions massives. 


e THROMBOPENIES PERIPHERIQUES PAR ANOMALIE DE REPARTITION 
> _Hypersplénisme : 


Splénomégalie le plus souvent due à une HTP dont la principale cause en France est la cirrhose OH 

Sujet 1 : 2/3 du pool plaquettaire circule ds les vx et 1/3 ds rate avec Échanges cst 

Sujet ayant une SMG : pool splénique peut augmenter jusqu’à 80% 

Thrombopénie habituellement modérée => 50. 10°/L 

Neutropénie + anémie modérée. 

N'entraîne pas directement de complications hémorragiques. 

Diagnostic 

> Contexte clinique 

> Mise en évidence de la splénomégalie 

> Signes d' HIP : présence de VO à la FOGD , inversion du flux de la veine porte au doppler, 

> _Voire réalisation d'une PBH (par voie transjugulaire lorsque la thrombopénie est profonde) pour 
authentifier la présence d'une hépatopathie chronique. 


> _Hypothermie : séquestrat® hépatique 


e THROMBOPENIES PERIPHERIQUES PAR DESTRUCTION IMMUNOLOGIQUE 
> _PTIG“ Purpura thrombopénique Immunologique : diag.d’élimination 


Dues à la présence d'un auto-anticorps :purpura thrombopénique auto-immun (PTAI) 
> Existence d'auto-Ac reconnaissant des déterminants antigéniques de la mb pq — se fixent sur la pq — 
destruction par le système des phagocytes mononuclées stt spléniques. 
> Etio: 
= __ Isolé : idiopathique. 
= _ Secondaire : lupus ( si associé à AHAI =syndrome d'Evans) , hémopathie lymphoïde (lymphome, leucémie 
lymphoïde chronique), Infection virale aiguë ou chronique (surtt VIH : CIC adhérant aux Pq ) 
> Diagnostic: 
= __Thrombopénie majeure isolée sans anomalie des autres lignées 
= __ Absence d'anomalies de l'hémostase 
= _Myélogramme : moelle normale et riche en mégacaryocytes 
= Ac anti-plaquettes dans le sérum et (ou) à la surface des plaquettes dans 90 % des cas 
m Cause médicamenteuse a été Éliminée. 
> Evolution dépend du terrain. 
= enfant survient souvent dans les semaines qui suivent une infection virale. La thrombopénie est alors souvent 
sévère, d'installation brutale, et presque toujours transitoire : 80 % Évoluent selon un mode aigu et guérissent en 
quelques semaines. 
= _Adulte : Évolution chronique, seuls 20 à 30 % des patients guérissent en moins de 6 mois, spontanément ou après 
un traitement par corticoïdes et (ou) immunoglobulines intraveineuses, splénectomie si Échec ttt médical 
Dues à la présence d'un allo-Ac (thrombopénie néonatale allo-immune et purpura post-transfusionnel), 
> cause rare de thrombopénie. 
> les glycoptn membranaires plaquettaires expriment un polymorphisme antigénique qui permet de définir des 
groupes plaquettaires (phénotype). 
> Chez les sujets possédant un phénotype plaquettaire rare, la transfusion ou la grossesse peuvent entraîner 
apparition d'alloanticorps anti-plaquettes 
> Thrombopénie néonatale 
= _ Passage transplacentaire d'alloAc de nature IgG de la mère vers l'enfant formé lors d'une grossesse ou transfusion 
anterieure . Exemple : @de phénotype plaquettaire rare HPA1a négatif possédant un alloAc anti-HPA1a, il existe 
un risque élevé de thrombopénie néonatale si l'enfant est de phénotype HPA1a +. 


= _ Diagnostic = meé de l'allocanticorps dans le sérum de la mère et de l'enfant + Étude des phénotypes plaquettaires de 


la mère, du père et de l'enfant. 


> Purpura post-transfusionnel Q 317 
= le + souvent chez des patients de phénotype plaquettaire HPA1a négatif présentant un alloanticorps anti-HPA1a 
apparu lors d'une grossesse ou d'une transfusion antérieure. 
=___À Toccasion d'une nouvelle transfusion contenant des plaquettes de phénotype HPA1a +, les allocanticorps du 
receveur — destruction des pq transfusées + pour une raison que l'on ignore, des plaquettes HPA1a - du receveur. 
= __Thrombopénie, souvent sévèêre, survient dans les 10 jours qui suivent la transfusion. 
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= __Dues à la présence d'un Ac reconnaissant les plaquettes en présence d'un médoc (immunoallergique). 
> Secondaires à la présence d'un anticorps capable de se fixer sur la membrane plaquettaire uniquement en 

présence du médicament responsable. 

Brutale, sévères, et souvent associées à un syndrome hémorragique important. 

Elles guérissent en rêgle en moins de 10 jours après l'arrêt du médicament responsable. 

Diagnostic sur le contexte clinique. 

Thrombopénies à l'héparine Q 373 

1 __mécanisme immunoallergique 

= _fréquentes 

= quel que soit le type d'héparine utilisée 

1 __numération des plaquettes doit donc être systématique dans les 5 à 10 jours qui suivent la mise en route d'un 
traitement par héparine, même à dose préventive (obligation médico-légale). 

= peut se compliquer de thromboses artérielles ou veineuses souvent graves. 

= complications hémorragiques rares. 


UI U 


Apprécier la gravité d'une thrombopénie 
© APPRECIERLE RISQUE HEMORRAGIQUE => CONDITIONNE LES INDICATIONS TTTIQ. 
e INTENSITE DU SYNDROME HEMORRAGIQUE 
= _ Critère essentiel. 
=__ Existence d'un syndrome hémorragique cutanéo-muqueux important ou d'un saignement viscéral important. 
= Les ménométrorragies graves sont fréquentes et à considérer comme un signe de gravité si leur volume entraîne 
une anémie importante. 
e _MECANISME DE LA THROMBOPENIE 
®__A thrombopénie égale le risque de complication hémorragique est plus élevé en cas de thrombopénie centrale. 
e TERRAIN : RISQUE EST MAJORE 
= _ Chez le sujet âgé ou chez le nourrisson, 
= En cas de prise de médicaments entraînant un trouble surajouté de 'hémostase ou de la coagulation (aspirine, 
AINS, AVK) 
=_Nécessité de pratiquer un geste traumatique même mineur 
e CHIFFRE DE PLAQUETTES 
= [lest exceptionnel qu'une complication hémorragique grave survienne lorsque le chiffre de plaquettes est 
> 10.10°/L, sauf en cas d'anomalies de l'hémostase ou de la coagulation ou de lésions viscérales associées. 
=_Interprétation isolée de la thrombopénie est dc insuffisant pour apprécier le risque hémorragique. 


Principaux médocs inducteurs de thrombopénie (toxique/immunoallergique) 


Thrombopénie centrale Thrombopénie périphérique 
Chimiothérapie antinéoplasique | Quinine 
Colchicine Quinidine 
Dérivés du benzène Digitalique 
Thiazidiques Sulfamide hypoG et antibacterien 
Radiothérapie HNF et HBPM 
Antiviraux Sels d'or 
Dépakine 
Alpha méthyl Dopa 


Démarche diagnostique devant une thrombopénie 


Plaquettes < 150 x 10°/L 


Éliminer une fausse Mrombopénis par agrbgation des plaquettes en présence d'EDTA 


NFS, hömaostase (TP, TCA, fibrinogène). myélogramme 


NFS : anomatie deg autres lignêes 
My&ogramrme : moalle pauvre et {ou} nommale 


Thrombopénle centrale 


Métasteses 
Hêmopathies 
Carences vitaminiques 


Source : Fiches Rev Prat, impact, rdp, Mothy 


NFS : autres lignées normales 
Myélogramme : moelle riche et normale 


Thrombopénie périphtrigua 


Transfusion récente : purpura 
post-transtusionnel 


Anamalie de 'hémostase : coagulation 
intravasculaics dissámninée 


Hyparsptênisme : anomatie de réparition 
Hémolyse. schizocytes ; microangiopathie 
Absence de causes bvidentes: 

PTA! isolé ou associé 

{upus, hémepathie ymonoide, VIM...) 


Mèdicamants : thrambopénie 
immunoaltergiqus 
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Trombseytost QÔ70 
(op) 

Définitions 

a Thrombocytose = hyperplaquettose = plaquettes circulantes > 500.10°/L confirmée par deux examens différents 

Normale de 150 à 400.10° / L 

Pool splénique de plaquettes = 1/3 de cette valeur à l'état normal 

Thrombocytémies = augmentation du nbre de plaquettes dans le cadre d'un syndrome myéloprolifératif. 


Thrombocytémie essentielle = primitive = variété particulière de sd myéloprolifératif = prolifération presque exclusive de 
la lignée mégacaryocyto-plaquettaire 


En 


Hyperplaquettoses secondaires ou réactionnelles 
e _MECANISME 
=__ Soit stimulation exogène à la MO de la lignée mégacaryocytaire 
=__ Soit anomalie de répartition périphérique du stockage des plaquettes 
© DIAGNOSTIC EVOQUE SUR : 
=__Contexte clinique et bio : Sd inflammatoire clinique ou bio, carence martiale, splénectomie ou asplénie. 
=__ Thrombocytose svt < 800 000 plaq et transitoire 
= __Complications st rares et les fonctions plaquettaires normales 
=__ Argument de fréquence : Liere cause des thrombocytose 
e CAUSES 
> Hyperplaquettoses transitoires 
=__Mécanisme difficile à classer. 
> Imputées à l'exercice, au stress, à un traumatisme, surtout s'il est compliqué de fracture, ou dans les jours 
suivant une intervention chirurgicale ou un accouchement. L’adrénaline aurait un rôle dans l'augmentation 
du chiffre de plaquettes, probablement par démargination des plaquettes. 
> Régénération medulaire transitoire : après un épisode d'hémorragie® ou à une phase d'hémolyse. 
> Hyperplaquettose dites « de rebond » 
= Suite à une thrombopénie par défaut de production ou excês de destruction : intox OH aiguë, ttt d'un 
Biermer, réparation d'une thrombopénie périphérique ou d'une agranulocytose médicamenteuse. 
n Les + fréquentes succèdent à l'utilisation de chimiothérapies entraînant une hypoplasie transitoire. 
> Traitement par la vincristine susceptible d'induire une hyperplaquettose par un mécanisme mal connu. 
= __ Habituellement de cause évidente ds le contexte, modérées, asymptomatiques et de courte durée 
=__ Aucun risque hémorragique ou thrombotique spécifique et ne nécessitent pas de ttt anticoagulant (sf si 
contexte clinique nécessite un ttt préventif de thrombose.) 
> Hyperplaquettoses durables 
=_Modérées < 1 000.10°/L (parfois + si combinaisons de plusieurs facteurs étiologiques) 
= En général asymptomatique 
= _ Complications hémorragiques et thrombotiques sont rares chez les patients dépourvus de FDR 
BD Splénectomie®*** 
> Hyperplaquettose post-splénectomie prévisible non constante (< de 1/2) 
> Délai d'apparition 2de 1 à 10 jours avec pic atteint en 1 à 3 semaines = svt > 1 million de plag. 
> Retour progressif à la normale en 3 à 6 mois. 
> Si splénectomie faite pour une affection responsable d'une anémie chronique, la thrombocytose est plus 
marquée. 
BD Asplénie 
> Hyperplaquettoses chroniques modérées suspecté sur la présence de corps de Jolly? au frottis (corpuscules 
arrondis basophiles de certains GR) qui st normalement éliminés ds la rate 
> Confirmé par '’échographie 
BD Carence martiale®**** 
> Inconstante (30%) presque tjrs modérées < 1 000.10°/L 
BD Syndrome inflammatoire®**** chronique et infection aigue ou chronique 
> Dosage de la CRP = reflet de la production d'IL6 = facteur stimulant indirect de la thrombopoïèse. 
> Particulière fréquence ds : vascularite, PR®, lupus, PAN, BK, sarcoïdose, entérocolopathies, cancer @ dt 
KBP? dt Mie de Hogdkin® etc… 
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Hyperplaquettoses primitives 


CARACTERISTIQUES GENERALES 
=__Sur le nbre de plaquette = généralement > 1 000. 10°/L. 
=__S de thrombopathie (syndrome thrombotique et syndrome hémorragique). 
= _ Possible anomalie morphologique plaquettaire (plaquettes géantes). 


SYNDROME MYELODYSPLASIQUE 
(22 On peut rencontrer une thrombocytose ds ces Sd mais le + svt on retrouve une thrombopénie associé à une 
thrombopathie. Le + svt ds ASIA que l'on retrouve une thrombocytose modérée. 


SYNDROMES MYELOPROLIFERATIFS 
(ED Temps essentiel du diagnostic d'hyperplaquettose primitive. 
B LMC Q++++ 
=___Hyperplaquettose a surtout une signification pronostique => L'apparition secondaire d'une hyperplaquettose au 
cours de l'évolution des LMC ou d’une thrombopénie est souvent synonyme de l'imminence de l’acutisation. 
(B) Mie de Vaquez 2**** 
= __L'hyperplaquettose revêt une valeur diagnostique indiscutable => critêre mineur du PVSG (Q 309) mais 
n'entre pas dans le cadre des facteurs prédictifs du risque de thrombose qui sont au contraire corrélés à l'âge et 
aux Atcd thrombotiques des patients. 
(BD Splénomégalie myéloïde 2*** 
=__ Thrombocytose + rare 


(E) En fait, toute la difficulté du diagnostic de thrombocytémie vient du fait que bien qu'une hyperplaquettose puisse 
apparaître totalement isolée, les diagnostics précédents doivent être soigneusement éliminés 


(B) Thrombocytémie essentielle @* : Diagnostic d’élimination 
= Un des sd myéloprolifératifs les + fréquents => > à la LMC et à la splénomégalie myeloide. 
=___Répartition selon l'âge et le sexe : 
> Age moyen 60 ans, globablement prédominance féminine (sex ratio : 1,67) 
> 2ieme pic de fréquence vers 30 ans essentiellement que des femmes 
= Mode de découverte de la maladie : 
> NES systématique révélant l'hyperplaquettose => ds 50 % des cas = thrombocytémie essentielle. 
> Thromboses : 
= Artérielles : 
Ml Environ 6 fois + fréquentes que les TVP 
MZ Territoire : coronaire, cérébraux (AVC), artères périphériques des membres (AOMI, …) 
= Veineuses : 
MZ Localisations particulières : thrombose des corps caverneux (priapisme), thrombose des territoires 
splanchniques. 
> Manifestations vasculaires intéressant la microcirculation 
n AIT par obstruction transitoire de la microcirculation secondaire à une activation in vivo des plaquettes à 
l'intérieur des artérioles n'aboutissant pas à une thrombose => réversibilité spectaculaire grâce à l'aspirine 
= Vascu cérébrale : cÉphalées, trble de l'équilibre, dysarthries, BAV bilatérale transitoire, crises 
convulsives avec S localisées (mono- ou hémiparésies), trbls oculaires unilatéraux transitoires (scotome 
scintillant, accès de diplopie.) 
= Erythromélalgies : gonflement rouge et douloureux (brulure) des orteils de pied Évoluant par crises avec 
modification de la coloration cutanée (aspect violacé et marbré de la peau). Possible Évolution vers 
Pérythrocyanose puis l’apparition de zones de nécroses cutanées qui peuvent soit régresser, soit Évoluer 
vers la gangrène. (NB : pouls + et symétrique le + svt). Assez spécifique ms présent ds Vaquez aussi 
s Territoires vasculaires mésentériques (angor du grêle). 
> Manifestations hémorragiques 
= Beaucoup moins fréquentes que les manifestations vasculaires 
n Le + svt hémorragies spontanées cutanéo-muqueuses et modérées mais parfois Hgie + abondantes et/ou 
viscérales provoquées (cause locale ou geste chirurgical). 
= Signes cliniques : 
> Splénomégalie inconstante et tjs modéré : < 50 % des cas 


y3 
= Bilan à réaliser devant une thrombocytose majeure d’allure primitive 
> Eliminer les étios secondaires 
n NFS - frottis, VS, CRP, Ferritinémie, ATCD de splenectomie (temporaire), si doute sur asplénie (echo) 
> Biologie 
= NFS : Thrombocytose entre 1 000 à 1 500.10°/L 
MZ Si Hb > 13 g/dL ou si Ht > 50% H ou 45% F, dosage systematique du volume globulaire total par 
méthode isotopique au Cr 51 afin d’éliminer une polyglobulie essentielle. 
Ml Svt Hyperleucocytose > 12 000/mm3 (40%) imposant d’éliminer une LMC de facon systematique 
= Recherche d’un transcrit bcr-abl par PCR (analyse bio mol) sur sang périphérique => LMC 
= Bilan d’hémostase : TS allongé, tests de fonctions plaquettaires perturbés 
> Myelogramme indispensable au diagnostic (surtt différentiel) 
= Inutile au diagnostic + : Moelle riche, nbx mégaryocyte 
=_Permat de réaliser un caryotype à la recherche du chromosome Philadelphie (translocation acquise @ 
réciproque entre bras longs chr. 9 et 22 
nd ie indispensable au diagnostic 
= Hyperplasie mégacaryocytaire médullaire 
n= Mégacaryocytes de grande taille, ploïdie élevée, groupement en amas est caractéristique 
n _Densification diffuse, non mutilante, sans désorganisation de la moelle et sans fibrose collagêne 
= Pas de fibrose médullaire à la BOM elimine une splénomégalie myeloide 


= __Pronostic bon sous ttt avec une esperance de vie comparable à un sujet indemne de thrombocytémie. 
"_ TIT 
> Abstention therapeutique ds les formes modérées (< 600 000/ mm3) et asymptomatique 
> Ds les autres cas, bonne efficacite du ttt par : 
= Hydroxy-urée Hydréa® : diminue nbre de plaq rapidement. Pas d’effet leucémogène. 
=_ Aspirine à dose antiagrégante (en pesant le risque hémorragique) 
> Surveillance de 1 ‘“hémogramme régulière 


Source : Fiches Rev Prat, medline, rdp, QCM INTEST 2000 
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soit > 500 / mm? sur plusieurs NFS successives 
> Rôle et mécanisme d'action des éosinophiles 
=_ L'éosinophile est issu de la lignée granulocytaire. 
= Leur répartition est essentiellement tissulaire, moins de 1 % circule. 
= Il joue un rôle important dans la défense contre les parasites, dans les réactions allergique et inflammatoire 
= Présence ds leur cytoplasme de cristaux peroxydase + contenant des protéines spécifiques telles que la 
protéine basique majeure (MBP) et de multiples médiateurs ayant des propriétés cytolytiques et pro-inflam. 
Ces médiateurs libérés en excès lors des hyperéosinophilies chroniques sont neurocardiotoxiques 
n Le PNEo possède des récepteurs membranaires aux IgG, IgE, IgA et Également aux corticoïdes 


Démarche clinique 
e INTERROGATOIRE 
> Complet et orienté. 
=__ Conditions de travail et l'exposition à d'éventuels toxiques, 
=_Notion de voyage récent en pays tropicaux 
= __Habitudes alimentaires 
= __ Médicaments en cours 
=__Atcd personnels ou familiaux allergiques 
=_Notion de manifestation clinique antérieure passée inapergue mais Évocatrice telle que : toux nocturne, prurit 
anal, lésions cutanées, diarrhées. 
e EXAMEN CLINIQUE 
=___Manifestations cutanées, parfois passées inaperques: eczéma de la marge anale, du CAE, Mie bulleuse, 
urticaire 
= __Manifestations ORL : Polypose, rhinite,… 
= __Pulmonaire : asthme, toux 
= ADP ou une splénomégalie. 
Eventuelles complications neurologique et cardiaque de l'hyperéosinophilie. 


Etiologies classiques 
e ÉTIOLOGIE ALLERGIQUE 
> Manifestations pulmonaires et ORL 
=___Eosinophilie modérée < 1 000/mm? s'associe généralement à une élévation des IgE totales. 
= __ Asthme allergique 
> _Parfois associé à une hyperEo lors des crises avec présence de cristaux de Charcot-Leyden ds les crachats 
= éosinophilie bronchique. 
> Des valeurs > 1 500/mm? sont rarement observées dans l'asthme allergique extrinsèque. Toute valeur 
supérieure doit faire envisager une autre maladie éosinophilique du poumon. 
= __Rhinites allergiques 
> _isolées ou ds le cadre du Sd de Fernand Widal = polypose naso-sinusienne + asthme bronchique en relation 
avec la prise d'aspirine. 
> Manifestations cutanées 
=__Mutltiples et diverses, possible dans ttes les affections avec hyperéosinophilie, quelles que soient leurs causes 
> Parasitose 
> _Manifestations allergiques 
> Maladie inflammatoire et (ou) dysimmunitaire. 
=__Dans le cadre des maladies allergiques, les manifestations les plus fréquentes sont l'eczéma® et l'urticaire 
=__Au cours du prurit chronique => une hyperéosinophilie doit inciter à rechercher une Mie de Hodgkin®, une 
pemphigoïde bulleuse, une parasitose… 


e ETIOLOGIES MEDICAMENTEUSES 
> Effet secondaire attendu de certains médicaments : Comme IL 2 dans le ttt de certains cancers. 
> Le + svt => allergie médicamenteuse : bêtalactamines le plus souvent en cause 
> Les manifestations cliniques sont fonction de la durée d'imprégnation au médicament et de l'intensité de la 
réponse. 
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=_HS de type 1 immédiate avec réaction anaphylactique, IgE dépendante survient lors de la rÉintroduction du 
médicament en cause = urticaire généralisée, oedème de Quincke, voire état de choc 
=___Manifestations retardées avec hypersensibilité de type IV 
> __Symptômes polymorphes : Néphrite interstitielle avec éosinophilurie (rifampicine), hépatite aiguë 
cytolytique et (ou) cholestatique, Éruption cutanée, manifestations respiratoires, adénopathies. 
> _Fréquence variable d'un produit à l'autre, mais globalement assez rare (< 1 % en milieu hospitalier). 


e _ETIOLOGIES TOXIQUES 


> Exposition chronique au benzène, phosphore, aux radiations ionisantes (RT abdo notamment) 
> Après un examen radiologique avec injection de produit de contraste iodé 


e _ETIOLOGIES INFECTIEUSES 


> Non parasitaires 


=___Ds la plupart des infections bacteriennes, il existe une Éosinopénie (< 50/mm?). 
=__ Quelques maladies bactériennes sont associées à un chiffre normal ou élevé d'éosinophiles. 


> Brucellose 


> Salmonelloses 


> Tuberculose 


> Scarlatine : Éosinophilie modérée lors de l'apparition de l'exanthème. 
= Les infections virales ne sont pas éosinophilogèênes, si hyperéosinophilie => rechercher un déficit immunitaire 
ou une allergie médicamenteuse. 


> Parasitaires 


= __Parasitoses autochtones limitées mais étiologies nombreuses chez les patients de retour d'un pays tropical 
> _Seuls les helminthes sont responsables d'une hyperéosinophilie® et d'une hyperlgE totale? 
> Les protozoaires n'en donnent pas (Paludisme®, Leishmaniose, Amibe®, Trypanosomiase? = « PLAT »). 
= Techniques sérologiques sont svt décevantes et la recherche de parasite doit être orientée en fct® du contexte. 
= __Cinetique des PNEo en fct du cycle parasitaire : 
> Pic maximal de PNEo varie selon les parasites et ne correspond que rarement à l'émission des ceufs (sauf 
pour oxyure, bilharziose, douve). 


> __Hyperéosinophilie maximale lorsque le parasite est intratissulaire, de fagon transitoire ou définitive 
> _L’évolution dans le temps de la courbe des éosinophiles est variable et réalise classiquement une courbe 
ascendante puis décroissante (courbe de Lavier), classiquement décrite dans l'ascaridiose. 
=__L'enquête étiologique doit donc prendre en compte le cycle du parasite en s'aidant des méthodes sérologiques et 
des méthodes directes de recherche du parasite qui doivent être répétées 


= Présentation clinique très fqte : A type de tbles digestifs diffus (N, V, Dl abdo +/- diarrhée) avec asthénie, 
tbles neuropsy (céphalée, insomnie, anxiété, hyperexcitabilité), S cutanés allergiques : prurit, urticaire, oedeme 


de Quincke 


= _Parasitoses " autochtones " 


Syndrome de larva 


E Q Trichocéphalose idiose® 
migrans Oxyurose p Ascaridiose 
Toxocara canis®, Toxocara catis | Vers nématode Vers nématode = Ascaris lumbricoides 
enfants se contaminent au Enfants (voie digestive®) ane Enfant contaminé au niveau du sol ou d'aliments 


contact du sol 


Autoinfestation 


mal nettoyés® 


asympto 

signes digestifs, pulmonaires, 
cutanés, neurologiques, une 
hépatosplénomégalie, voire un 
retard de croissance 


Intraluminal strict 


Adulte : iléocoecal 
Femelle migre vers rectum 
et force le sphincter anal 


SF : prurit anal vesperal, dl 
abdo, selles pateuses 


parasitose intestinale 
strictement 
intraluminal 


-Parasitose intestinale 

-Migration des larves par cycle entéro-hépatique 
avec effraction des alvéoles pulmonaires et 
remontée dans l'arbre bronchique = Sd de Löffler 
-Manifestations cliniques typiques : irritation 
trachéale, toux quinteuse en début de nuit + 
expectoration blanche mousseuse déglutie + 
infiltrat radiologique pulmonaire labile et fugace 
-Dévelopt des larves dans le tube digestif. 
-Complications = ictèêre, pancréatite, appendoc, 
péritonite par migrations aberrantes. 


L'hyperéosinophilie peut être 
considérable 


éosinophilie modérée 


éosinophilie modérée 


Hyperéosinophilie Évoluant selon courbe de 
Lavier (pas ds Sd de Loeffler) 


diagnostic sérologique 


Scotch test (ceufs) 
® femelle à la surface des 
selles (fil blanc 1 cm) 


Au moment du Sd de Loeffler, parasito des 
selles négative puis se positive. 
ECBC : PNEo, Cx de Charcot-Leyden 


H5 


Taeniasis Distomatose ° Hydatidose Echinococcose Trichinell h ene 5 
Cestode plathelminthe Douve du Foie Cestode alvéolaire ane dn 
hypodermose 
Teenia (saginata, solium, Fasciola hepatica® Larve du taenia Echinococcus | Larve du taenia E. 
hymenolepis) granulosus® Multilocularis 
Hote intermediaire : Boeuf ou Hôte definitif chien HD : renard 
porc H.intermediaire: mouton Hote HI: rongeur 
H.accidentel : homme HA : homme 
Viande de beeuf/porc mal Cresson? Directe : chien parasité par taenia | Directe : dépouille viande crue @ ouest de la 
cuite® : contamination par adulte? d’un renard ou mal cuite France 
ingestion larve de cysticerque® Indirecte : Aliments souillés par | Indirecte consommé | porc, cheval 
qui se fixe ds graisse excréments de chien? fruit sauvage rouge 
périmusculaire animale Nord Est France 
Taenia du beeuf = T.saginata® | Urticaire, malaise Hydatidose hptq : 50 % Att. hépatique Phase initiale= | développement 
Parasite du grêle®, libérant les général +/- dl HCD HPM indolore isolée avec risque | HPM avecrisque de |diarrhée + S sous-cutané de la 
segments murs en forgant® le avec fièvre. de complicat® : compression toxi-infectieux | larve responsable 
sphincter en dhs des selles? Compression, fissuration, rupture d'un pseudo- 
Risque d’obstruction | (choc anaphylactique), infection | Envahissement de furoncle 
Taenia du porc = T. solium tardive des voies proche en proche ou | S.musculaires 
Elimination des cucurbitains biliaires par parasite | Hydatidose pulmonaire: 40 % par métastase myalgies +++ 
passivement ds les selles (meme complicat®) cedème visage, 
Danger : cysticercose (solium) = 
dissémination viscérale avec Autre loca : 10 % 
localisation musculaire, sous- 
cutanée, cérébro-méningée 
Hyperéosinophilie importante à la | Hyperéosinophilie HyperEo et IgE elevé que si HyperEo +++ Hyper Eo +++ HyperEo 
phase initiale majeure fissuration ou rupture modérée. 
Emission d'anneaux : &*** Sérologique CI ponction du kyste Radio 
- Saginata : pas de crochet, utérus Dgstic immuno par serologie Biopsie hptq car 
três ramifié ELISA, IFID, Hemaglutinat® stérile 
- Solium : crochet et uterus non passive Sérologie ++++ 
ramifié + positif si hptq que pulmonaire 
Possible diagnostic au scotch-test Dgstic parasito que si vomique 
Q ou sur pièce opératoire 
Radiographie des tissus mous ASP, Thorax, Echo, TDM 
Ankylostomose Anguillulose Filariose Bilharziose 
Ankylostoma Strongyloides stercoralis Lymphatiques :Wuchereria brucrofti® / Schistosoma Haematobium,mansoni,intercalatum 
duodenale Brugia Malayi® japonicum, mekongi 
Necator americanus Loase A la phase d’etat, pathogénie du à accumulation 
Onchocercose@ des ceufs ds les tissus® 
Pénétration larves Pénétration larves moustique Baignades en eau douce®,cultivateurs = 
par les pied? par les pieds® taon® pénétration trans cutanée? 
Cycle d’auto-infestat® simulie Maghreb®, Afrique intertropicale® et Madagascar? 


Sd de Loeffler 
Prurit 

Sd pseudo-ulcéreux 
Nausées +/- diarrhée 
Anémie 


Polymorphe+++ 
Prurit, urticaire, 
Loeffler, diarrhées 


Lymphangite+dlabdo+fièvre => 
Rampent sous peau conjonctives, 
oedèmesfugaces, orchiépididymite 
hydrocèle, adénite inguinale 

Au max pachydermite => éléphantiasis 
Gale filarienne + nodules sous-cut + 


B.intestinale : diarrhées 


Fièvre,dyspnée, Urticaire, prurit, HMG, 
B.urogénitale :HU vésicale, récidivante,S.de 
cystite,calcificat°vésicales, sténoses 
ureterales,Kvessie,cervicite, prostatite. 


B.hépatosplénique :hépatite granulomateuse, HTP. 


adénite+kératite CPC. 
HyperEo®*** HyperEo 2 ** oscillante HyperEo HyperEosinophilie 
(Eufs ds selles Larves mobiles ds Microfilaires ds sang, goutte épaisse Nodules vésicaux. 


selles ou par biopsie 
duod. 


Biopsie cut. 


Chimioprophylaxie de masse ds zones 
d’endémie 


Pseudo-polypes en rectoscopie. 
MEE ceufs ds urines,selles. 


Biopsies rectale, hépatique. 


n= __Parasitoses " tropicales " cf Q 030 
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Etiologies plus rares 


POUMON EOSINOPHILE 
> Poumon éosinophile de Löffler 
=__Infiltrats alvéolaires labiles et migrateurs avec hyperéosinophilie sanguine. 
=___SymptÔmes pulmonaires minimes : toux + fébricule + expectoration mousseuse 
= __Etio : 2/3 Étiologies parasitaires (ascaris, Anguillulose, Ankylostomose) ou médicamenteuses (B-lactamine). Et 
de 1/3 des cas, aucune étiologie n'est retrouvée. 
= Le pronostic est bon avec une guérison spontanée en un mois. 


> Pneumonie chronique à éosinophiles = syndrome de Carrington-Liebow 
=__ Femme de 50 ans présentant 
= toux, fièvre, dyspnée 
= amaigrissement et sueurs nocturnes, 
= __ATCD d’asthme depuis > cinq ans ds 50 % des cas. 
= _ Hyperéosinophilie sanguine + dans le LBA. 
=_RP = caractéristique = image en négatif de l'oedème aigu du poumon (infiltrat périphérique) + svt opacités 
alvéolaires sous-pleurales, plurifocales. 
= TDM: Précise ces opacités et montre parfois des bandes d'atélectasie sous-pleurales. 
= EFR : syndrome restrictif et (ou) un trouble ventilatoire obstructif. 


> Pneumonie aiguê à éosinophiles 
=__ Pathologie rare => tableau de détresse respiratoire aiguë 
=__Infiltrat interstitiel pulmonaire avec absence d’HyperEo périphérique mais importante éosinophilie au LBA. 
= La maladie guérit sans séquelle après corticothérapie. 
= __ Diagnostic différentiel : nécessite d'éliminer une infection fongique, aspergillaire ou autre. 


> Aspergillose broncho-pulmonaire allergique 
= Chez un sujet atopique : apparition d’un asthme sévère ou aggravation d’un asthme préexistant 

> 7 critères majeurs 
mn Asthme* fébrile sévère avec expectoration épaisse +++ : moules bronchiques 
= Rx Thorax : Infiltrats labiles* mal limités svt bilat prédominant au sommets 
= TDM: DDB prox* 
= HyperEosinophile* 
n Test cutanées immédiats + à Aspergillus Fumigatus (Prick test)* 
n IgE totales* sont très Élevées (> 2 500 ng/mL) 
= IgE et IgG spécifiques d’ Aspergillus Î (précipitines sériques) 

> 3 critères mineurs 
= Impaction mucoides 
n Test cutanés retardés + 
n Aspergillus à ECBC 

> Ttt: Corticottt + antifongique oral, Éviction source aspergillus si identifié 


> Infections parasitaires 

=_Infiltrats pulmonaires, soit de type Löffler, soit pneumonie à éosinophiles. 

= Les + fréquentes sont l'anguillulose, l'ascaridiose, Toxocara canis, ankylostomiase et filariose. 
> Poumon et médicaments 

=__Pneumopathie d’hypersensibilité ou immunoallergique au Methotrexate® 


PATHOLOGIE AUTO-IMMUNE ET VASCULARITE 
> _Hyperéosinophilie modérée (entre 500 et 1 000/mm3) ds la plupart des Mies systémiques (lupus, PR, Mie de 
Behcet, dermatopolymyosite, embols de cristaux de cholestérol®….) 

> Forte hyperéosinophilie s'observe dans : 
"__Angéite de Churg et Strauss @= tableau de vascularite avec asthme + hyperEo +/- Sd de Loeffler (Q 329) 
=__PAN @= tableau de vascularite avec ATCD d’'HBV (Ag Hbs +), HyperEo +/- Asthme(Q 329) 
=___Fasciite à éosinophiles de Schulman =infiltration des fascias, réalisant un aspect en peau d'orange, souvent 

localisée au niveau des Mb sup. +/- hÉmopathie mais fait svt suite à un effort musculaire intense. 


PATHOLOGIE DIGESTIVE 
> Mies inflammatoires cryptogénétiques de l'intestin (MICI) (maladie de Crohn, RCUH) peuvent être associées à 
une hyperéosinophilie parfois três marquée. 
> Gastrite à éosinophiles, les ascites à éosinophiles et les atteintes hépatiques 


5/5 
e _PATHOLOGIE HEMATOLOGIQUE 
> Rares leucémies à éosinophiles 
> Lymphomes 
> Mie de Hodgkin® 
> Hyperéosinophilie peut précéder ou accompagner les LMC ® les mastocytoses systémiques, le mycosis 
fongoïde (lymphome T) 
> Hyperéosinophilie peut être paranéoplasique (poumon, pancréas.…). 


e PATHOLOGIE DERMATOLOGIQUE 
> Hématodermies : mycosis fongoïde, maladie de Sézary 
> Dermatoses auto-immunes bulleuses sont fréquentes chez la personne âgée® et s'accompagnent d'un prurit 2avec 
hyperéosinophilie? => pemphigoide bulleuse 
> Dermatite herpétiforme 


e _DEFICITS IMMUNITAIRES 
> Rarement observés et l'hyperéosinophilie est alors associée à d'autres désordres immunitaires. 
> Sd de Wiskott-Aldrich : Chez l'enfant :thrombopénie, eczéma chronique, hyper IgE et IgA. 
> Sd de Buckley : hyper IgE três importante + infections respiratoires récidivantes. Une hyperéosinophilie modérée 
est parfois observée en association avec le déficit en IgA. 


e SYNDROME HYPEREOSINOPHILIQUE IDIOPATHIQUE => 

= Au terme d'une enquête exhaustive et après de nombreuses investigations, un certain nombre 
d'hyperéosinophilies restent inclassables. 

= _ Idiopathique = hyperéosinophilie > 1 500/mm3 pendant plus de six mois sans étiologie retrouvée, et avec 
atteintes viscérales. 

= Terrain : Homme > Femme 

=_ [lest classiquement divisé en deux formes selon l'évolution clinique : 
> Hématologique : splénomégalie, thrombopénie et anémie Évoluant habituellement vers une hémopathie 

classique (lymphome T, leucémie à éosinophiles) 
> De type " allergique “, plus bénin atteignant volontiers les femmes qui ont un angio-cedème et des 
manifestations urticariennes, un taux élevé d'IgE, une hypergammaglobulinémie. 

=_ Complications majeures : 
> Endocardite fibroblastique (dite de Löffler) 
> S neurologiques : thrombo-embolies, encéphalopathies, polyneuropathies 
> Tous les organes peuvent être atteints rendant parfois difficile l'identification de la maladie. 

= La gravité et I'évolutivité du SHE sont indépendantes du taux des éosinophiles. 

=__maintien du chiffre des éosinophiles à une valeur seuil inférieure à 1 000/mm5. 

= __Traitement : 
> Corticothérapie 
> Si réfractaires => hydroxycarbamide (Hydréa) ou l'étoposide (Vépéside) doivent être utilisés. 
> L'interféron a est en cours d'évaluation. 


Source : Fiches Rev Prat, medline, rdp, Cours de Parasito de DCEM 1, QCM Intest 2000 
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Allongement TA, Te @ IS Q 072 


Temps de Quick = Taux de Prothrombine 
e EXPLORE LA VOIE EXTRINSEQUE DE LA COAGULATION 
0 Activation de la voie extrinsèque en présence d’un facteur tissulaire 
(FT) présent au niveau de nbx tissus. 
=_FT + VII (proconvertine) => FT-Vlla (convertine) 
=__FT-Vlla permet l’activation du facteur Stuart X en Xa 
0 Facteurs de la voie extrinsèque +++ : N 
=__I (fibrinogène) pnt EN R 
=__H@ (prothrombine®) sd et 
=__V@ (proaccélérine®) \ Fiorinogène 
=__ VII@ (proconvertine®) b 
= __X @(Stuart) 
e DEFINITION V 
0 Temps de Quick : 
=_Correspond au temps nécessaire à la formation de caillot de fibrine sur un plasma citraté appauvri en 
plaquettes en présence de thromboplastine (facteur tissulaire + phospholipide) et de calcium à 37°C. 
= __ Valeur normale : 12-13 secondes. Patho si TQpatient/tÉmoin >1,2 
0 Taux de Prothrombine 
= Temps de Quick est habituellement exprimé par rapport au TQ d’un pool de plasma normaux sous la forme du 
TP exrimé en pourcentage. TP pathologique si < 70 %. 
=_ Terme impropre puisque le test n’explore pas seulement le facteur II. 
0 INR: « International normalized Ratio » 
=__ Rapport TQ du patient /du témoin, élevé à la puissance ISI (international sensitivity index) qui définit la 
sensibilité du réactif utilisé : la thromboplastine. 
=__Permet le contrôle d’un ttt par AVK de fagon standardisé (possible changement de labo) 


\ Fibrine 


e CONDUITE A TENIR DEVANT UN TQ ALLONGE OU TP BAS 
0 En 1 intention : mesure du TCA. 
= __TCA normal = allongement isolé du TQ = Anomalie au niveau du facteur VII 
> Le + svt : début d'un ttt par AVK. C’est le 17° facteur (VII) qui voit baisser son taux car T1/2 courte. 
> Déficit constitutionnel en facteur VII ® (rare) : correction par adjonction de plasma témoin normal. 
> Inhibiteur antiVII : non correction par adjonction de plasma tÉémoin normal. 
= _ Allongement commun du TQ et du TCA 
> Anomalie de la thrombinoformation et/ou de la fibrinoformation (voie commune de la coagulation). 
> Mesure du temps de thrombine TT: C'est le temps de coagulation d’un plasma citraté en présence de 
thrombine (la) : il explore les 11°“ étapes de la fibrinoformation. 
/ TT normal : dosage des facteurs V, X et II 
=_ 1 seul facteur déficitaire avec normalisation par adjonction d’un plasma témoin : soit patho acquise 
(en X : amylose primitive = AL = myélome ? ; en V : splénomégalie) soit constitutionnel 
= 1 seul ou plusieurs facteurs déficitaires avec non correction par adjonction d’un plasma témoin : 
inhibiteur acquis ou constitutionnel contre un ou plusieurs facteurs de coagulation. Ex ds 
Panticoagulant circulant qui est un antiprothrombinase. Le complexe prothrombinase constitué par le 
Xa, Va, phospholipides de surface et Calcium permet la formation de la thrombine à partir du II. 
-_Seuls les facteurs vitamine K (X, IX, VII, II®) dpdts sont abaissés : prise d'AVK®, carence en vit K 
(Mie hémorragique du nv né, cholestase®), IHC modéré ou IHC important avec augmentat® 
paranéoplasiq du facteur V sur CHC 
- Plusieurs facteurs de coag (vit K et non vit K dépendants sont abaissés) : Insuffisance 
hépatocellulaire® importante. 
/ TT allongé : temps de reptilase (permet la transformation du Fg en fibrine sans être neutralisé par 
Phéparine contrairement à la thrombine) 
-=_Tps de reptilase normal : prise d’héparine à dose curative® (=hypocoagulante). Si préventif, TQ N. 
=__Tps de reptilase anormal : doser le fibrinogène 
= _Hypofibrinogènémie : < 29/L2 
-_ De consommation : CIVD : Thrombopénie®, PDF, D-Dimères, CS élevées® (test à 
ethanol) et TLE normal ; Fibrinolyse aigue primitive : Plaq normale®, PDF très elevés 
avec D-dimères et CS normal, TLE três abaissée. 
-__Défaut de synthèse : IHC importante®, L asparaginase (Chimiothérapie) 
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= Hyperfibrinogènémie : > 5 g/L : sd inflammatoire 
= Tx normal de fibrinogène (2-4,5 g/1) 
=__Dysfibrinogènémie acquise : hépatopathies, cancers ou constitutionnelle 
=__Anticoagulant inhibant la fibrinoformation : Ig monoclonale ds Waldenström ou le 
myélome mais aussi les PDF qui ont une action anticoag par effet antuthrombine. 


Arbre diagnostique 


Allongement du TQ = Baisse du TP 


TCA NORMAL TCA ALLONGE 


Eliminer le début d’un Jl 
ttt par AVK 


Mélange Plasma malade + Temps de THROMBINE 
Plasma témoin normal en 
TP en TP Normal Allongé 
CORRIGE NON corrigé j \ 
Déficit Sranan Inhibiteur dosage II V X Tps de 
en facteur VII Anti-VII NS reptilase 
1 facteur diminué +sieurs facteurs L = héparine Allongé 
diminués 
déficit ACQUIS déficit 
t CONSTITUTIONNEL mélange des plasmas Fibrinogène 
-tx stable ds temps 
Mélange plasmas malade + témoin -enquete familiale 
-correct® par mélange pas de correc° correct® 
= inhibiteur 
(Lupus ‘antiprothrombinase) Jl 
correct? déficit pas de correction a Vv hypoFg 
PAS = inhibiteur acquis contre 1 facteur. 
X V SS, Ne 
Amylose SMG AVK IHC? 
carence en vit K IHC modérée 
Primitive 
Normal* _Elevé 
cong. Acquise** Sd infl 


*= dysfibrinogénémie, anticoag. inhibant la fibrinoformation(Ig=myélome, Waldenstroëm, PDF, CIVD, fibrinolyse) 
**=consommé :CIVD, fibrinolyse / défaut de synthèse :IHcaire, L-asparaginase 
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Temps de céphaline activé = temps de kaolin 

e EXPLORE LA VOIE INTRINSEQUE DE LA COAGULATION 

0 Système contact : Facteur X1II® (facteur d’ Hageman non consommé®, pas d’hgie®) facteur XI, prékallicréine et 
kininogène activé par contact du facteur XII et une surface 
mouillable ou certains composés biochimiques. 


TCA 
0 Le facteur Xla permet lactivation du facteur antihémophilique B ern 
(IXa) qui associé au facteur antihémophilique A activé (facteur \_KHPM 
VIIa) va activer la voie commune via le facteur stuart (X) \ xe Xla 


0 Voie intrinsèque : Fibrinogène (ID), Facteurs IL, V9, VIII, IX9, X, \ A vila-FT 


\ IX ela 
\ 
\ Villa 
\ PL 


XI, XII®, Prékallicréine, kininogène Á 


e DEFINITION eN Sten 

0 Temps de coagulation d’un plasma pauvre en plaquette et Sms tels A 
décalcifié, après apport d’un Équivalent des phospholipides \ 
plaquettaires (céphaline), de Ca et d'un activateur standardisant \\ Fiorinogène 
Pactivation des facteurs de contact (kaolin) \ 

0 Plasma étudié testé en même tps que plasma normal témoin. 

0 Le plasma étudié ne doit pas dépasser de + de 8 à 10 secondes le 
plasma témoin 

0 TCA normal : 30 à 33 sec 

Patho : si > 8 sec par rapport au tÉmoin ou rapport TCA patient / témoin > 1,2 

0 NB: Le TCA n'est pas perturbé en cas de thrombopénie ou de thrombopathie puisque la céphaline les remplace.® 


\ Fibríine / 


m) 


e ARBRE DIAGNOSTIC 
TCA ALLONGE > 8sec 


TP NORMAL TP ALLONGE 
| raisonner en fonction TT (cf) 


Adjonction de plasma témoin 


TCA En TCA Non Corrigé = Anticoagulant circulant? 


Déficit en facteur de coag ® 


Dosage VIII, IX, TS Anti-Prothrpmbinase Anti facteur spécifique 
AntiVIII surtt, antilX. 
- Ac antiF VIII? chez 
MAI Phémophile sévère 


Lupus Sddes APL. Etatsinfectieux (10%) 
- Contexte dysimmuni- 
HIV, lymphopathie taire (PR, lupus, 
\VIII VIX TS allongé Ttt par chlorpromazine lymphopathie, ATB) 
- Idiopathique (50%) 
Hémoph A Hémoph B? Mde Willebrand @ 


e AUTRES DEFICITS 

0 Déficits isolé en facteurs XI : maladie autosomique récessive, sujets juifs Ashkenaze, le risque hémorragique est 
variable. 

0 Déficit en facteur XII 

Do Déficit en prékallikréine, kininogène. 
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TS =Temps de saignement 
e EXPLORE IN VIVO L’HEMOSTASE PRIMAIRE 
0 Il existe plusieurs temps de P’hémostase primaire normale 
= Temps vasculaire : vasoconstriction localisée favorisant le processus d’hémostase 
= __Adhésion plaquettaire : Adhérénce des plaquettes aux structure sous endothéliales mise à nu par la brèche. 
Elle fait intervenir l’interaction : glycoprotéine Ib plaquettaire — facteur de Willebrand — sous endothélium. 
= __Agrégation plaquettaire : Phénomène d'agrégation interplaquettaire sur la première couche pour former un 
thrombus blanc ou clou plaquettaire par formation de pont fibrinogène entre des glycoprotéines [bla 
plaquettaires. 
DO Ainsi il va y avoir des anomalies de '’hémostase primaire en cas d’atteintes des différents élmts suivants : 
= Tx et qualité des plaquettes 
= Tx du facteur de Willebrand 
= Tx de fibrinogène 
= Qualité de la paroi vasculaire 


e DEFINITION : 

0 Temps de saignement : Délai Écoulé entre l’ établissement d’une petite coupure cutanée et l’arret du saignement. Son 

allongement est défini comme un TS supérieur à 10 minutes®. 

O0 Test standardisé : la méthode d'Tvy : 

= _ Sous pression constante de 40 mmHg (brassard à tension), il existe 2 variantes : 
> Ivy incision (Normale< 9 min): Incision de la face antérieure de l'avt-bras utilisant un dispositif à usage 

unique réalisant une incision de 5 mm de long sur 1 mm de profondeur : méthode sensible et reproductible 
mais pouvant laisser une cicatrice : elle est considérée comme la méthode de référence. 


> Ivy 3 points (normale < 5 min) : consistant en 3 pigûres pratiquées à l'aide de la pointe d'un vaccinostyle 
moins sensible que la méthode d’Ivy incision. 


e LES ANOMALIES PLAQUETTAIRES QUANTITATIVES ET QUALITATIVES: 
0 Thrombopénies® : 
= Le TS est constamment allongé en cas de thrombopénies si plaq > 50 Giga/l ou 50 000/mm3. Lorsque la 
numération plaquettaire est supérieure à 80 giga/l, la recherche d’une thrombopathie associée est indiquée. 
0 Les thrombocytoses : 
=___Au cours de syndromes myéloprprolifératifs et myélodysplasiques (syndrome 5q-) un allongement du TS peut 


être noté. Il est dû à la thrombopathie associée à la thrombocytose qui est fréquente au cours de ces syndromes. 
0 Les thrombopathies : 


= _ Thrombopathies acquises+++ 
> Médicamenteuses : Aspirine®, autres AINS (inhibition de la COX), antiagrégants plaquettaires (Ticlide®), 
antibiotiques (B lactamines à fortes doses®). 
Insuffisance rénale chronique® (Sd urémique) : perfusion de DDAVP, facteur de Willebrand en préop @ 
Pic monoclonal d’immunoglobulines? (Myélome et Waldenström) 
Hépatopathie(Cirrhose OH, …) 
Anémie 
=__Thrombopathies constitutionnelles® (causes très rares) 
> Les précédentes causes doivent avoir été Éliminées. Leur exploration est basée sur la recherche d’' ATCD 
familiaux, sur des tests d’'agrégation plaquettaire en présence d’agent proagrégant (ristocétine, collagène….) 
associée à une Étude cytologique des plaquettes en microscopie optique et électronique. 
> Thrombopathie de Bernard et Soulier 
/_Maladie autosomique récessive due à un déficit de la glycoprotéine Ib de la membrane plaquettaire 
(interaction avec le facteur de Willebrand). 
/ Elle se traduit par la présence de plaquettes géantes et un défaut d’agrégation en présence de ristocétine. 
> Thrombasthénie de Glanzmann® 
/_Autosomique récessive due à un déficit en glycoprotéine [Ib-I[la (récepteur du fibrinogène). 
/_ Elle se traduit par une absence d’agrégation en présence de pro-agrégants. 
e ANOMALIE PLASMATIQUE CONSTITUITIONNELLES = LA MALADIE DE WILLEBRAND ®: 
0 La + fréquente des maladies hémorragiques constitutionnelles, touchant les 2 sexes.® 
0 Déficit héréditaire quantitatif ou qualitatif en facteur Willebrand (transmission Autosomique Dominante ++, 
rarement AR, sur chr.12) à suspecter sur un allongement TS° + TCA? 
on Rôle du facteur von Willebrand (VWE) 
=__Synthètisé dans cellules endothéliales et dans les mégacarytocytes 
=___Assure adhésion des plaquettes au sous-endothélium (— hémostase primaire) et permet le transport du facteur 
VIII ds circulation plasmatique. Ainsi une anomalie du vWF peut entrainer une diminution de l'activité du VIII 


vvv vv 


o CAT: 


0 Symptomatologie 
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0 Il existe par cq plusieurs types de maladies de Willebrand selon que le déficit est quantitatif ou qualitatif 


Type I?: 

> 80 % des Mie de Willebrand 

> Déficit quantitatif : diminution de la synthèêse d’un facteur de willebrand normal avec diminution parallèle 
de l'activité biologique du facteur VIII et du facteur de Willebrand (Activité cofacteur de la ristocétine®) 

> vWFag J@ + vWERco \ % VIIIe 2 + Vlllag L 

Type II: 

> Déficit qualitatif : Synthèse à un taux normal d’un facteur qualitativement anormal => Activité antigénique 
normale et activité biologique diminué 

> vWFag N + vWFRco \ + VIIIe normale ou abaissé, pas de réponse au DDAVP (analogue vasopressine qui 
fait sortir du vWF des cellules) 


Type III : déficit total en VWF Facteur Willebrand | Facteur VIII 
Activité antigénique |vWE Ag VIlIAg 
Activité biologique |vWE-Rco VIlIc 


Sd hémorragique surtt cutanéo-muqueux post trauma minime, forme modérée + fréquente = tendance 
ecchymotique isolée. 


Proscrire IM, rasage à main, ponction, Aspirine, AINS, sports violents, prévenir dentistes + carte 
Avant chir : Concentrés de facteur VIII (THP = très hautement purifié qui contient du facteurvWE) 18h avant 
intervention ou DDAVP dans un type 1 seulement, prévoir auto-transfusion si possible 


o Le principal diagnostic différentiel est '’hémophilie. 


Arbre diagnostic 


ALLONGEMENT DU TS ISOLE 


| 


Dosage des PLAQUETTES 


No ennn: 


< 150 000 = thrombopénie® Q069 Tx Normal > 500 000 = thrombocytose Q70 


= dysf! pquettaire ou splénectomie 


; 


Dosage Facteurs 


TI VIII 
Tx Normaux = THROMBOPATHIES?® Tx ANORMAUX 
= anomalie qualitative = anomalie plasmatique qui 

modifie l’activité des pq 

CONGENITALES ACQUISES Afibrinogénémie® (YT) Willebrand@VIID 
-Thrombasthénie de Glanzmann? -cirrhose 
-dystrophie thrombocytaire hémorragipare -IrénaleC@ 
= M. deBernard Soulier -Sd myéloprolifératifs 


-M. du pool vide 


-Myélome, Waldenstroem® 
-anémie importante? 
-médicaments :Aspirine® et ticlid, AINS, péni, céphalosporines. 


Source : medline, rdp, conf Mothy, MediFAC,QCM Intest 2000, Cours Montpellier Dcem 1 


v. 17 (02/11/2017 22:36) 


Splénumiégalie Q 073 
Définition, diagnostic 


= En situation normale, la rate est située dans HCG, sous la coupole diaphragmatique, et totalement recouverte 
par auvent costal. 
= Toute rate accessible à la palpation correspond à une SMG pathologique : Cpdt Valeur normale 
la rate peut Être palpable chez un enfant de fagon non pathologique jusqu’à 10 ans. Grand axe : 12-14 cm 
> Diagnostic facile par la percussion d'une matité entre la 8**® et 11" côteet | Axe antéropost : 6-12 cm 
palpation en décubitus dorsal ou en décubitus latéral droit, d'une massede | Axe transversal : 4-8 cm 
FHCG typique par son bord antéro-interne crénelé et son siège antérieur, 
mobile à inspiration profonde, ne donnant pas de contact lombaire. 
> _Parfois, la palpation est difficile car la rate est petite ou au contraire extrêmement importante, peu mobile avec un 
pôle inférieur difficile à palper, ocecupant tout le flanc gauche 
= Lorsque la palpation abdominale est difficile, P’echo abdo devient nécessaire au diagnostic de splénomégalie : 
> SMG si les 2 dimensions spléniques sont augmentées et affirme le caractère splénique de la masse palpé. 
> Echographie permet, en outre, d’apprécier la qualité du parenchyme splénique, la forme (globuleus ou concave), 
son homogénéité (kyste ou hématome), la vascularisation. 


Manifestations cliniques liées à la SMG 
= Le + svt, la SMG est asymptomatique et découverte fortuitement ou dvt des signes cliniques en rapport avec sa 
cause. 
= Parfois symptomatique par elle-même : 
> _Splénalgie : Dl de 'HCG augmentée à l'inspiration profonde et irradiant en bretelle vers l'épaule G 
> Dl àtype de pesanteur post-prandiale, sensation de plénitude gastrique ou troubles digestifs bâtards. 
= Hypersplénisme : 
> Il correspond à des cytopénies par séquestration intrasplénique avec un certain d° de destruction intra splénique. 
Toute splénomégalie peut être responsable de ce syndrome, mais on note une grande fréquence des SMG 
congestives (HTP) 
> Tableau de bicytopénie périph surtt : Thrombopénie fluctuante® (> 50 000/mm3), leuconeutropénie modéré® 
(2-4 000/mm3) + anémie par hémolyse extravasculaire® modérée 
= Les complications liées aux grandes splénomégalies : 
Infarctus splénique : Algies de ’ HCG svt associé à une fièvre. Echo ou TDM abdo = hypodensité triangulaire 
Rupture de rate : Cette rupture peut être sous capsulaire donnant des douleurs intolérables ou intrabdominale 
et Être responsable d’un choc hémodynamique par hémorragies avec hémopéritoine massif. 
Insuffisance cardiaque à haut débit: La SMG favorise une hémodilution et en csq une augmentation du Qc. 
Inefficacité transfusionnelle est svt observée. 
HTP d’apport : augmentation du débit splénique pouvant expliquer des VO volumineuses 
Baisse du facteur V par séquestration splénique 


EN 
EN 
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Orientation diagnostique 
= L’examen clinique et Pinterrogatoire précise Pexistence d’un contexte infectieux, d’un OH chroniq. Il recherche 
aussi d’autres signes tumoraux (Adp, HMG) des signes d’HTP (circulation collatérale). 
> Bilan paraclinique de 1ë° intention 
> _NFS (recherche d’éléments en faveur d’un syndrome myéloprolifératif, syndrome mononucléosique, syndrome 
lymphoprolifératif, blastose, une éosinophilie) avec réticulocytose et frottis 
Bilan inflammatoire : VS, EPP (bloc B-y ; pic monoclonal d’Ig), Fg 
Triglycéride, ferritine et IDR à la tuberculine 
Bilan hépatique : transaminases, phosphatases alcalines, gamma GT 
Recherche de signes d'hémolyse :bilirubine libre, haptoglobuline et Ldh 
Rx thorax Face + Profil et ASP (visualise aisément l'ombre splénique) 
> En 2ière intention : 
> TDM abdominal : Il permet parfois de déceler des HTP segmentaires, d’étudier la totalité du parenchyme 
splénique (tumeur splénique), de rechercher des ADP profondes. 
Fibroscopie cesogastrique : A la recherche d'une HTP segmentaire. 
Immunophénotypage des lymphocytes circulants à la recherche d’un clone B. 
Examen médullaire :(myélogramme, BOM) à la recherche d’une lymphoprolifération. 
En fonction du contexte : Possible recours à la splénectomie en vue de son examen anatomopathe (vaccination 
anti-pneumoccocique préalable). 


EE 
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Diagnostic étiologique 
e CAUSES LIEES A LA FONCTION DE FILTRE MACROPHAGIQUE 
> Splénomégalie infectieuse 
= __Infections bactériennes septicémiques 
> Argument : SMG modéré avec sd septique (fièvre, frissons) => HAA, NFS et sérologie 
> Etiologie 
e _Germes intracellulaires : Fièvre typhoide®, brucellose, rickettsiose (fièvre Q®), tularémie d'autant + 
évoquées qu'il existe une leuco neutropénie ou l'absence d'HLPN avec une myélémie modérée?*"** 
e Septicémie à Pyogènes : Plus rare, associées à des abcès spléniques, avec une HLPN et mise en 
évidence de nodules intraspléniques hypodenses ou liquidiens au TDM ou à echo. 
e Tuberculose hématopoïétique = SMG fébrile , quel que soit l'aspect de la NFS (intérêt de IDR, des 
ponctions-biopsies médullaires et hépatiques et de la myéloculture). 
=_Infections mycotiques septicémiques (Candida) 
= _Infections virales 
> Argument : Sd mononucléosique en contexte infectieux ; lymphopénie, Éruption cutanée 
> Etiologie: 
e _MNI®'*; Hépatites virales (cytolyse hépatique, sérologies), CMV, rubéole et fièvres éruptives 
e _VIH : SMG? modérée 1/3 + poly ADP, AEG avec fièvre, sueurs nocturnes, diarrhée prolongée, et 
biologiquement : lymphopénie avec baisse du rapport CD4/CD8. 
=___Infections parasitaires 
> Argument : contexte ethnique, retour de voyage, immigré récent® 
> Etiologie 
e _Paludisme : dès les accès palustres => SMG associée à la fièvre. A la phase chronique => paludisme 
viscéral évolutif , la SMG est svt très importante et elle est constante. 
e _Leishmaniose viscérale = Kala-azar® : SMG très volumineuse avec fièvre persistante et anarchique , 
AEG importante, pancytopénie et parfois qq adp. 
Bilharziose : SMG + hyperEo et présence d’un Sd d’HTP ds les formes Évoluées qui aggrave la SMG. 
e Plus rarement, les autres parasitoses : trypanosomiase, distomatose, hydatidose splénique (rate kystique) 
voire aussi la toxoplasmose. 


ies 


> Splénomégalies inflammatoires 
=__Sdde Felty = SMG@ + PR sévère? + neutropénie® profonde + ADP? (rare) 
= Mie de Still cz l'enfant, rarement chez l'adulte : Associé à une SMG ds 40 % des cas et à une HLPN. 
"LEAD? : Surtt s'il existe une hémolyse auto-immune associée 
= Mie périodique Arthralgie et dl abdo + accès fébriles + SMG qui est constante s'il existe une amylose associée 
= __Sarcoïdose 
= Mie sérique 
= Sd d'activation macrophagique 
> A rechercher devant toute SMG fébrile associée à un terrain de déficit immunitaire (greffes, sida, 
lupus) ou de pathologie lymphoïde (lymphomes T) avec notion de stimulation virale récente (EBV, CMV) 
> Association biologique: : 
e _Pancytopénie avec thrombopénie profonde 
e _Hyperferritininémie, hyper TG isolée et hypofibrinogénémie sans signe de CIVD liée à l'activité 
excessive des macrophages. 
e Frottis de moelle : images de phagocytoses cellulaires sur le frottis de moelle 
= __SMG idiopathique dans les zones tropicales ou non, liées à des réactions dysimmunitaires fortes. 


> Splénomégalies de surcharge 
= _ Surcharges lipidiques ou dyslipoïdoses : 
> Maladie de Gaucher®*" (liée à un déficit en glucocérébrosidase) 
e Transmission autosomique récessive avec diagnostic par MEE ds la MO de grandes cellules de Gaucher 
à cytoplasme feuilleté. Ttt substitutif enzymatique par synthèse en génie génétique 
> _Maladie de Niemann-Pick (liée à un déficit en sphingomyélinase) 
e Transmission autosomique récessive avec présence de cellules spumeuses ds la MO, foie, ou les ADP. 
> _Maladie des histiocytes bleus. 
= Autres maladies de surcharge : Amylose, hémochromatose 


HA 


CAUSES LIEES A LA FONCTION DE FILTRE VASCULAIRE 
> Splénomégalies de séquestration 


Toutes les formes d'hémolyse, acquises ou congénitales, dt le siège de destruction érythrocytaire est 
extravasculaire®, s'accompagnent de la triade hémolytique : SMG + ictère + pâleur. 
Arguments : réticulocytose > 150 000/mm?, hapto effondrée, bilirubine indirecte et LDH élevées . parfois en cas 
de diagnostic difficile à établir possible Épreuves isotopiques érythrocytaires. 
Etiologies : 
> _Anémie hémolytique constitutionnelle : 
e Pathologie de la Mb : Mie de Minkowski-Chauffard?* 
e Pathologie de l'Hb : Thalassémies a. ou B, drépanocytose (avant 5-6 ans? car après asplénisme), Hb”, 
e Pathologie enzymatique : Déficit en G6PD (splénectomie inefficace) ou en pyruvate kinase 
(splénectomie bénéfique) 
> _Anémie hémolytique acquise : 
e _Auto-immune : Sd lymphoprolifératifs : LLC®, collagénoses (Evans®), MNI et inf à mycoplasme 
e _Non immunologique Hémoglobinurie paroxystique nocturne = Sd de Marchiafava-Micheli 


> Splénomégalies vasculaires : hypertension portale® 


HTP engendrée par tout obstacle situé sur le systême porte, quelle que soit sa cause : elle se défini par un 
gradient de pression entre le système porte et cave = 10 mmHg (n=2à3) 
Arguments : Circulation collatérale abdo, varices cesophagiennes, ascite, HMG, dilatation veineuse en tête de 
méduse ; explorations hépatiques sont indispensables. 
Différentes causes classées en fonction du siège de l'obstacle : 
> _Obstacles hépatiques 
e _Présinusoïdaux (bilharziose, sarcoïdose, Mie de Wilson, fibrose hépatique congénitale) 
e _Post-sinusoïdaux : Présence de nodules de régénération (cirrhose? OH, post-hépatitique, CBP, hémo- 
-chromatose) 
> _Obstacles infrahépatiques 
e Au niv veine splénique / tronc splénomésaraïque => HTP segmentaire : Cavernomes, thromboses des 
veines portes (CHC !) ou spléniques, compressions extrinsèques par une tumeur pancréatique ou une 
fistule artério-veineuse => SMG sans HMG 
> _Obstacles suprahépatiques : syndrome de Budd-Chiari I“f/ II" : thrombose des veines sus-hépatiques 
e Tableau aigu ( obstruction des 3 V.susHptq = mortel => hépatomégalie douleureuse ) ou chronique 
(ascite ++ avec SMG) => Ascite — Hépatomégalie —-DI épiG, HCD — ictère 
Visualisé par P’échodoppler couleur +++; IRM (visualise thrombose ) 
Ponction liquide d’ascite : il s’agit d'un EXSUDAT ! ! 
e Etio: 

o Affection thrombogène : Sd myéloprolifératif, Sd desAPL, Thrombophilie, Maladie de Behget, ttt 
par Oestroprogestatif 

o Envahisement des veines sus hepatiques : CHC, K du rein 

o Rare : Diaphragme congénitaux de la VCI , compression extrinsèêque (kyste hydatique , péricardite 
chronque, ins Cardiaque Dte … 

o Mie veino-occlusive liée à l'obstruction des veines centrolobulaires, survenant lors des allo- ou 
autogreffes chez des malades lourdement traités antérieurement par chimiothérapie(6-MP, 
cytarabine, DTIC, 6 TG, busulfan à fortes doses, cyclophosphamide à fortes doses, mitomycine C à 
fortes doses) ou radiothérapie. 


CAUSES LIEES A LA FONCTION IMMUNE 
> 1Ìr diagnostic à redouter chez le plus de 40 ans => hémopathies 
> HEmOpthes lymphoiïdes : 


En présence ou en l'absence d'une polyADP, toute lymphocytose sanguine doit faire pratiquer une Étude 
morphologique avec typage précis en cytofluorométrie des lymphocytes. 

> LLC 

> Leucémie à prolymphocytes B de Galton 

> _Lymphomes à pt de départ splénique : parfois Igtps isolés au niv de la rate s'ils sont de faible malignité : 
> _Lymphomes folliculaires, lymphomes du manteau, lymphomes villeux et yò 

Mie de Waldenström® 

> __SMG + IgM? monoclonale® sérique + hémodilution et infiltration lymphoplasmocytaire® sur le myéloG 
Mie de Hodgkin? et LMNH 

LAL? 

Leucémie à tricholeucocytes® 
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CAUSES LIEES A LA FONCTION DE VICARIANCE HEMATOPOÏETIQUE 

> Sd myéloprolifératifs à évoquer systématiquement dvt toute SMG isolée + myélémie @*** 
Leucémie myéloïde chronique (LMC®**) Ph1+, t(9 ;22)(q34 ;q11), BCR/ABL 
Myélofibrose idiopathique (MF) (Splénomégalie myéloïde®"*) 
Polyglobulie vraie (PV) : Maladie de Vaquez®'* 
Thrombocytémie essentielle (TE) 
Leucémie myélomonocytaire chronique ? 
Syndrome myéloprolifératifs inclassables 
SPLENOMEGALIES PRIMITIVES ISOLEES 

> Etiologie bénigne : fibrome, dysembryome, kyste lymphatique 

> Idiopathique : en afrique du nord 

> Maligne : fibrosarcome, angiosarcome, hémangioblastome ou métastases spléniques 

> Seule la splénectomie permettra de faire le diagnostic d'où l'intérêt de ne pas laisser une SMG sans 

diagnostic. 


UU UUY 


Diagnostic différentiel 


GROS REIN GAUCHE 

> Masse+postérieure donnant le contact lombaire, immobile à l'inspiration profonde 
TUMEUR DE L'ANGLE COLIQUE 

> Assez antérieure mais immobile avec pôle inférieur mal limité et bord antérieur non crénelé 
KYSTE DU MESENTERE 
KYSTE OU UNE TUMEUR DE LA QUEUE DU PANCREAS 
TUMEUR GASTRIQUE 
LOBE GAUCHE HEPATIQUE 


Splénomégalie myéloïde en apparté 


DEFINITION : Sd myeloprolifératif à partir d'un clone médullaire très primitif caractérisé par une myélofibrose 
primitive associée à une métaplasie myeloïde de la rate et du foie (fonctions fcetales) 


TERRAIN : Adulte > 50 ans, rare 
SF : AEG + fièvre persistante avec Sd anémique, pesanteur de l’ HCG, dl osseuse et crise de goutte 
SP : SMG volumineuse isolée (parfois sous ombillicale), HMG (50%), pas d’' ADP 


DIAGNOSTIC 
> NES : Anémie modérée? normochrome, normocytaire régénérative , HLPN inconstante modérée? avec myélémie 
+ Tx de plaq variable : thrombocytose® ou thrombopénie sur hypersplénisme 
> Frottis : Anisocytose, pofkylocytose, dacryocyte, myélémie avec érythroblastose circulante® (elmt Évocateur) 
> MyeloG : Os est dur, aspiration svt impossible? 
> BOM : +++++ 3 stades de myelofibrose selon la cellularité médullaire (riche, intermédiaire et pauvre) et le degré 
de fibrose (hyperplasie réticulinique diffuse, fibrose collagène réticuline, Ostéosclérose) 
> Biomol et cytogénétique : pas de Chr Ph 1 et de translocation bcr abl 
> Examen isotopique non systématique (pauvreté medullaire et métaplasie splénique) . Possible fixation au niveau 
des os longs (métaplasie myeloide => dl osseuse) 
> Rx: Ostéocondensation ds les formes évoluées 
EVOLUTION 
> Pancytopénie et ses complications infectieuses : 1Ì"° cause de décés 
> Thrombose 
> Acutisation non systématique (25%) => LAM 
> Complication de PHMG et SMG 
TRAITEMENT 
> Abstention tt et surveillance (sì asympto), Chimiottt (Hydréa), Androgénothérapie, Allogreffe de MO 


SMG + Adp cervicale®** : Hodgkin + Leucémie A + MNI SMG + pancytopénie®“ : Kala-Azar + Leucémie A 


SMG + Myélémie®** —> sd myéloprolifératifs + septicémie 
Pas de SMG ds les aplasies medullaires 2“***- ni ds PTI 2** 


Source : Fiches Rev Prat, medline, rdp, Medifac, QCM Intest 2000, Medline d’hémato 
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Diarrhés aigu de T'aduife e infectieuse ou non Q 074 


Diarrhée A : Emission quotidienne de selles liquides ou non, trop frqtes (> 3 /j ) et trop abondantes (> 300 g/j) depuis < 3 sem 


Orientation diagnostique 
e Interrogatoire : 
> Diagnostic + : Nbre d'éxonération par 24 h, durée d’évolution, quantité et aspect des selles. 
> Caractériser la diarrhée 
e _Diarrhée aqueuse avec selles liquides profuses «eau de riz» três fqte et abondante => pas de fièvre, rare 
douleur abdo, deshydratation +++ 
e _Evacuations fréquentes glairosanglante afécales avec dl abdo diffuses +++ et Sd rectal : fx besoin, épreintes, 
tenesmes et fièvre (selon étiologie) 
=__Sd gastro-entéritique (Notion du Pilly) : Selles liquides, fréquentes avec Dl abdo, vomissements et fièvre. 
> Signes fonctionnels associés : Vomissement, nausée 
> Circonstance de survenue : voyage récent, aliment particulier, contexte TIAC, médoc 
> Fdrlié au terrain : Age, patho sous jacente, immunodéprimé 
e Examen clinique complet 
= _Digestif : défense, contracture , HSM, TR (éliminer fécalome, rectorragie ) 
= __Gravité : Signe de déshydrattation (DEC voire DIC), S de choc 
=__S extra digestif (Éruption, Adp, arthralgie, …) 
e Examens complémentaires : 
> Selles 
=__Coproculture : 
e A partir des selles fraiches conservé entre 0-4°C avec coloration au Bleu de Méthylène (GB : plutot invasif ) 
et coloration de Gram. Resultaten 48 — 72 h. 
e Recherche systématique de Campylobacter, Shigelle, Salmonelle et Yersinia enterolitica (CASSY) + Staph 
Aureus. En non systématique : Clostridium difficile et vibrio cholerae et leurs toxines. 
e A demander de facon systématique si > 3 j ou surtt si invasif, TIAC, ou immunodéprimé (HIV) 
=___Parasito des selles (sur plusieurs jours) : 
e Seulement si HIV : Cryptosporidie®, microsporidie®, Giardia intestinalis® ( Lamblia ), Candida, … 
e Si retour endémie : Entamoebia hystolytica , Lamblia, Giardiase, Anguillulose® 
e Si + à candida et absence de HIV : abstention tt“? 
=__Viro : Seule”"®” enfant, recherche de Rotavirus par agglutination en cas d’hospitalisat® afin d’éviter contaminat® 
> Sang 
= HAA, sérologie HIV selon contexte (avec accord du patient) 
= _Hématocrite, protidémie, iono sanguin, créat, GDSA, NFS, ECG 
1 _ Sérodiagnostic : Widal-Felix (typhoide), Yersiniose, Salmonellose, Amibiase, Bilharziose , … 
> Recto-sigmoidoscopie avec biopsie et culture 
= __ A réaliser devant : diarrhée glairo-sanglante persistante, Sd dysentérique, diarrhées aux ATB persistante 
> Devant une diarrhée aiguë de > 8 j : Copro et parasito des selles + rectosigmoidoscopie® 
Diagnostic étiologique 
e DIARRHEE HYDROELECTRIQUE = SD CHOLERIFORME ++++ 
> Bacterienne (toxine) 
= __Choléra (Vibrio Cholerae et sa toxine ) 
Endémie en Inde, endémo-épidémie en zone tropicale 
Incubation courte?: 2 à 7 j? 
Mie très contagieuse manuporté ou par eau/aliment souillés par les fêces : péril fécal 
Confèêre immunité partielle de qq mois . 
R majeur de déshydratation® ( 10-15 1 /j ) associé à une apyrexie® ou hypothermie. La toxine du choléra 
fait sécréter en excés l’entérocyte 
e Diagnostic : copro (demande spécifique) => Examen direct (petits BGN incurvés mobiles), culture sur 
milieu enrichi/isolement + Ttt : DO? , Réhydratation +++, ATB (cycline, FQ, Flagyl ) 
e Vaccin peu inefficace, mal toléré, CI à le réaliser en même temps que le vaccin anti amarile (délai 3 sem) 
Prevention? : aliments cuits exclusivement, eau minérale cachetée ou ouverte devant soi, lavage des mains 
avant chaque repas, après chaque selle, 
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=__E.coli Entérotoxinogène (ETEC) => « Turista »° ( cf TIAC ) 
= __Staph. Auréus (cf TIAC) 
= _ Bacillus Cereus (cf TIAC) 
=__Clostridium perfringens (cf TIAC) 


> Virale (non invasive) 
= En épidémie : Rotavirus, Entérovirus, Adénovirus, virus Norwalk (enfant < 2 ans +++ ) 
= SA : Sd pseudogrippal , fièvre três modéré 
= Evolution favorable 


> Parasitaire 
n= __Généralement révélation aigu d’une diarrhée chronique possible pour : Ascaridiose, Ankylostomiase, 
Anguillulose, Oxyurose, Trichinose, Téniasis, Paludisme et Lambliase si non HIV . 
=__ Diagnostic à Évoquer devant hyperEo (sf Palu et Lambliase) et confirmer par parasito des selles et frottis 
sanguin/goutte épaisse après retour d’une zone endémique. 
= Si HIV + : Evoquer : cryptosporidiose, MICROSPORIDIOSE , Anguillulose, … 
> Médicamenteuse 
= _Surdosage : Théophylline, Digitaline, Colchicine® 
=__ Absence de surdosage : AINS , Quinidiniques, Veinotonique, ATB®, antimitotique, Biguanides, Ticlid, 
laxatifs ++++ ‚tt antiacide gastrique favorise les diarrhées infectieuses® 
> Diarrhée motrice Émotionnelle dite de « MAI 2002 » 
> Intoxication à l’ Amanite phalloïde 
= __Délai long + S hépatique associé . 


e _DIARRHEE INVASIVE (ulcération colique en carte de géoG possible) : cf Tableau à la fin 
> Sd dysentérique : 
=___Shigella (S. dysenteriae, S. flexneri, S. Sonnei, S. Boydii) => Dysentérie bacillaire surtt en PEVD 
e Possible contamination par aliments/eau souillés par fêces ou contamination interhumaine directe . 
e Sd dysentérique typique, parfois selles purulentes avec fièvre à 40 °C 
e _Manifestations neuro types confusion , tble psy st possibles 
e Sitoux + Méningisme + rhumato — Sd de de Reiter 
e Copro + Sérologie + Bactrim (cotrimoxazole) ou FQ pdt 5 j 
= _Ecoli Entéroinvasif (EIEC) ou enterohemorragique (EHEC) 
e _Cfshigelle ; Nb : E Coli 0157 H7 (SHU) est un ECEH. 
=__Amibiase colique (protozoaire :Entamoeba histolytica histolytica : seule forme pathogène ) 
Séjour en zone tropicale ou subtropicale mais aussi en France 
e Sd dysentérique typique non fébrile®. Si hyperthermie évoquer un abcés amibien hptq® ou une coinfection 
par un autre germe. 
Parasito des selles : MEE forme végétative E.h.h. fragile 
Rectoscopie : ulcération en « coup d’ongle » 
e Tt: antiamibien de contact et Nitro imidazolé : métronidazole Flagyl® 
= _ Bilharziose (Shistosoma mansoni, intercalatum et japonicum ) 
e _Lors de l’invasion + HyperEo® + notion de bain en eau douce? en zone endémique. 
=_ Virale : HSV,CMV +++ chez sidéen < 100 CD4 / mm? 
e _Diarrhée invasive + profuses avec Émission sanglante 
e _Antigénémie, cultures de biopsies coliques® perendoscopiques avec lésion allant de l’érythème à la colite 
ulcérée . Recherche inclusions virales caractéristiques . 
e Atteinte hépatique fréqte 
e Ttt par Ganciclovir® 
= __ Diarrhée glairosanglante non infectieuse 
e Tumeur rectosigmoidienne 
e Crohn et RCUH 
e Colite ischémique non gangréneuse : 
sk Sujet agé vasculaire svt traité par AINS , diurétique et digitalique : lien pathogène 
sk Présentant une DI abdo suivi en moins de 48 h d’une diarrhée fécale puis sanglante . 
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> Sd gastroentéritique (cf Pilly) 
* Salmonella non typhique ( enteritidis, typhymurium , …) : Contamination interhumaine < < TIAC 
Campylobacter Jejuni (cf TIAC) 
Yersinia enterocolitica (cf TIAC) 
EC entéropathogène (enfant et NN) 
Nb: cas de la fièvre typhoide avec diarrhée melon 
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e DIARRHEE POST ATB : 
« Elles peuvent avoir ts les niveaux de gravité 
> Tout ATB peut entrainer une diarrhée le + svt hydroélectrique (15-30 % des ttt par ATB) 
= Par altération des fct° métaboliques de la flore (sucres osmotiques non dégradé) 
= _ Stimulation motricité du grèle (acide clavulanique) 


> Colite pseudomembraneuse à CI. Difficile? (germe BGP anaérobie) 

=_ Tous les ATB peuvent être en cause mais les pénicillines® sont responsables de 90 % des cas. Aussi Dalacine : 
clindamycine. 

= ___Agit par l'intermédiaire de 2 toxines (A et B) au décours ou pdt ttt. 

=___Qq jours après le début de l'ATB thérapie et même plusieurs semaines après : diarrhée hydroélectrolytique 
apparaît, avec fièvre, douleurs abdominales et hyperleucocytose. 

= Peut se compliquer d'un sd dysentérique et d'une colectasie aigue ou mégacolon toxique (avec risque de 
perforation suspecté devant l’arrêt brutal de la diarrhée) 

=__Rectoscopie indiquée: colite à fausses membranes ( plaques jaunatres adhérentes ) un peu à distance car 
risque de perforation. 

=__ Rechercher la présence des cytotoxines A et B dans les selles. 

=__Ttt : Vancomycine per os ou à défaut Flagyl® ++ + mesure d’isolement et d’hygiène en hospitalisation. 

= Portage chronique très fqt le + svt asymptomatique pouvant se remanifester au cours d'une ATB ulterieure . 
Rechute peuvent être traiter par même ATB car absence de résistance . Prévent® des récidives par ultralevure . 


> Colite hémorragique lié à la Péni A et Klebsiella Oxytoca 
= Sd dysentérique avec douleurs pseudochirurgicales 
=___Mugqueuse du côlon ascendant (D) fragile et purpurique + copro + ex.Direct à partir biopsie 
= __Restitution ad integrum après arrêt de l'antibiotique 


CAT en situation d'urgence 
= Repos 
= _ Régime sans résidu 
=___Remplissage par macromolécule si collapsus 
= __Réhydratation et correction tble hydroélectrique 
e Si possible per os : mélange OMS (eau + NaCl + KCI + Bicar + glucosé) 
e silV: Ringerlactate ou glucosé + NaCL 
= ‘TTT sympto : antiémétique, antispasmodique 
=__Arret ttt favo 
= TTT symptomatique 
e _Pansements digestifs = Silicate => Actapulgite, Smecta, Bedelix (augmente la consistance des selles) 
e _Ralentisseur du transit : 
“ Lopéramide Imodium®, Imossel®— CI si Sd dysentérique car f R de colectasie 
sk Acétorphan ( Tiorfan® ) indiqué ds les diarrhées abondantes sur terrain fragile ou résistantes à Imodium 
e _Modulateur de la flore intestinale ( Ultralevure ) si post ATB 


= _ Diarrhée bacterienne 

Isolement , respect mesures de désinfection du linge et sanitaire 

Déclaration obligatoire si Typhoide, choléra et TIAC (cf ) 

ATB non systématique ( sujets fragiles, X dysentérique ) car elle allonge la durée de portage B. 

En 1 intention : FQ ou Bactrim 

Si absence phénomène invasif : Antibacterien intestinal de contact => Ercéfuryl® ( Nifuroxazide ) 


ya 


Sd dysentérique @ Sd cholériforme @ 


Salmonelle Vibrio cholerae Choléra 
Shigella Staph Aureus Staph Aureus 
Yersinia ETEC Amibiase 


Campylobacter Cl.perfringens , B.cerreus Turista (ETEC ) 
EIEC , EHEC, EPEC Cl.Difficile 
CI Difficile 
Klebsielle oxytaca 
Amibiase 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 199. , Recommandation 1999 pr voyageur, Impact 1997, Pilly 1997, QCM Intest 2000 
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Diarrhée chronigux de Ï'aduie QO75 


(OD) 


RCH Crohn Maladie des laxatifs Malabsorption 


Diagnostic positif et différentiel 


> Diarrhée chronique = augmentation du débit fécal (> 300 g/j) évoluant depuis plus d'un mois. 


En pratique, on parle de diarrhée lorsque les selles st trop nombreuses (> 3/j) et (ou) liquides 
Cas douteux — mesure du débit fécal. 


> Eliminer: 


Fausse diarrhée de constipation = selles liquides souvent précédées par l'Émission d'un bouchon dur et 
contiennent des scybales (petites selles dures), alternent avec des périodes de constipation, et les fibres ou les 
mucilages la suppriment. 

Incontinence fécale, parfois qualifiée à tort de diarrhée par le malade, éliminée par l'interrogatoire et la mesure 
du débit fécal. 

Pathomimie par prise de laxatifs Éliminée par le contexte psychologique et la recherche de laxatifs dans les 
selles. 


Diagnostic étiologique 
e Interrogatoire et examen clinique minutieux et complets 
> 1° étape à tjrs respecter 
> Pour préciser les caractères cliniques de la diarrhée et le contexte dans lequel elle évolue 
> Caractères de la diarrhée 


Evolution ds le temps 

-__ Ancienneté 

-__Début brutal ou progressif, circonstances 

-__Evolution continue ou intermittente (transit intercritique) 

-__facteurs aggravants et calmants (repas, nature des aliments, médicaments, stress). 
Evolution ds la journée 

- le nombre, 

-_l'horaire (diurne ou nocturne, postprandial…), 

-__l'abondance 

-__ le caractère impérieux des Émissions 

l'aspect des selles 

-_ selles grasses, “ huilant " le papier, 

- _flottant dans la cuvette, 

-__consistance molle, liquide, selles fécales ou hydriques, 

-__mousseuses, 

- ___décolorées 

-_ présence d'éléments anormaux (pus, sang, aliments non digérés ingérés avant la selle) 


> Signes associés fonctionnels, généraux et physiques 


symptômes et syndromes digestifs 

-__coliques abdominales, 

-___douleur ulcéreuse ou pancréatique : topographie, horaire, influence de l’exonération… 
-__ syndrome occlusif, 

-___ syndrome rectal, 

-___ syndrome dysentérique 

-__ ballonnement, pyrosis, nausées, vomissements… 

signes généraux : amaigrissement, fièvre, anorexie ou conservation de l'appétit 
signes extradigestifs : retentissement, orientation étio 

-__arthralgies, pyoderma gangrenosum, érythème noueux, 

- flush, ictère, 

-___signes de carences vitaminiques, 

-__ neuropathie centrale ou périphérique, 

-__hypotension orthostatique, 

-__infections ORL et bronchiques récidivantes 
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> Antécédents personnels, familiaux et habitudes 

ATCD personnels, en particulier chirurgicaux digestifs 

ATCD familiaux de polypes ou cancer colique, de maladie neuro-endocrine… 
Alcoolisme chronique, 

Prises médicamenteuses, 

Séjours ou voyages à étranger 

Facteurs de risque pour l'infection VIH 

> Examen physique 

Général 

-__poids, taille, IMC 

- _désH2O, oedèmes 

-__paleur, ictêre.… 

Examen cutanéo-muqueux 

Ostéo-articulaire, neuro, endocrinien (thyroïde stt), cardiopulmonaire, oculaire 
Adp, rate 

Digestif++ : abdo et TR 


> Permet de 


Reconnaître diarrhée chronique 

Reconnaître élmts d’orientat® imposant une démarche spécifique : atcd chir dig, médicaments.… 
Passer à 2° étape si pas d’élé. d’orientation 

-__ Obligatoire si signes d’alarme 


age début > 45 ans 
début récent < 6 mois 
AEG 


- _ Facultative si sd de lintestin irritable = TFI 


SF : Dl abdo C, tble transit, ballonnement, dyspepsie, SF extra-dig (migraine, dyspareunie, cystalgie, 
dysménorrhée, 

Examen N 

Pas d’élé inquiétant ds anamnèse 

> 6 mois sans retentissement 

diarrhée motrice confirmée par test au rouge carmin 

tester efficacité Imodium® 


e 2°étape : Examens complémentaires 


> 


Buts 


Identifier parasite 

Dépister anomalies bio infracliniques 

Diagnostiquer affection de iléon terminal et du colon 
Examens biologiques 

NES, VS, CRP, taux de prothrombine, 

Iono, calcémie, glycémie, EPS, cholestérol, 
Sérologie VIH 


TSH 


Examens morphologiques 

Iléo-coloscopie totale 

+ biopsies iléo-coliques (qui doivent être pratiquées même en l'absence d'anomalie macroscopique). 
Examens des selles 

examen parasitologique des selles 

-__sur des selles Émises au laboratoire. 

- 3 fois en qqs jours 

coproculture est en revanche sans intérêt sf pour Yersinia, campylobacter. 


> Résultats : Diagnostic certain 


Parasitose 


Maladies organiques iléo-coliques : 


-_Iléon terminal : Crohn, lymphome, tuberculose, yersiniose, atrophie villositaire, Behget 


-__ Lésions macroscopique de colite active 
Infl : RCUH, Crohn, colite 
Ischémique 

Infectieuse 

Iatrogène 

-___Lésions tumorales 

- __ Lésions sténosantes non tumorales ou extrinsèques 
-__Lésions microscopiques 

Anomalies bio 

- Sd carentiel : malabsorption 

-___Déficit immunitaire humoral primitif 
-__hyperthyroïdie 


> Résultats : absence d’OD 


Impose 3° étape 

Obligatoire si 

- Sd infl bio 

-___Retentissement ; hypoK, baisse RA 

-__ Caractêres diarrhée incompatible avec sd de l’intestin irritable 
Facultative si étape 2 Normale : probable sd de intestin irritable 


e 3° étape = Examen chimique des selles 
> Conditions de recueil 


pdt 3 jours consécutifs 

sous régime équilibré la semaine avant 
enrichi en lipides avant et pdt le recueil 
conservat® selles au réfrigérateur 


> Type d’examen 


Coprologie 
-__ examen qualitatif 
-__ex. pcroscopique + chimie simple 
Fécalogramme = ex. de référence 
- Ex. quantitatif 

e poids frais, hydratation 

e lipides totaux, dérivés glucidiques, activité protéolytique 
-__ Osmolarité 
- _Clairancede al AT , stéatorhée, créatorrhée 
-___ Recherche laxatifs et substances inabsorbables 
- Dosage sucres 


> Résultats 


Poids des selles 
-__> 300 g = diarrhée confirmée, poursuite des explorations 
- __<200g = diag. remis en question 


Débit fécal quotidien des graisses 


-__>6 gj =stéatorrhée — maldigestion et/ou malabsorption, (si mineure, penser diarrhée motrice) 


e ASP, echo, FOGD, transit baryté du grèle, 


e Tests : au D-xylose, schilling, PABA-test, ”SeHCAT, à '’hydrogène expiré. 
e Insuffisance biliaire ou pancréatique ou malabsorption de intestin grèle 


-__<6 gj = diarrhée hydro-électrolytique 
e trou osmolaire, Épreuve de jeûne, tps de transit 
e diarrhée motrice, sécrétoire, osmotique 
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Diagnostic étiologique 
e Diarrhées avec stéatorrhée = par malabsorption et maldigestion 
> Orientation 

=___sous-entend une malabsorption des nutriments et (ou) des vitamines. 

=__évoquée sur amaigrissement avec conservation de l'appétit, selles grasses, signes cliniques 
morphologiques ou biologiques de carences vitaminiques et nutritionnelles, de cholestase ou de 
pancréatopathie. 


> _Maldigestion : test au D-xylose N 


Insuffisance en sels biliaires 


Insuffisance pancréatique 
exocrine 


Organique 
-pancréatite C 


-K pancréas 


Fonctionnelle 
-gastrectomie 
-Zollinger- 
ellison 

-déficit 


Diminut® 
de P° 
-THc 
-défaut de 
synthèse 


Cholestase Chélat® Déconju- 

= diminut® Questran |gaison 

de excrét° = 
colonisat® 
bact. du 
grèle 


Rupture cycle EH 
-résect® iléale 
-lésion iléale 
-atrophie iléale 
-malabsorpt® isolée 
des sels biliaires. 


Zollinger 


-mucoviscidose 
-résection 
-déficit congénital |congénital en 
en lipase entérokinase 


PABA-test avec ou sans tubage 


Acide taurohomocholique marqué au selenium ’SeHCAT 


> Etiologies des malabsorptions : test au D-xylose perturbé 


-chir dig 
-entérite 
radique 

-médocs 


Parasito 


Protozooses 
-lambliase 


-cryptospor 


Helminthiase 
-anguillulose 
-capillariose 


Atrophie 
Villositaire 


-M.coeliaque 
-sprue tropicale 
-déficit primitif 
en Ig A 
-dermatite 
herpétiforme 
-lymphome du 
grèle 
-kwashiorkor 
-HIV … 


Maladie de Whipple 
-_ Affection multifactorielle, bactérienne et dysimmunitaire 
-___Caractérisée par infiltration des macrophages ds les tissus 
-__ Secondaire à infection par Tropheryma Whippelii 


- __Á>40ans 


Infiltrat® de 
la Lamina 
propria 


-Whipple 
-Mb avium 
intrac(SIDA) 
-sd 
immunoprolif 
-GE à éosino 
-amylose 
-sclérodermie 


Colonisat® 
bact. C de 
Vintestin 
grèle 
-sd de l’anse 
stagnante 
-achlorhydrie 


Entéropathie 
exsudative 


-obstacle 
lymphatique 
- crohn 
-fuite 
lymphatique 


-__malabsorption + entéropathie exsudative progressive > FOGD 
-__polyarthrite séronégative 


- _fièvre, adp 


-__mélanodermie 
-__atteinte cardiac, neuro, bronchopulm, hépatique 
-___mortelle non ttée : ATB 1 an… 


Entéropathie exsudative 
-__ Toutes les lésions diffuses intestinales provoquent une exsudation plasmatique. 
-__ Les formes les plus sévères se caractérisent par des cedèmes, une polysérite et une hypo-albuminémie 

majeure, augmentat® Cl al AT 
-__Fuite lymphatique :lymphopénie, stéatorrhée et hypocalcémie. 
-__ Obstacle lymphatique : lymphome, compression tumorale, péricardite constrictive, lymphangiectasie 

primitive de Waldman. 


-_ Crohn 


Mal. infl 
intestinales 


-Crohn 
-jÉjuno-iléites 
ulcérées non 
granulomateuses 


Ischémie 
intestinale 
chronique 


Définition 
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Maladie coeliaque 


Entéropathie définie par 3 critères : 

Sd de malabsorption clinique et bio 

Atrophie villositaire totale ou subtotale, prédominant sur le grêle proximal (duodéno-jéjunal) 
Régression des symptomes sous régime sans gluten 


1/2 500 naissances 


Physio 
path 


Prédisposition héréditaire ; HLA : stt DR3-DR7 et DR3-DR3 ; HLA B8 (chr 6) 
Role de facteurs de l’environnement 

Fraction toxique du gluten = gliadine : altérat® entéroc par allergie à gliadine 
Aliments contenant du gluten : « SABO » = seigle, (avoine), blé, orge 
Malabsorption de ts les nutriments Attribuée à : 

diminution de la surface d’absorption par atrophie villositaire 

immaturité entérocytaire 

+ diminut® sécrét® externe du pancréas + insuff. de contract® de VB 
perméabilité accrue de muqueuse car destruct® accélérée des c du revetement 
Atteinte exclusive de la muqueuse du grele avec respect des autres tuniques 
Histo : atrophie villositaire 

Hypertrophie des cryptes 

Infiltrat® lymphoplasmocytaire du chorion (nécessaire au diagnostic), typage des lympho T 
Augmentat® des mitoses 


Peut se révéler à tt age, stt © vers 40 ans 


RSP, anorexie, apathie, rechute à réintroduct® du gluten 


________| Selles abondantes grasses 


adulte 


Ex.compl 


Complicat® 


AEG, tbles dig : diarrhée, météorisme, dl, sd de malabsorption, + patho. dig.associée : gastrite lymphocytaire, 
lymphome du grêle 

s. extra-dig : dermatite herpétiforme, manifestat® dysimmunitaires, calcifications intra-cérébrales et 
convulsions, sd cordonal post, hypo ou asplénisme 

Bio : sd carentiel 

Tests d’absorption : Test au D-xylose perturbé, stéatorrhée, (test de shilling) 

Transit baryté du grêle : Étendue des lésions, complications : 

dilatat® hypotonie des anses iléales, plis jÉjunaux transversalisés (aspect en puzzle), hauteur des plis diminués 
(si disparus = signe du moulage), dilut® et fragmentat® de la baryte, normal 

en 1° intention : FOGD + instillat® au bleu de méthylène + biopsies (histo = diag) 

Ac anti-endomysium Ig A (Se et Spe +++ si pas ttté), ac anti-gliadine Ig A et G, ac anti-réticuline 

Régime sans gluten à visée diagnostic 

Echec du ttt : non respect, R‚ complicat®, erreur diag. 

Risque de K cesophage et grele, LMNH type T si non ttté 

Duodéno-jéjuno-iléites ulcéreuses : hgies, perforat® 

Cavitat® gglionnaires mésentériques 

Extra-dig : dermatite H., déficit en Ig A, sd cordonal post, sd radiculaire, épilepsie, sd cérébelleux, maladies 
dysimmunitaires (thyroïdite, DS 1, HAI, CBP, BBS), sprue collagène, colite microscopique 

Exclusion totale du gluten de lalimentat® à vie 

Cz enfant intolérance peut ê transitoire : rÉintroduct® au bout de 2 ans 

Compensat® carences et exclusion des laitages au début 

Améliorat® rapide, vérificat® histo à 1 an 

Cz adulte si R au ttt : chercher complication, corticoT 
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e Diarrhées hydro-électrolytiques = sans stéatorrhée 
Osmotiques Sécrétoire et volumogénique Motrices 
-due à l'ingestion de solutés de faible poids Augmentation des sécrétions digestives | -accélération du transit intestinal stt 
moléculaire, peu ou pas absorbables, entraînant | Selles liquides fréquentes abondantes (> | ds le côlon 
un appel osmotique d'eau et d'électrolytes dans | 500 9/24 h), -selles fréquentes : 3 à 10 /j 
le grêle puis dans le côlon. Diurne et nocturne -faible volume < 500 g/j, 
-malabsorption : isoosmotique -impérieuses, matinales et post- 
soit physiologique (soluté naturellement non | retentissement : AEG, désH20, prandiales, 
absorbable), hypokaliémie, acidose métabolique, -présence d'aliments non digérés 
soit pathologique (déficit enzymatique rendant | insuffisance rénale fonctionnelle ingérés lors du repas précédant 
le soluté non absorbable). + dl abdo soulagées par selles 
-Selles mousseuses irritantes -régression spectaculaire de la 
Météorisme, flatulences diarrhée sous l'effet des 
Dl abdo ralentisseurs du transit (Imodium, 
Diarsed, codéine). 

p | Frou osmolaire > 50 mos Trou osmolaire N Trou osmolaire N 

E | (l'osmolarité calculée ([Na] + [K] X 2) est Poids > 500 gà1kg/j Poids < 500 g/j 

8 inférieure à l'osmolarité théorique (290 Augmentat® K Na augmenté, K diminué 

1} mOsm)) pH N pH N 

T | 300g < poids <1 kg/J stéatorrhée = 0 Stéatorrhée + ms < 14 g/j 

Kd NA, K pH abaissé 
Stéatorrhée = 0 

9 Epreuve du jeune+ =arret diarrhée 

el sauf si la substance malabsorbée est prise " en - Epreuve du jeune+ =arret diarrhée 


cachette " par le malade (pathomimie). 


test au 
carmin 


Tps de transit N 


N 


temps d'apparition < 6 h, 
temps d'élimination < 24 h 


MALABSORPTION IONS 23; 
Laxatifs osmotiques 
Antiacides Mg 


MALABS. HYDRATES DE CARBONE: 
Déficit en lactases 


-Laxatifs irritants 
-Médocs : digitaliques, colchicine 
-Parasites — test HIV 
-Lésions iléo-coliques 
polypose adénomateuse 
tumeur villeuse… 


ENDOCRINO : 
HyperT 

K medullaire thyroïde 
Adénome à G claires 
Sd carcinoïdien 
NEURO : 


a 
5 Malabs.monosaccharides -Sd de Zollinger-Ellison : NEM I Post-chir : vagotomie. 
2 | Ingestion de sucres alcools (mannitol, sorbitol) | gastrinome (volumogénique) NeuroP végétative. 
En -VlPome : NEMI Shy-drager 
- mastocytose systémique OH CHRONIQUE 
STRESS 
MEDOCS 
CHR? 
gastrectomie, Résection iléales 
TEI 
el mise en évidence dans les selles des substances | Dosages hormonaux Dosages hormonaux 
E | responsables, 75Se HCAT : cycle entéro-hépatique des | Explo SN végétatif 
8 [tests respiratoires spécifiques : Ho sels biliaires 
x 
ú 


= __Zollinger-Ellison 


-__ Hypersécrétion acide gastrique / hypersécrétion de gastrine par tumeur à € G = gastrinome. 
-___Gastrinome : maligne ds 60%, Inclus ds NEM 1 ds 25% des cas. 
-__Hypergastrinémie non freinable par la sécrétine 
-__S’accompage d’une augmentat® compensatrice des sécrétions bilio-pancréatiques et duodénojéjunales — 

diarrhée volumogénique par inondation intestinale 
-___Parfois, inactivation des sécrétions du pancréas — stéatorrhée 
- Sd uleéreux duodénal récidivant et R aux ttt 


7/9 


e Diarrhées lésionnelles : maladies organiques iléo-coliques 
> Orientation, confirmation 
= __diarrhées comportant des lésions intestinales macroscopiques, le plus souvent ulcérées. 
= Peu importe le mécanisme et le type de la diarrhée : le diagnostic est aisé, reposant sur l'iléo-coloscopie 
avec biopsies et, en cas de négativité, sur le transit du grêle (parfois complété par une entéroscopie). 
= La présence de sang et (ou) de pus dans les selles, celle d'un syndrome inflammatoire ou de certaines 
manifestations extradigestives sont évocatrices mais inconstantes. 
> Causes 
=_lésions tumorales : cancers recto-coliques, tumeurs villeuses, et plus rarement des lymphomes. 
=_Iésions inflammatoires : 
-___maladies inflammatoires cryptogénétiques de l'intestin (maladie de Crohn ou rectocolite hémorragique), 
-__colites ischémiques, 
-__entérocolites radiques, 
-__médicamenteuses (anti-inflammatoires non stéroïdiens) 
-__infectieuses (chez l'immunodéprimé). 


Maladie de Crohn 


Europe septentrionale, amérique du nord 


épidémio Q > Â, entre 20 et 40 ans, fumeur 


Atteinte possible de tt tube dig. de bouche à anus / lésions segmentaires, discontinues avec intervalle de zones saines 


anapath _ | 7°5© \ilots de muqueuse saine, pseudo-polypes, épaississement pariétal, adp mésentériques inflammatoires__\ 
ÌUlcérat® en regard follicule lymphoïde, superficielles infl, profondes pénétrant musculeuse 
micro | Infiltrat infl profond polymorphe : granulomes gigantogaire sans nécrose caséeuse 
| Eibrose sous mug 
Diarrhées variables : fébriles prolongées, sd dysenterique, rectal, chronique hydroélectr., stéatorrhée 
Dl abdo : subä,C à type de colique en barre / lancinante fixe FID/ intermittente PP péri-ombilicale/ sd appendiculaire 
atypique / ä. 
clinie Anopérinéales : fissures et fistules de topog. inhabituelle 
Aspect condylomateux de marge anale 
Manifestat® gales ; AEG, fièvre.… 
Manifestat® articulaires, cutanées, oculaires cf RCUH + phlébite, hépatique : cholangite sclérosante, stéatose 
macrovésiculaire 
bio Sd infl, retentissement HE, sd carentiel, examen des selles pour le diag. #tiel 


Colo + cathétérisme de dernière anse grèêle visualise ulcérat®, mug intercalaire N, aspect cicatriciel atrophique lisse et 
endoscopie | pale, reliefs pavimenteux nodulaires, atteintes valvule iléo-caecale et iléon évocatrices 
Biopsies coliques en mug saine et patho, gastriques, duod. 


Transit du grèêle : plis Épaissis asymétriques, ulcérat®, sténoses, fistules 
radio Baryté ; lacunes marginales, ulcères 
TDM abdo 


Rarement inaugurales 

Sd occlusif / Colite ä grave / sd péritonéal (abcés FID, douglas) / sd carentiel/désordres HE / hgie grave / k iléal 
colique/amylose/fistules/lésions périnéales/sténose dig/complicat® urinaires et rénales par compression/lithiase 
biliaire, rénale oxalique 


Complicat® 


Alternance activité et améliorat® 
Evolut® Profil Évolutif imprévisible 
Après 3 ans Évolution : A = rapide, poussées fréquentes, chir fréquente / B = lente, poussées rares 


Sympto contre dl 

Diét : nutrit® parentérale lors poussées 

Anti-infl : corticoides 

Immunosuppresseurs 

ATB : flagyl, ciflox 

Chir : stricturoplastie, résections grêles, colectomie, procto…. 


Recto-colite hémorragique 


Définit® 


Maladie au long cours atteint le colon en partie ou en totalité, prédominant à sa surface et à sa terminaison, Évoluant par 
poussées successives en sd muco-hémorragique 


épidémio 


Europe du Nord et amérique du nord stt 

Incidence : 5 pour 100 000 

Sex ratio = 1, age moyen 40 ans, pic de fréquence : 25 ans et 60 ans 
Prédisposition familiale 6 à 30% des cas 

Risque augmenté cz non fumeur et ancien fumeur 


anapath 


Atteinte rectale cte ; pas d'intervalle de mugqueuse saine ; progression ascendante de proche en proche ; pas d’atteinte de 
Filéon 
Lésions mugueuses ou sous mug : 


| Iésions épithéliales ctes, tble mucosécrét®, abcès cryptiques chorion congestif, oedémateux + infiltrat 
mug : ‘inflammatoire polymorphe 
| 


ssmUug: _; inflammatoire 

musculeuse ! respectée sf forme grave 

séreuse ÌN ou hypervascu 

Pas de fissure, fistule, granulome, hypertrophie gglionnaire 


Circons- 
tances 
diag 


| Début insidieux ou brutal 
digestives Rectorragie + ou — glaire et pus, parfois en dehors des selles/Diarrhée incste exsudative/Dl abdo incste 
EEN Sd rectal / sd dysenterique/sddecoliteägrave 
YArticulaires : périph d’évolution parallèle à atteinte dig. ou axiales d’évolut® indépendante 
Extra-dig | Cutanées : EN, pyoderma gangrenosum, aphtose buccale récidivante, hippocratisme digital 
| Oculaires : iritis, Épisclérite, sclérite, uvéite ant, conjonctivite 


Complicat® | Colectasie, perforat® colique, hgie dig grave, sd sub-occlusif, occlusion franche sur sténose cicatricielle ou K 


clinic 


Atcd familiaux, poussées ant, ex. N, pas de lésions ano-périnéales, sang sur doigtier au TR 


bio 


Anémie, sd infl, hypoalb, hypocholestérolémie, selon gravité poussée 
Ex. des selles : hématies et leucoc sans germes ni parasites 


Diag +, évalue extension, gravité, diag. #tiel, surveillance évolutive sous ttt, dépistage complications / Rectoscopie, colo 
prudente 

Lésions distales ctes, extension vers amont, iléon N ou congestif‚ lésions circonférentielles sans intervalle de muqueuse 
saine 

Lésions élémentaires : congestion et hgie, ulcérat® punctiformes nbx disséminées, pseudopolypes 

Modification parois coliques : disparition haustrat® = aspect tubulé ; rétrécissement, raccourcissement du colon 


Colectasie, lÉsions muqueuses, aspect tubulé, pneumopéritoine, dble contour gazeux 
Lavement opaque (hydrosolubles si poussée grave) le + svt inutile 


diag 


Sur anamnêse, topographie des lésions, après éliminat® colite ulcérée specifique et crohn 


gravité 


Extension des lésions : sur examens morpho et biopsies 
Activité des lésions : nbre de selles sanglantes, dl abdo, météorisme, s.généraux, manifestat® extra dig ä., Baisse Hte, alb, 
sidérémie, hyperPq, ASP, endoscopie, 


Evolut® 


Cyclique subä 70 %, subä chronic 10%, ä ou surä inaugurale 20% 


Compt° 


à long terme Stenose K colo rectal 


ttt 


Des poussées : 5 ASA en lavt ou po, corticoT, 
colite ä grave : urgence : USI : corticoT iv, nutrit® parentérale totale, ATB, discuter chir. 
d'entretien 5 asa discuté 


chir des complications. 


Sd rectal = Émissions glairo-sanglantes svt afécales, constipation, faux besoins, sans dl abdo ni signes généraux 
Sd dysentérique = Émissions glairo-sanglantes + selles liquides + ténesme + Épreinte 

Sd de colite ä grave = s. dig. sévères Émissions sanglantes, purulentes, dl abdo +++, ballonnement, arret transit, 
AEG +++, désH2O, collapsus, état septique, paleur intense, amaigrissement rapide. 
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e Entéropathie exsudative 


> 
> 


> 
> 


> 


Toutes les lésions diffuses intestinales provoquent une exsudation plasmatique. 

Les formes les plus sévères se caractérisent par des oedèmes, une polysérite et une hypo-albuminémie majeure, 
augmentat® Cl a1 AT 

fuite lymphatique : lymphopénie, stéatorrhée , hypocalcémie. 

Obstacle lymphatique : lymphome, compression tumorale, péricardite constrictive, lymphangiectasie 
primitive de Waldman. 

Crohn 


e Syndrome d'immunodéficience acquise (sida) 


> 
> 


Une diarrhée chronique est fréquente au cours du sida. 
Elle est le plus souvent d'origine infectieuse, mais peut également correspondre à un lymphome, une colite 
inflammatoire ou un syndrome de Kaposi 


Rappel sur carences vitaminiques liposolubles: (Folates et B12 sont hydrosolubles) 
Carence en vit A : héméralopie 

Vit D : ostéomalacie 

Vit E : tbles neuro mal définis 

Vit K : diminut® TP + facteur VN. 

carences en Ptn — parotidose 

hypochol, hypo TG — carence 


Source : Fiches Rev Prat, impact, medline, rdp, conf „Brunet 


v. 11 (02/11/2017 22:38) 


Hlémorragie digestive Q 676 


Réanimation Groupage Surveillance ( dt aspect des selles ) Fibro-coloscopie, URGENCE, TTT étio +++ 


Urgence diagnostique et thérapeutique V l'abondance apparente du saignement . 


Conduite a tenir 
e QQ RAPPELS: 


e CAT 


HD haute : en amont de langle de Treitz ( oesongogastroduodénale)=> hématémêse puis méléna , méléna isolée ou même 
parfois rectorragie 

HD basse : en aval “_£ (Int grêle, colon, rectum, anus )=> méléna ou rectorragie 

Hématémeèse : rejet de sang par la bouche lors d'un éffort de vomissement 

Vomito négro : rejet de sg digéré malodorant lors d’un éffort de vomissement 

Méléna : Émission de selles noires et nauséabonde 

Rectorragie : Émission par anus de sg rouge vif non digéré 


€ a NE; 


> Evaluation de la gravité 


Interrogatoire ( surestimation fqte ) 

S clinique d’hypovolémie ( hypoTA orthostat, Tc, + S de choc ) et X anémique ( pâleur, polypnée, angor fonctionnel ) 
S bio de déglobulisation : Baisse retardée Hb et Ht 

Critère de gravité : collapsus CV, Ht < 30% et/ou Transfusion > 6 à 8 CGR / 24h 


> Mesure d’urgence 


Hospitalisation dans un service spécialisé ( sf si rectorragie de faible abondance ) 
Conditionnement 
> 2 VVP de bon calibre 
> En Urgence : Groupe sanguin-Rhésus, NES-plag, hémostase, iono sang, urée, créatinémie 
5 _Maintien d'un état hémodynamique correct 
o si besoin perfusion de soluté macromoléculaire 
Oo Puis transfusion de CGR isogroupe , isoRhésus selon tx d’Hb, tolérance clinique, persistance du 
saignement actif, risque élevé de récidive 
o Surveillance : Scope cardiorespi , SaO>, dynamap, Cs , diurèse 
> _ApportO2 2 à5 l/min 
Sonde gastrique ( non systématique => peu utilisée ; selon école ) 
O Sg pur : HD haute active 
Oo Sgdigéré : HD haute non active 
Oo Liq clair : HD basse 
O Permet la préparation de l'endoscopie haute => lavage gastrique 
Réaliser un TR + examen marge anale, rechercher prise de médoc gastrotoxique / anticoagulant, connaître le 
terrain (OH) 


Appel de l'endoscopiste et du chirurgien 


= _ Transfert en USI 
e EXPLORATION — RECHERCHE ETIOLOGIQUE Objectif de la réa 
Si suspicion d’HD basse ou haute, commencer tjs par celle suspectée Fc < 100/ min 
Par contre, en cas de doute : commencer tjs par l’explo digestive haute TAS > 100 mmHg 
> sì Hémorragie active mal tolérée, malgré la réanimation Hb > 8 g/dL 


=> Bloc opératoire : Chirurgie d'hémostase 


> si Hémorragie modérée ou bien tolérée => HD haute 


Rechercher à Finterrogatoire ‚à Pexamen clinique et paraclinique, # éléments Évocateurs des étios des 
HD haute ( Cf Agstic étio ) 
Endoscopie oesogastroduodénale en 1!"° intention 
5 _Doit être précoce 
5 Ds USI sur un patient conscient hémodynamiquement stable et ayant une VVP de bon calibre sans 
prémédication ni lavage gastrique systématique . 
o Identifie et localise la lésion responsable 
O Evalue le risque de récidive hémorragique 
O Permet de réaliser un geste endoscopique d’hémostase 
En cas de FOGD normale : 
> Si importante : discuter le TDM injecté / arterioG sélective coeliomésentérique qui permettra l’ embolisat® 
> Si peu importante : discuter une coloscopie ds un 2iè° temps. 
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> si Hémorragie digestive basse 
= Rechercher à linterrogatoire ‚à examen clinique et paraclinique, # éléments évocateurs des étios des 
HD basse ( Cf Agstic étio ) 
= __ HD BASSE MINIME CEDANT SPONTANEMENT +H+Hfqt 
> Coloscopie totale 
> Si normale : Transit du grêle ou entéroscopie 
= __HD BASSE ABONDANTE 


HD basse abondante 


Anuscopie + rectosigmoidoscopie 


Oesogastroduodénoscopie si besoin (10 % HD abondante ) 


Coloscopie diagnostic 


Arret de P’hémorragie Persistance de ’hémorragie 
75 % 25 % 
G Dgstic Dgstic Dgstic G Dsstic 
15 % | 
Transit du grêle — — > Dgstic Dsstic «___________— TDM inj 
+ Entéroscopie Scintigraphie 
Arterio 
ie ae S/I 
GZ Dgstic TTT spécifique GJ Dgstic 
Î 10 % là 
Arterio ? Dgstic — Laparotomie 
exploratrice 


Colectomie subtotale 4 DÚg Ee 
NB : La scintigraphie repère des saignements minimes mais ne les localise pas avec précision 


Orientation diagnostique 
e _HEMORRAGIE DIGESTIVE HAUTE 
> Oesophage 


=___Rupture de varices oesophagiennes 30 % des HDH => Q 364 
=___Oesophagite peptique, caustique => Q 346 
= __K oesophage => Q 345 


= ___Mallory-Weiss : déchirure longitudinale consécutive à des efforts de vomissements 
> Gastrique 
= __Erosion gastrique aigue 30 % des HDH 
> __Uleérations/érosions de petite taille + nécrotiques ou gastrite hémorragique 
> __F.Favo : prise de médocs gastrotoxiques, OH, « stress » médicochirugicaux 
> TTT: Ttt étio + ttt antisécrétoire 
= ___Ulcère gastroduodénal (20 % des UGD ) 30 % des HDH => Q 347 
= ___Rupture de varice cardiotubérositaire 
= _ Gastrite 
= Cancer gastrique 
= __Gastropathie d’HTP 
= ___Ulcère de Dieulafoy : petite lésion três hémorragique saignant par intermittence. Diagnostic difficile à Pendoscopie. 
= TB : Leiomyome, schwanome 
> Duodénale: 
=__Ulcère duodénal 
=___Wirsungorragie 
=___Hémobilie ( post PBH, post Traumatique ) 


H3 
e _HEMORRAGIE DIGESTIVE BASSE 
> Intestin grêle ( peu fqt ) 
= __ Diverticule de Meckel 
= __ Tumeur : lymphome, adénoK, leiomyosarcome 
= __ Mie de Rendu-Osler 
> Colique 
=__Diverticulose colique => Q 350 
1 cause d'HDB grave +++ 
5 + svt des diverticules du colon droit 
> Mais Agstic d’élimination car du fait de la très gde fréq des diverticules ( 35% après 50 ans) , le pb ppal est 
d’imputer '’Hgie à la diverticulose 
=___Angiodysplasie 
> _Patho très fqt après 50 ans : le + svt sur colon Dt avec RAo associé . 
> TTT : électrocoagulation percoloscopie 
=__ Cancer colique => Q 351 
> AEG, tble récent du transit , ATCD 
5D _Hgie distillante svt responsable d’une anémie férriprive chronique 
=___Colites inflammatoires : RCUH et Crohn => Q 075 
=_Polypose adénomateuse familiale 
=__ Colite ischémique (colon G : Dl abdo suivie par diarrhée sanglante chez un sujet agé athéromateux déshydraté et ss AINS) 
=___Colite radique ou infectieuse ( X dysentérique ) 
= ___Toxicité médicamenteuse : AINS, … 
> Lésion anorectale 
=__Ulcération thermométrique ( fqt +++ ) : ulcération longitudinale de la face ant du rectum 
= __Hémorroides ( Hgie de faible abondance fréquente => ms Diagnostic d’élimination) => Q 358 


= Cancer du rectum => Q 352 
=___Fissure anale => Q 358 
= __ Cancer épidermoïde de l’anus 

Traitement 


e TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 
= _ Surveillance horaire des paramétres : 
> TA, Fc, diurése, Etat de conscience, ASPECT DES SELLES, S de choc 
=___Remplissage vasculaire prudent et maintien d'un état hémodynamique stable transfusion de CGR et perfusion de 
colloïdes 


e _TRAITEMENT SPECIFIQUE DE L'HEMORRAGIE DIGESTIVE HAUTE 
> Ulcére gastroduodénal 
= __Saignement actif : 20 % 
> Methode d’hémostase endoscopique ( laser, Électrocoagulation, sonde thermique ) associé à des injections 
de P° hémostatiques ( Adré , alcool absolu ) => Si échec : chirurgie 
> __Associé aux antisecrétoires au début IV puis per os dès reprise alimentation 
= __Q de saignement : arrêt spontanée : 80 % 
> _Ttt médical antisécrétoire 
> Rupture de varices cesophagiennes/cardiotubérositaire 
= __ Saignement actif : 
> _Hémostase endoscopique en 1ir° intention si disponible : sclérose > ligature (seulement LVO) 
> Si indispo : ttt vasoactif en IV ( pas en local ! ) => Glypréssine, Sandostatine 


5 _Siéchec : Sonde de Tamponnement 
o Blackemore ( VO) 


o _Linton-Michel (VCT) 
> _Siéchec : TIPS à discuter ( shunt portocave intrahptq par voie transjugulaire ) 


Anastomose chir portocave 
5 _PREVENTION DES RECIDIVES +++ : B bloquant ( Avlocardyl ) et Sclérose des autres VO 


= __ Absence de saignement actif : Prévention des récidives 

= __Prévention des complications chez le cirrhotique 
> ATB prophylaxie Ofloxacine 200 mg 2/j pdt 10 j car HD favorise translocation bacterienne 
> EH: lactulose , lavage intestinal au PEG, Néomycine 

e _TRAITEMENT SPECIFIQUE DE L'HEMORRAGIE DIGESTIVE BASSE 
=__Diverticule : embolisation => Echec ou impossibilité : chirurgie 
= _Angiodysplasie : laser => Echec ou impossibilité : chirurgie 
Source : Fiches Rev Prat, Impact HGE 97, Cours de M.Bismuth 
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Ascite Q 677 


a EPANCHEMENT LIQUIDIEN DANS LA CAVITE PERITONEALE 


Diagnostic 
e CLINIQUE D’UNE ASCITE LIBRE DE MOY OU GDE ABONDANCE 
> Importance des ATCD +++ 
> Signes fonctionnels 


> Sig 


Svt précédée de Dl abdo et météorisme : « le vent précède la pluie » … 
Sensation de plénitude et ballonement abdominal => au max gène respiratoire 


nes physiques 


Distension de abdomen prédominant en susombilical en position debout : hernie ombilicale ou ombilic 
éversé 

> Mesure du périmêtre ombilical en décubitus, pesée +++ 
Matité déclive et mobile à la percussion : des flancs à concavité superieure en décubitus dorsal ; ds le flanc 
inferieur en décubitus latéral. 
Rechercher un signe du flot (chiquenaude transmise d’un flanc à l’autre) ; un signe du glacon (en cas 
d’organomégalie la dépression d’un geste sec de la paroi refoule lorgane et sa remontée provoque un choc en 
retour sur les doigts de l’examinateur) 
Foie et rate rarement percqu à la palpation. 


> Signes associées 


OMI blancs, mous, indolores, bilatéraux, godet + pouvant remonter jusqu’en abdominal 

Hydrothorax : très svt à Dte par passage direct par des anomalies acquises du diaphragme ou par gradient de 
P° : + abdo => négative ds thorax. 

S d’atteinte hptq : IHC, HTP, cholestase, HMG cirrhotique, métastatique, … 

S d’atteinte pancréatique : ictère, Dl, masse, AEG, diarrhée graisseuse, … 

Touchers pelviens : recherche d’une carcinose péritonéale pelvienne et du primitif 

S d’hyperpression en territoire cave sup et inf : origine cardiopéricardique 


> Formes cliniques 


Lame d’ascite = 1 à 2 1 = ascite libre d’abondance mimime 
> _Surtt diagnostic Échographique, svt ponction blanche (= pas de liquide) 
Ascite enkystée ou cloisonnée 
> Matité fixe, localisée ou en damier ; faire echographie avant ponction qui doit être échoguidée : on 
ne ponctionne pas une matité à l’aveugle. 


e _PARACLINIQUE 
> Toute ascite doit être ponctionnée = ponction d’ascite exploratrice 


Technique : Ponction au niveau du tiers externe de la ligne reliant l’ombilic à l’épine iliaque antérosup à 
GAUCHE (point de Mac Burney G), en pleine matité et de facon aseptique ; anesthésie locale non 
indispensable. Faire un bilan d’hémostase avant ms seul des trbles très sévères contre indiquent le geste. 
Résultat : 
a Aspect macro : Jaune citrin (banal), hrg'®“° (néo), purulent, trouble (infecté), chyleux = lactescent 
a Cytolgie: 
> GB :N < 500/mm3 dt moins de 250 PNN 
> GR: absent ; hémorragique si > 1000 GR/ mm3 
> Cellules mésothéliales non pathologiques 
a Anapath : à la recherche de cellules néoplasiques 
a Bacterio: 
> Ex Direct + Coloration de Gram et Ziehl-Neelsen 
> Culture sur mil standard et Loewenstein-Jensen 
> ATB gramme si + 
a Biochimie : +444 
Protide : Transudat (< 25 g/L) et exsudat (> 25 g/L) (varie entre 20 et 30 g/L, selon auteurs) 
Amylase : Si três elevé et le rapport amylase ascitique sur sérique > 1 => o.pancréatique 
Lipide : > 1 g/L dt 75 % de TG => ascite chyleuse ; si surtt cholestérol => ascite néoplasique 
LDH : LDH ascitique/ sérique > 1 => ascite néoplasique péritonéale, ACE parfois élevé 
Acide hyaluronique : en cas de suspcion de mésothéliome 


tl dU L 


> ASP : Grisaille diffuse, effacement des ombres du psoas 
> Echo abdo très performante pr le diagnostic + surtt pr lame d’ascite 
> Explorations complémentaires selon l’étiologie suspectée 


DIAGNOSTIC DIEFFERENTIEL 


=_ Globe urinaire, kyste ovarien, mucocéle appendiculaire, grossesse avec hydramnios, hydronéphrose, 
volumineux fibrome utérin 


Etiologie 
@ ASCITE AVEC ANASARQUE 
D’ORIGINE CARDIAQUE : Ins cardiaque congestive 
D’ ORIGINE RENALE : Sd néphrotique 
D’ ORIGINE HEPATIQUE : Cirrhose 
AUTRES : Myxoedème hypoT, hypoprotidemie sur dénutrition majeure ou sur entéropathie exsudatives 
@ ASCITE SANS ANASARQUE 
ASCITE CIRRHOTIQUE de 


> 


Généralité 
= Complication la plus fréquente des cirrhoses (V la cirrhose) 
= Elle est de mauvais pronostic (fait partie du Child) : 
Physiopathologie 
=___Conjugaison de facteurs locaux et généraux st nécessaires à la formation de lascite : 
> Facteurs locaux :HTP (gradient de P° entre cavité péritonéale et territoire vasculaire splanchnique) 
et hypoalbuminémie (P° oncotique faible) 
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> Facteurs généraux : Rétention hydrosodée par hyperabsorption tubulaire distale (via SRAA stimulé 


par P’hypovolémie IT“ à la vasodilatation splanchnique provoquée par ’HTP) ainsi que proximale 
(méca ?). 
A cela se rajoute une hypoNA de dilution par sécrétion d’ ADH. 
Recherche indispensable d’un facteur déclenchant 
= __Poussée évolutive de la mie causale (HAA, poussée d’hépatite virale…) : le + svt 
= __Hémorragie digestive 
=__CHC (alpha FP et echo systématique) 
= _ Toute agression (traumatisme, chirurgie, infection locale ou à distance) 
=_Non observance du ttt 
Diagnostic biologique 
=_Liquide jaune citrin stérile clair transsudatif® (ptn < 20 g/L @ et < 200 cell / mm3 @ surtt cell mésothéliale @) 
Evolution 
= __Régression habituelle après la première poussée, puis les poussées deviennent de + en + fqtes et résistantes 
au ttt ; on parle alors d’ « ascite réfractaire ». 
Traitement de lascite cirrhotique 
= _ Traitement de 1i"* intention ®: 
a Sevrage de toute boisson alcoolisée, de tt médoc hépatotoxique, CI les sédatifs 
a Repos strict au lit (favorise hypoaldostéronisme) 
a Régime sans sel < 3g/j 
a TTT étiologique Éventuel 
a Ponction d’ascite Évacuatrice en urgence si dyspnée ou hernie ombilicale (risq de rupture) 
= Surveillance : 
a clinique: perte de poids de 500 g/j au max, mesure périmêètre ombilical, diurèse des 24 h, S 
d’encéphalopathie hptq 
a Biologique : ono sg et urinaire (surveiller la natriurèse qui doit être basse si le régime sodé est bien 
effectué), urée et créatininémie 
=__ Après 1 sem de ttt, si échec ou Évolution trop lente : mise en place d’un ttt diurétique 
qa En absence de CI : Metabolique (hypoNa < 130 mEq/L@, hypo ou hyperK+@, créat > 120 pmol/L © 
ascitique (infection, ascite néoplasique pr certains) ou hptq (HAA, ictêre avec BC > 130 u mol/L, E.H., 
H.D.) 
a Débuter par un diurétique épargneur de K+ antialdostérone : Spironolactone Aldactone 100 mg/j 
le matin 
a Si réponse trop lente : augmenter poso et débuter Furosémide 40 mg/j. 
a Ttt diurétique maximal est : Aldactone 400 mg/j et Lasilix 160 mg/j 
= En cas d’ascite abondante, ttt diurétique d’emblée Furosémide 40 et Spironolactone 100. 
= En cas de CI aux diurétiques : ponction d‘ascite itérative compensé par colloïde, restriction hydrique 


H5 


> Complications de lascite cirrhotique et leur traitement 
= _Complications mécaniques non spécifiques de lascite cirrhotique : 
a Dyspnée 
a Hernie de paroi, Étranglement herniaire, Éventration, rupture de l’ombilic (très grave) 
= _Ascite récidivante 
= _ Ascite réfractaire : Ascite non mobilisable résistante à un ttt diurétique maximal accompagné d’une 
natriurêse faible et une diurèse < 500 ml/j : en pratique ce st aussi les ascites où le ttt est mal toléré. => 
traitement : 
a S’assurer d’abord quelle est vraiment réfractaire en corrigeant la P° oncotique par perfusion de 
colloide : Albumine 20 % peut etre utilisée. 
a «shunt » péritonéojugulaire 2de Le Veen : les complications en st l’obstruction, infection, la CIVD, 
adhérences pouvant CI une transplantation. 
a Anastomose portocave latérolatérale® chirurgicale ou par « shunt » porto-sushptq par voie 
transjugulaire ou TIPS : risque d’obstruction et encéphlopathie hptq @ +++ (en attente d'une greffe) 
a SiCI ou échec des 3 techniques anterieures, ponction d’ascite itérative avec compensation par 
perfusion de colloides. 
= Infection spontanée sur liquide d’ascite 
22 Infection spontanée cavité péritonéale par voie hématogène : la bactériémie est secondaire à la translocat® de 
germes digestifs ou urinaires. 
sg Facteurs favorisants : 


> Cirrhose Child C 
DD Tx de protide < 10 g/L ds lascite favorise infection par manque de facteurs d’opsonisation 
> ATCD d’infection de liquide d’ascite 
> Hémorragie digestive : elle favorise la translocation des germes 
> _Hospitalisation 
a Surle plan clinique, elle est à suspecté devant toute fièvre, dl abdo, diarrhée, ictère et E.H. chez un 
ascitique 
a Surle plan bio : > 250 PNN/mmg3 ® et / ou mise en évidence de germes ® en culture/examen direct, 
ptn +++ @ 


a Les germesst: 75 % de BGN (E.Coli +++) et 25 % de CGP. * 
a Le +svtle germe n’est pas retrouvé, infection est dite neutrocytique. 
sg Traitement curatif : 
> _Urgence thérapeutique 
> Prélèvement bacterio (ascite, HAA, recherche porte d'entrée) 
> Ttt ATB parentérale bactéricide active sur BGN probabiliste puis secondairement adapté à 
PATBgramme : C3G IV cefotaxime Claforan puis relais per os à 48 h d’apyrexie ; durée totale 
de 3 sem Alternative : association Augmentin — Oflocet ou Teicoplanine Targocid 
> Ttt de l’ascite associé 
> Surveillance : ponction d’ascite à 48 h qui doit etre stérilisé. 
xx Ttt préventif 
> _Noroxine (quinolone) 400 mg/j per os en ATBprophylaxie pour : prévenir les récidives, et pour 
toute ascite ayant des protides < 10 g/L. 
2 Valeur pronostique : Tournant ds l'évolution => survie à 1 an : 35 %, c'est une des indication de 
transplantation hptg. 
= _Insuffisance rénale fonctionelle (déplétion sodée ss diurétique, surinfection de l’ascite…) 
= Sd hépato-rénal : Associe une IRF à une IHC grave = il y a une vasoconstriction rénale corticale. L’ Évolution 
est irréversible et très svt mortelle ds 95 % des cas. 


ASCITE DES HYPERTENSIONS PORTALES 


> Definition de PHTP 
=__ Gradient de P° entre le système porte et cave > 10 mmHg (n =2 à 3) 


> _Obstacles sous hépatiques 
= _ Ascite clinique inhabituelle sur foie sain (faible abondance) 
= __Etiologies : 
a Compression extrinsèque du tronc porte ou d’une de ses branches (HTP segmentaire) par une lésion 
tumorale (K du pancréas), des adp infectieuses ou malignes. 


a Atrésie de la v.porte 
a Thrombose portale : polyglobulie, ralentissement circu sur bloc sus jacent, CHC envahissant le tronc 


porte, infection abdo => phlébite 
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> Blocs intrahépatiques : 


Blocs post sinusoidaux ++++4+ sur les V. centrolobulaires : cirrhose 
Blocs présinusoidaux : sur la dernière ramification portale : biharziose, fibrose hépatiq congénitale, … 


> _Obstacles sus hptq 


Sd de Budd-Chiari ® 
a Existence d’un obstacle organique total ou partiel à P’écoulement du flux sanguin sus hptq 
a Tableau aigu (obstruction des 3 V.susHptq = mortel => hépatomégalie douloureuse) ou chronique 
(ascite ++) 
Triade clinique : Ascite — Hépatomégalie —DI épiG, HCD 
Visualisé par P’échodoppler couleur +++ ; IRM (visualise thrombose) 
Ponction liquide d’ascite : il s’agit d'un EXSUDAT !! 
Etio : 
> Affection thrombogène : Sd myéloprolifératif, Sd APL, Thrombophilie, Behget, Oestroprogestatif 
> Envahisement des veines sus hepatiques : CHC, K du rein 
> Rare: diaphragme congénitaux de la VCL, compression extrinsèque (kyste hydatique…) 


OUD 


Ins cardiaque ® 
Péricardite chronique constrictive 
Obstruction haute de la veine cave inf 


e _ASCITE PERITONEALE => EXSUDAT SVT 
> Carcinoses péritonéales secondaires +++ 


Primitif : svt cancers ovarien, digestif, hptq, pancréatique, lymphosarcome 
Clinique : 


a Masse abdominale, multiples nodules pariétaux ou au TR ds cul de sac de Douglas 
a Dl abdominale avec parfois vomissement si responsable d’un Sd occlusif 


Paraclinique : 


a Ponction : exsudat volontiers hémorragique avec possible cellules néoplasiques (=> diagnostic du 
primitif) avec tx élevé en cholestérol, LDH, ACE, fibronectine … (peu fiables) 

a Laparoscopie avec biopsie est très utile 

a Bilan étiologique : digestif, ovarien et hépatique en 1°° intention : echo abdopelv, fibro-colo, … 
a Bilan d’extension du primitif si retrouvé 


Traitement : 


a Ttt étiologique peut etre efficace 
a Methodes palliatives : 
> repos au lit, ttt diurétique maximal => ponctions evacuatrices itératives avec compensation car 
svt de type réfractaire : shunt péritonéojugulaire de Le Veen si espérance de vie > 1 mois. 
> _Aspiration par sonde NG si occlusion ; Chimiotttie IV selon le primitif 


> Tuberculose péritonéale 


Clinique 


a Rare, chez sujet jeune transplantés immigrés sous forme latente ou symptomatique : AEG, fièvre 
sueurs nocturnes, dl abdo, ascite fréquente d’intensité variable avec palpation d’une ou plusieurs masses 
abdominales. 


Paraclinique 


a Ponction d’ascite : Exsudat riche en cellules > 1000 c/ mm3 dt > 70 % de lymphocyte, +/- 


hémorragique parfois BAAR à examen direct (Ziehl-Neelsen) ou /et BK en culture (Lowenstein) 

a Laparoscopie avec biopsie dirigée (semis de granulations blanchâtres sur péritoine inflammatoire) => 
anapath => granulome typique 

a IDR +, recherche autres localisations : Rx Thorax, ECBC, ECBU (BK urinaires), … 


Traitement 


a Chimiothérapie antituberculeuse prolongé : quadrithérapie puis bithérapie 


> Mésothéliome péritonéal = primitif 


a Rare, chez sujet exposé à l’amiante 
a Tumeur localement invasive avec dissémination à la cavité péritonéale et infiltration des organes voisins 


Clinique 


a Début insidieux : Dl abdo diffuse, dyspepsie et état général conservé 

a Apparition d'une ascite abondante et tenace 

a Apparition d'un gâteau péritonéal = plusieurs masses abdo + confluentes dues à l’agglomération de 
nodules tumoraux et d’anses intestinales. 
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= __Paralinique 
a Ponction : Exsudat citrin rarement hémorragique avec qq cellules néoplasiques, riche en acide 
hyaluronique et en LdH 
a Echo abdo : masses échoG solide mésentériq, Épiploïque, pariétales ressemblant à des adp. 
a Laparotomie exploratice est + rentable que la laparoscopie : nodules irréguliers blanchâtres nacrés 
disséminés sur péritoine NON inflammatoire et à la surface des viscères abdominaux. 
=_Ttt pap polychimiothérapie d’efficacité limitée 
> Causes rares 
= __Péritonite granulomateuse : fongique (candida, …) Sarcoïdose, Réaction à corps étranger (talc, baryte…) 
= _ Vascularite : LEAD, purpura rhumatoide 
= Divers : Mie de Wipple, Gastroentérite à Eosinophile, Endométriose, … 


e _ASCITE D’O. OVARIENNE @ 
> Ascite néoplasique : mode de découverte fréquente d'un primitif ovarien mais aussi des métastases ovariennes 
type tumeur de Krükenberg : K gastrique surtt, colon, sein, thyroide. 
> Sd de Demons-Meigs : association d'un hydrothorax svt Droit, d'une ascite abondante et récidivante à une 
tumeur ovarienne bénigne : fibrome ovarien : 80% > > thécome > tumeur de la granlosa. Les Épanchements 
disparaissent à l’ablation de la TB. CE ST DES TRANSUDATS +++ 
> _Hyperstimulation ovarienne grave : injection de gonadotrophine en excés. 


e _ASCITE PANCREATIQUE 
=_Ds le cadre d'une pancréatite subaigue ou chronique par rupture d'un fx kyste ou d'une méta d’un K du 
pancréas 
= Liquide exsudatif riche en amylase (rapport ascite / sérum > 1 ; si, <1 : ascite cirrhotique). 
=__Ttt : chirurgie, ou Sandostatine ou ponction percutanée 


e _ASCITEBILIAIRE (RARE) 
= Liquide verdâtre riche en bilirubine 
= __Etio : cholecystite, chir biliaire, traumatisme, … 


e _ASCITE CHYLEUSE (RARE) 
> Clinique : S clinique de perturbation circu lymphatique => OMI, lymphoedeme, chylothorax, Sd d’entéropathie 
exsudative 
> Biologie : Aspect lactescent, lipide ++++ > 1 g/L dt 75% de TG, plus de 70 % de lymphocyte +++ 
> Etiologie: 
= Par oblitération ou compression (80%) : à Évoquer surtt si lipide > 3 g/L, => Adp maligne : LMNH et 
Hodgkin, métastases ; tumeur du mésentère, thrombose de la V.sous clavière : obstacle au drainage du lig 
lymphatique 
=__ Post traumatique : rupture traumatique ou blessure chirurgicale (DPC, greffe rénale, cure d’un anévrisme) 
= Par hyperpression lymphatique : cirrhose hptg, PCC, Ins card Dte, Sd Budd Chiari, Sd néphrotique, … 
> Ttt: ttt symptomatique Idem ; ttt Étio si possible, régime très restrictif en lipide 5g/24h (arret des apports de TG à 
longue chaine), substitution par TG à ch.moyenne : Tricéryl®, … 


e MIE GELATINEUSE DU PERITOINE (RARE) 
> Bio: liquide ambrée + rosée visqueux riche en mucoprotéine type sialomucine 
> Etio : rupture intrapéritonéale d’un organe mucosécrétant 
=___Ovarien : kyste mucoïde surtt svt bénin, rarement cystadénocarcinome mucineux 
=_ Appendice : mucocèle appendiculaire 
=__ Péritonéale : tumeur maligne primitive péritonéale ou méta d'un K digestif (colique Dt ou pancréatique) 
> _Traitement : Ttt étio (chir ms surtt chimio car trop mutilant) et utilisation locale d'enzyme protéolytique + 
chimiottt. 


NB : Ascite riche en ptn Rivalta + (?) evoque: carcinose péritonéale, tuberculose péritonéale, infection d’ascite chez un cirrhotique @ 


Source : Fiches Rev Prat, Impact HGE 97, Conf, Crs de P.Blanc fac 
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letère à bilirubine eonjugute de l'aduite. GQO78 


Echographie hépato biliaire — Tests hépatiques avec bilirubinémie 


a Séparer ictère hémolytique et ictère cholestatique => clinique et biologie 
a Séparer les maladies intrahépatiques des cholestases extrahépatiques => Echographie 
AQ La mise en Évidence d'une dilatation biliaire signe l'ictére mécanique et la possibilité Éventuelle d'un geste de drainage 


Métabolisme de la bilirubine (hp) 


> 


Production de la bilirubine 

= __ Principal produit de dégradation de I'hème (GR, érythropoïèse inéfficace, cytochrome hptq) au niveau de la rate grâce à 
Phème oxygénase (microsomale) et la biliverdine réductase (cytosolique). 

Captation par le foie 

= ___La bilirubine libre est transportée dans le sang liée à l'albumine : elle est très peu soluble ds Veau si non-liée 

= ___Captation de la bilirubine par l’hépatocyte après dissociation avec l’albumine 

=__Dans les hépatocytes, la bilirubine est liée à des ptn cytosoliques (ligandine, … = famille des glutathion-transférases) => + 
stockage intrahépatocytaire 

Conjugaison hépatocytaire 

=___La conjugaison est une étape obligatoire pr que la BNC puisse être excrétée dans la bile et devenir hydrosoluble. 

= __La conjugaison se fait principalement avec l'acide glucuronique grâce à une la bilurine-glucuronyl transférase 

Excrétion dans la bile 

= ___La plus grande partie de la bilirubine est excrétée dans la bile sous forme conjuguée via un transporteur actif nommé = 
cMOAT (c pour canaliculaire, multiple organic anion transporter). Il est différent du transporteur responsable de 
lexcrétion des acides biliaires dans la bile. 

Elimination de la bile 

= ___Transformée par les bactéries intestinales en urobilinogène. 

= 80 % st Éliminés ds les selles s formes de stercobiline. 

= __20 % subissent un cycle entérohptq (réabsorption) et st Éliminés ds les urines ss forme d’urobiline 


Diagnostic d'ictère 
e CLINIQUE 


> 


> 


Accumulation des constituants biliaires 

=__ Ictère = Coloration jaune des téguments et muqueuses (subictèêre = ictère léger conjonctival) 

=__ Urines foncées brunes 

= __ Selles décolorées en cas de cholestase complète 

=__ Prurit = cholestase intense ou prolongée = par accumulation d’acides biliaires en ss cut @ 

=___Xanthomes (paumes des mains, fesses, face d’extension des articulations) par hypercholestérolémie 
Diminution de la bile ds lumière intestinale 

=__ Selles décolorées « mastic » en cas de cholestase complète 

= __Diarrhée chronique par stéatorrhée (selles grasses) par manque de sels biliaires + Amaigrissement 

= __ Carence en vitamine liposoluble (tble vision nocturne A, Ostéomalacie D, Neuromyélopathie E‚ hypocoag K) 
Si cholestase extrahptq 

= __Hépatomégalie ferme régulière bord inf mousse (tranchant si cirrhose biliaire secondaire), t grosse vésicule 


e _BIOLOGIQUE 


> 


Bilirubine totale et conjuguée 

= BC > 25 pmol/L — Subictère 

= __BC > 50 pmol/L — Ictère 

= BNC tjs Î mais <20 % BT 

Bilirubinurie @ elevée (et non pas lurobline) 

Sd cholestatique : 

= _ Palet Gamma GT élevées 9, 5’ nucléotidase élevée 2 

=___Hypercholestérolémie 

= _ Stéatorrhée 

= __Baisse TP 2 et facteur V normal @ du au déficit en vit K réversible au test de Koller. 


e _DIFFERENTIEL 


> 


Ictère à bilirubine non conjuguée 
= Argument: 

> Clinique : Sd anémique, ictère avec selles et urines foncées 

> Bio : pas de cholestase, BNC très elevées, Sd hémolytique (LdH élevée, hapto basse) 
= _Etio: 

=> Hyperhémolyse @, Dysérythropoièse 

= Déficit en glucuronyltransférase (Mie de Gilbert @, de Crigler Najjar) 


4 
Démarche étiologique 
> ATCD du sujet 
=___Lithiase, OH, Medic, Cancer, RCUH, sérolgie hépatite virale, chir biliaire 
> _Circonstances d’apparition 
= Episode pseudogrippal ant, grossesse 3ièm® trim, AEG, Fièvre-Dl-Ictère, Ictère à rechute, post op, nutrition parentérale 
> Clinique 
> Biologie 
=_NFS, TP, TQ, fact V 
= BT + BNC et BC, Pal, gammaGT, ASAT, ALAT 
=__ Protidémie + EPP 
=___Amylasémie 
> Etape échographique : echoG hépato-pancréatico-biliaire de 1 intention? 
= Recherche dilatation des VBIH, VBEH 
= __ Aspect de la VB 
= __Homogénéité et strucutre du parenchyme hptq et pancréatique 
= ___Détermine le niveau de l’obstacle 
=___Détermine la cause de l'ictére parfois d'emblée 
> _Compléments d’imagerie 
= ASP : calcifications ds laire pancréatique ou vésiculaire 
= __ Echoendoscopie : à visée diagnostiqg cz un patient opérable, sensibilité > TDM et identique à la CPRE avec morbidité inf 
= __CPRE : à visée diagnostique et tt! chez un patient non opérable, à réaliser en 1'®° intention après écho ds cette indicat® : 
elle permet une sphinctérotomie endoscopique, mise en place d'une endoprothèse biliaire, prélêve®rs cyto et bacterio. 
= __Cholangiographie transpariétale (après échec CPRE) 
= TDM : en cas de pathologie tumorale (bilan d’'extension), pancréatite aigue, … 
=___Cholangio IRM : imagerie d’avenir 


Cholestase intrahepatique 
@® Mie des voies biliaires intrahépatiques 
> Avec anomalies focales du parenchyme hptq 
= __CHC, CHOLANGIOCARCINOME ET METASTASES HPTQ (echo, alphaFP + PBH + IRM/TDM + autres marqueurs tumoraux), 
possible dilatation des VBIH isolée. Le + svt pas de dilatation et cholestase faiblement ictérique. 


> Sans anomale du parenchyme hptq 
= __ CIRRHOSE BILIAIRE PRIMITIVE ® 
a Cholestase lentement progréssive due à la destruction de l’épithélium des petits canaux biliaires périlobulaires 
a Clinique 
> Femme entre 40 — 60 ans 
> Prurit précédant lictère de 6 à 24 mois + asthénie 
> HMG ferme, svt SMG, Mélanodermie, Xanthome/Xanthelesma 
> Association à d'autres Mie Al. 
a Biologie 
> Cholestase anictérique ou actérique, discrète cytolyse (ASAT) 
> Hypercholestérolémie, IgM augmentées 
> Ac Antimitochondrie de classe M2 spécifique 
a Ex Compl 
> Echo : HMG, pas de dilatation VBIH/VBEH, lithiase biliaire fqte 
> PBH +++ : diagnostic de certitude (Étiologie) et du stade (cirrhose ou non) 
AQ Evolution : Vers la cirrhose avec IHC, HTP ; AEG ; complicat ° cholestase : stéatorrhée, carence… 
a Ttt 
> Acide ursodesoxycholique URSOLVAN + Cholestyramine QUESTRAN 
> Apport calorique, vitaminique, Calcique 
> Transplantation hptq 
= __CHOLANGITE SCLEROSANTE PRIMITIVE 
Sténose scléroinflammatoire localisée des VBIH et VBEH => cholestase chronique => cirrhose biliaire secondaire 
Association à une RCUH ds % des cas 
Clinique : ressemble à une CBP 
Bio : Absence d’ Ac anti Mitochondrie 
CPRE : Alternance de rétrécissement et de zones normales ou dilatées de fagon diffuse => spécifique 
PBF : évalue lintensité des Iésions 
Ttt : Acide ursodesoxycholique URSOLVAN et Transplantation hptq 
= __ ETIOLOGIES + RARES 
OQ Sarcoidose, Histiocytose X 
a Mie du Greffon contre l’hôte, rejet de greffe hptq 
a Médicament : phénothiazine, imipramine 


En 


EZ 
@ Diminution de la formation de bile 
> _Hépatites virales aigues AQ, B, C, D,E (Q 361) 
> _Hépatites médicamenteuses : Augmentin®, Tégrétol®, Largactil® 
A Délai de 2 à 3 sem avant début de l’ictère 
AQ Signe d’hypersensibilité associé (Éruption cut‚ PNEo) 
OD Régresse à larrêt 
> Hépatite Alcooliqueaigue (Q 363) 
> Cirrhose 
a Tijs rechercher dvt un ictère +++ : CHC, HAA, infection bacterienne, obstacle sur VBP 
> _Hépatites chroniques actives 
= __ HEPATITES VIRALES (B, C‚ D) (Q 362) 
= __HEPATITES MEDICAMENTEUSES ® 
= ___HEPATITES AUTOIMMUNES = HAI 


Type II 


Femme 30 ans Enfant < 15 ans 


5 ebt p Ee Début brutal avec ictère franc : 
Début insidieux marqué par une AEG, asthénie, … pn : 
ne kaat 7 ú 10 % d’hépatite fulminante 


Manif extra hptq très fqtes : arthralgie, purpura, 
papules, vitiligo, DID, thyroidite, Cushing, 
Glomérulonéphrite, RCUH, Mie coeliaque, AHAI, PTI, 


Aménorrhée frqte en poussée 


pleurésie 
se fluctuante avec les poussées, hyper gamma globulinémie polyclonale fqte IgG 


BEE en EN ok n Liver Kidney Microsome type 1 
Ac antiMuscle lisse spécificité An (AARDE) Ac anti Liver En 1 (LC 1) ii 
ACN AUEEAEDNE + Ac spécifiq d’organe (anti TG.) 


Traitement par corticotttie générale ou immunosupresseur (Aziathropine) + transplantation hpta 


| Evolution vers la cirrhose (Il est la + cirrhogène) et vers le CHC : 30 % à 10 ans | 
> Ilexiste HAI type III caractérisé par Ac anti SLA de découverte récente 
> Causes rares : 
= _ DEFICIT EN ALPHA 1 ANTITRYPSINE 
= MIE DE WILSON 
a Y penser devant Sd parkinsonien ou hépatite fulminante du sujet jeune 

a Mie héréditaire auto récessive resp d'une diminution de Pexcrétion biliaire de cuivre et accumulation de celui-ci ds 
# organes. 
a Clinique: 

> Age de début : entre 5 et 30 ans 

> Révélé par hépatite A, par hépatite fulminante, par hépatite chronique active 

> Autres atteintes : Hypertonie extrapyramidale, tremblement ; anneau cornéen de Kayser-Fleisher, anémie 

hémolytique, Tubulopathie. 

a Biologie 
> Diminution de la céruléoplasmine 
> Augmentation de la cuprurie et cuprémie N ou diminuée 
a PBF avec disage du cuivre hptq si doute 
a Evolution : Accu Cu ds foie => hépatite => Accu ds SNC : Xd parkinsonien => Stade de cirrhose hptq 
a Enquête familale : céruléoplasmine, cuprémie, Anneau de K-F => ttt préventif si besoin 
a Ttt : D-pénicillamine TROLOVOL®, Transplantation hptq 
= _HEMOCHROMATOSE 
a Y penser devant l’association : CIRRHOSE + DIABETE + MELANODERMIE 
a Mie héréditaire auto récéssive assez fqte caractérisé par une hyperabsorption intestinale de fer (mutation gêne HEE) 
a Clinique 

> Asymptomatique jusqu’à 30 ans pr H, 40 ans pr F. 
Asthénie précoce, HMG (+ S de cirrhose), Mélanodermie, tâches ardoisées des muqueuses 
Monoarthrite chronique (2è"° et 3iême MCP +++) = 75 % 
Att cardiag : TDC, Evolution vers CMNO 
Att endocrino : Diabète, hypoprolactinémie, hypogonadisme 
Q Paraclinique 

> Bilan martial : Fer sérique, CSF, Ferritinémie très augmentée 

> Mutation du gène HEE : C282Y x 2 

> + PBH: pr évaluer intensité (cirrhose), pas pr le diagnostic 
Q Enquete familiale = diagnostic présymptomatique 
> Sitest biomoléculaire +, faire test phénotypique : si excés => saignée 
Q Traitement : Saignée régulière (! ne provoque pas d’anémie) 


== 
> 
2 
2 


FOIE CARDIAQUE ? : Ictère + dilatation des V sus hptq 

INFECTIONS : septicémie (E.Coli, Pneumocoque ®) ; Fièvre QQ, Légionellose ®, Leptospirose 

SD PARANEOPLASIQUE DU K DU REIN : Sd de STAUFFER : hépatomegalie non méta, Pal elevées,fièvre et 
leucopénie 

NUTRITION PARENTERALE TOTALE 

ICTERE GRAVIDIQUE DU 3IEME TRIMESTRE 

ABCES AMIBIEN, KYSTE HYDATIQUE ROMPU DS VOIES BILIAIRES, AMY LOSE 


Cholestase extrahepatique 
@ VBIH dilatée, VBEH non dilatée => obstacle au niveau du hile hptq 
> Evoquer: 


Cholangiocarcinome du hile 
Cancer du hile primitif @ 
Adénopathie métastatiques compréssives 


> Aide: TDM, Echoendo, CholangioIRM 


@ VBIH et VBEH dilatée => obstacle du bas cholédoque 
> Evoquer: 


Lithiase de la VBP @ (angiocholite) ; Empierrement du bas choledoque (Q 366) 


Cancer de la tête du pancréas® 
a Adénocarcinome?® survenant sur pancréatite chronique (OH +++) chez un homme de 50 ans @? 
Q Localisation céphalique = 80 % 
a Clinique: 
> Ictère cholestatique précoce (tête) d’'évolut® progréssive? sans rémission? + prurit? ds un contexte d'AEG++ 
> Dl épigastrique type pancréatique ds localisation corporéocaudale 
=> HMG cholestatique® + grosse vésicule tendue® + Sd tumoral avec souffle systolique ds HCG/épiG 
Q Paraclinique : 
> Bio : cholestase ictérique, CA 19-9, Sd inflammatoire 
> Morpho : echo abdo (S direct : hypoechoG et indirect : dilatation Wirsung, VBEH..…), TDM injecté permet de 
déterminer l’envahissement vasculaire + echoendoscopie (le + sensible) 
> Ponction-biopsie ssi tumeur inextirpable 
a Ttt 
> Bilan d’extension préop précis afin de sélectionner le faible nbre de patient accésible à la chirurgie (15%) 
> Ttt chirurgical curatif : DPC ou splénopancréatectomie G + curage ggl + anastomose VB et digestive 
> Ttt chirurgical palliatif : dérivation biliodigestive? + gastrojéjunale? + alcoolisation splanchnique antalgique? 
> Ttt médical palliatif : mise en place prothèse endobiliaire par CPRE, radiothérapie antalgique 
a Pronostic : 5 % à 5 ans après DPC => dramatique 


Ampullome vaterien @ : tableau proche du cancer de la tête avec ictère à rechutes, anémie ferriprive 2 et méléna 
Pancréatite chronique : Faux Kyste pancréatique, fibrose, pousée aigue (Q 360) 

Cholangiocarcinome 

Compréssion extrinsèque de VBP (Adp métatstatiques, tuberculeuses…) 

Sténose cicatricielle post chir 

Cholangite sclérosante infectieuse (HIV) ou primitive 

Parasitoses : ASCARIDIOSE ; DISTOMATOSE ; HYDATIDOSE 


Hémobilie : caillot obstructif 


Ictère à BC non cholestatique => EXCEPTIONNEL 
@ Mie de Dubin Johnson ° 


Découverte vers la puberté ou chez l'adulte jeune plutot chez un homme 
Transmission autosomique récessif à faible pénétrance. 
Mutation du transporteur canaliculaire de la BC : cMOAT (cf métab bili) 


ya 


Hyperbilirubinémie isolée (examen clinique normal) vers 50 pmol/l. Elle peut se majorer en cas d’hyperthermie, de ttt par 


oestrogènes,rifampicine, ou en cas de grossesse. 

A noter l'excrétion des acides biliaires et leur concentrat® dans le sang sont normales (n’utilise pas le même transporteur) 
Le pronostic de la maladie est excellent. Le patient doit être informé de cette bénignité et rassuré ; il n'existe aucun 
traitement à proposer. 


@ Mie de Rotor 


Meme présentation clinique et biologique que le Sd de D-J 

L’anomalie porte ici sur le stockage et ptn de liason intrahépatocytaire 

Contrairement à l’histo d'un Sd de D-J, le foie est ici normal sans accumulation d’un pigment brun de nature inconnu. 
Encore + rare 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 98-99, Impact 97, Fiche Hoechst, Cours Fac P.Blanc et Bismuth, QCM Intest 2000 
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flancht, genou, gpaule doutsurgux Q 674 


Interrogatoire, Examen physique, Radiographies, Ponction articulaire 


Diagnostic positif 
e _INTERROGATOIRE 
=__caractères de la douleur : topographie, irradiation, type, intensité, horaire mécanique / inflammatoire, facteurs déclenchants 
/ aggravants / attÉnuants, antalgiques… 
=__ limitation de la mobilité 
= __ATCD 
=__signes d'accompagnement 
=__ Attention à la classique douleur de hanche rapportée au genou 


e EXAMEN PHYSIQUE 
=___détaillé sur l'articulation concernée, bilatéral et comparatif 
= tests de réveil ou d'aggravation de la douleur (tests méniscaux et ligamentaires du genou) 
=__ limitation douloureuse des mouvements actifs et passifs, blocage du genou, dérobement du genou 
=__ recherche d'épanchement articulaire 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL : DOULEUR NON ARTICULAIRE 
=___viscérale 
=___neurologique 
= pathologie de voisinage osseuse ou tendineuse 
= vasculaire 


Diagnostic étiologique 
e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

> Rx 

> Examen du liquide synovial impératif en cas d'épanchement 

> Autres examens en fonction de l'orientation 
= biologie notamment syndrome inflammatoire 
=__scintigraphie 
=___arthrographie 
= TDM, IRM 
=__arthroscopie du genou 
=___échographie de l'épaule 


e _PRINCIPALES ETIOLOGIES 


Douleur aiguê Douleur chronique 


= Peu de signes Rx : ostéonécrose préradiologique (IRM), 
légère dysplasie (coxométrie), certaines synovites (biopsie) 

= Signes Rx francs: arthrite, arthrose, ostéonécrose, 
affections déminéralisantes 


=_Arthrite septique (signes généraux, liquide synovial), 
Hanche arthrite inflammatoire, microcristalline 
= Ostéonécrose, certaines coxarthroses 


=_Arthrite septique, inflammatoire, 


e e e n 1 
microcristalline Arthrite, arthrose 


fi dn De 8 F = Séquelles traumatiques 
= Traumatisme (lésions méniscales, ligamentaires, =_Tumeurs synoviales bénignes ou malignes 
Genou frac tures….) . = _Tumeurs osseuses bénignes ou malignes 
= _Hémarthrose (coagulopathies, anticoagulants, à Attaetenedemineralisantes 
traumatismes) 


=_ Ostéonécrose 


= Tendinites (sus-Épineux, long biceps) 

= Traumatisme =_Rétraction capsulaire : Épaule bloquée 

= _Rupture de la coiffe 

=_Arthrite (infectieuse, rhumatisme inflammatoire, 
microcristalline, PPR) 

=_Arthropathies dégénératives (arthrose gléno-humérale, 
inter-acromio-tubérositaire, acromio-claviculaire) 

= Pathologie synoviale, osseuse 

=_Epaule douloureuse et instable (luxat® ant. récidivante) 


=_Arthrite septique (signes généraux, liquide synovial) 

= Migration d'une calcification : Épaule aiguë 
hyperalgique (Rx) 

= Périarthrite scapulo-humérale 


Epaule 


2/14 


Haneche doutsurgust Q 07Ja 


Douleur d’origine articulaire coxo-fémorale 


ORIGINE COXO-FEMORALE 
> Douleur 
=__ Siège ds laine? avec irradiation très svt vers face ant? de la cuisse ss dépasser le genou®, fesse, grand trochanter. Elle peut 
se résumer à une de ces irradiations en particulier la face antérieure de genou — tjs examiner la hanche devant une douleur 
du genou. 
=__Mise en charge de larticulation en position debout et s/tt à la marche fait apparaître ou augmente la douleur + boiterie 


> Mobilisation passive 
=___Réveille la douleur habituelle, précocement ou en fin de course 
=_Dans la plupart des arthropathies de hanche, limitation de la mobilité s/tt flexion, abduction, extension et rotation interne 


> Radiographie du bassin de face 
=___Confirme De clinique de coxopathie, oriente Dc étio 
= __ Diagnostic différentiel 


L’INTERLIGNE ARTICULAIRE NE PARAIT PAS PINCE SUR LA RADIOGRAPHIE 

> Coxite débutante 

OQ Douleur permanente à prédominance noturne avec raideur matinale et impotence fonctionnelle 
OQ Limitation des mobilités 

AQ Syndrome inflammatoire biologique 


= Coxite infectieuse 
a Coxite à pyogène (staph le + svt) 
=_Urgence thérapeutique (éviter détériorations ostéocartilagineuses) 
=_ Porte d'entrée inconstante, fièvre + frissons, hyperleucocytose, VS élevée 
= _Douleur intense d’installation rapide, limitation importante de la mobilité passive 
= Bactério : HAA, Ponction articulaire sous contrôle radio 
a Arthrite tuberculeuse 
=_ terrain, contage, autres foyers tuberculeux (pulmonaire, urinaire…) 
= RX : Déminéralisation 
= Recherche BK ds lig. de ponction, biopsie synoviale (bactério, culture, anapath : granulome à cellules géantes et 
nécrose caséeuse) 


= _Coxite rhumatismale 

AQ Rarement inaugural d'une PR 

OQ Peut être la 1ère atteinte périphérique d'une spondylarthropathie (rhumatisme pso, rhumatisme des 
entérocolopathies chroniques, SPA...) 


= _Coxite microcristalline à pyrophosphates de calcium (rare) 

a RX: Liserés calciques coxo-fÉmoraux et sur symphose pubienne 

a Ponction articulaire : cristaux et absence de germe 

Les poussées inflammatoires sur calcificat® périarticulaires à hydroxyapatite peuvent simuler une coxite aiguê 


> Algodystrophie, ostéonécrose, chondrolyse rapide 
a expression clinique voisine 
OQ mise en décharge rapide entre 2 cannes anglaises avec utilisation du pas simulé 


=_Ostéonécrose aseptique de hanche 

a secondaire à 

= _Traumatisme (fracture sous-capitale du col du fÉmur ou luxation de hanche) 
= _Barotraumatisme des plongeurs 

=_Corticothérapie massive et prolongée, OH, Diabête 

= _Drépanocytose 

= Maladie de Gaucher 

= _Radiothérapie locale 

ou dite primitive 


mi) 


Douleur brutale, améliorée par le repos, sans restriction des mobilités passives 

Scintigraphie : hyperfixation céphalique précoce, intense + atteinte controlatérale cliniguement muette 

IRM : confirme la nécrose avant son effondrement et montre ses limites (liseré d’hyposignal en T1) 

C'est avant leffondrement de la zone céphalique nécrosée (perte de sphéricité et un décroché) et même avant 
apparition d'une condensation ou de la déminéralisation linéaire sous-chondrale (signe de la coquille d’ceuf), que 


Nn 


yl4 
la mise en décharge a le plus de chances d’éviter la déformation de la tête fémorale. 


Algodystrophie de la hanche (rare) 

OQ Station debout très douloureuse, douleur persiste souvent au repos 

a RX : Déminéralisation intense de la tête et du cotyle caractéristique mais retardée par rapport au début des douleurs 
AQ Scintigraphie : hyperfixation coxo-fémorale précoce 

a IRM : permet d’éliminer ostéonécrose (s/tt si algodystrophie compliquant 3ê T de grossesse) 

Q Evolution : guérison sans séquelle en 2 à 3 mois avec mise en décharge pendant 1 mois 


Chondrolyse rapide 

a Ds les 1êres semaines d’évolution (interligne pas encore pincé) : tableau clinique voisin de algodystrophie 

a Aucun examen complémentaire ne montre des signes spécifiques à ce stade 

a IRM : Épanchement articulaire parfois abondant, oedême osseux sous-chondral (aspect voisin à celui d'une 
algodystrophie ou d'une ostéonécrose débutante) 

a Mise en décharge pendant 2 mois permet réduction importante de la douleur, + prévient Évolution vers affaissement 
massif et rapide de linterligne 


> Pathologies de la synoviale 


Ostéochondromatose 

a Métaplasie chondroïde de la synoviale — îlots multiples de cartilage qui s’ossifient puis se détachent dans la cavité 
articulaire 

Poussées douloureuses de 2 à 3 semaines entrecoupées de rémissions 

Penser à ce diagnostic devant une douleur de la hanche chez un adulte encore jeune 

Tardivement, douleur chronique par coxarthrose secondaire 

Les classiques blocages articulaires sont rares 

RX : normale pendant des années, interligne apparemment élargi par rapport au côté opposé 

Si chondromes ne sont pas ossifiés et typiques, diagnostic par arthroscanner 

IRM : montre hypertrophie synoviale et présence de liquide dans larticulation ms peut méconnaître les 
ostéochondromes 


En 


Synovite pigmentée villonodulaire (rare) 

a Prolifération nodulaire de la synoviale qui envahit l'os sous chondral, entraîne des érosions et des géodes bien avant 
que linterligne ne soit altéré 

a Arthroscanner ou IRM oriente vers ce diagnostic 

Q Ponction articulaire et biopsie synoviale : histologie spécifique, permet d’éliminer un synovialome 


> Autres causes de hanche douloureuse avec interligne normal sur la radiographie 


Géodes du cotyle 

a excês de contraintes dû à coxopathie débutante ou à dysplasie 
a L’évolution clinique dépend de l'évolution de la chondropathie 
a Les géodes isolées sont très rares 


Fissures du bourrelet cotyloïdien 

AQ Femmes jeunes 

OQ Insuffisance de couverture antérieure et externe de la tête fÉmorale 

a Douleur réveillée par longue marche / course + associée à sensation de craquement et de ressaut 
a Arthroscanner : montre la fissuration sur un gros bourrelet 

AQ Les kystes du bourrelet sont mieux vus par ’IRM 


Hanche pagétique avant le stade d’arthropathie et maladie de Forestier 


Hanche dite du sportif 
a prolifération ostéophytique avec un interligne encore normal 
a doit être assimilée à une coxarthrose avant le stade de la détérioration cartilagineuse 


L’INTERLIGNE ARTICULAIRE EST PINCE 
> Coxites® 


a Pincement sur tte étendue de Yinterligne articulaire 
a Déminéralisation fÉmorale et cotyloïdienne associée + rapidement selon l’étiologie à des géodes et des érosions de 
Pos sous-chondral 


Coxite dans un contexte de rhumatisme inflammatoire connu 

a Constitue un élément de gravité de l’évolution fonctionnelle 

Q Ecarter infection greffée sur une coxite inflammatoire (rhumatoïde en particulier) : en cas de doute, ponction 
articulaire (polynucléaires altérés ? germe ?) 


Coxite isolée 
a Coxite infectieuse 
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= Coxite à germe banal 


1 _Coxite de la brucellose chronique, tuberculeuse, ou à mycobactérie atypique (peut avoir une symptomatologie 
plus chronique avec même des douleurs de caractère mécanique) 
a Coxite rhumatismale inaugurale : « diagnostic d’élimination » 
a Bilan: 
= recherche d’1 risque de contaminat®, d'un terrain favorable (immunodépression), de porte d'entrée, AEG 
= RX pulmonaire 
= IDR à la tuberculine, sérodiagnostic de Wright, tests d'immunofluorescence selon le contexte 
= Analyse du liquide articulaire, dont on aura confirmé la présence par une IRM 
= + biopsie synoviale 


> Coxarthrose® 
= __ Affection de la hanche la plus fréquente (2 - 4 % des > 40 ans) 
=__ Primitive ou secondaire à dysplasie de hanche, subluxation, protrusion acétabulaire, séquelle d'une ostéochondrite juvénile, 
d’une épiphysiolyse, d'un traumatisme de la hanche, d'une ostéonécrose de la tête fÉmorale ou d'une coxite, contusion 
cartigineuse au cours d’un traumatisme violent, mouvements sportifs intensifs et répétés (danse, football, etc.) 
= __ Expression clinique : 
AQ douleur typique de hanche® boiterie 
OQ limitation de mobilité passive prédominant sur la rotation interne, extension et abduction 
AQ progressivement, attitude vicieuse en rotation externe, flessum et adduction 
=__Quantification de la gêne fonctionnelle : indice algofonctionnel des coxopathies de Lequesne 
=__RX (bassin face debout avec mb inf en rot int de 20° + faux profil de Lequesne) : pincement localisé à une partie de 
Particulation (supéro-externe le plus souvent), ostéophytes, ostéocondensation et géodes sous-chondrales, Coxométrie 


Douleur d’origine osseuse 


FRACTURE PAR INSUFFISANCE OSSEUSE 
=___Douleur brutale chez une personne âgée à l'occasion d’une chute ou parfois sans traumatisme évident s’intensifiant dès la 
mise debout, interdisant parfois l’appui 
= Fracture sur ceinture pelvienne ou col fÉmoral (le + svt : branches ischio- et ilio-pubiennes, col du féÉmur) 
=__RX bassin de face, clichés de trois quart obturateur et alaire 
= + scintigraphie osseuse 


FRACTURE DE CONTRAINTE 
= Terrain : sujet jeune sans pathologie osseuse 
= __Douleur intense s’installant en qq j à la suite d'activités de marche / course prolongées et inhabituelles 
= Fracture partielle (au début), localisée sur : cotyle, pourtour obturateur, petit trochanter ou fÉmur 
=___Difficilement visible sur les RX initiales, 2 à 3 sem + tard : cal apparaft (bande de condensation) 
= __ Scintigraphie osseuse : hyperfixation localisée précoce, guide les radiographies. 
=__ Mise en décharge (2 cannes + du pas simulé) 


METASTASES OSSEUSES 
=___+tôt région du cotyle (2e localisation après le rachis) 
=___Douleur intense nocturne, + AEG 
=__ Syndrome clino-statique (impossibilité de décoller le talon du plan du lit en décubitus dorsal) caractéristique d’une lésion 
maligne du cotyle 
=___RX bassin : images lytiqgues ou condensantes 
= __Scintigraphie : guide TDM / IRM avant la biopsie osseuse 


OSTEOME OSTEOÏDE 
= Terrain : sujet jeune 
=__Douleur surtout nocturne, parfaitement soulagée par l’aspirine 
= __Lésion typique : petite lacune = nidus, au sein d’une zone condensée 
= __Scintigraphie : hyperfixation ponctuelle, guide TDM / IRM avant exérèse 


AUTRES LESIONS 
> Fracture engrenée du col fémoral 
= chez une personne âgée, peut se manifester par une vive douleur à la marche avec rotation externe permanente du mb inf 
> Fissure de Looser Milkmann sur la corticale du col du fémur 
=__pose les mêmes problèmes diagnostiques qu’une fracture de fatigue 
= __ Généralement associée à d'autres signes d’ostéomalacie 
> Douleur de la cuisse 
=__ne doit pas être trop rapidement attribuée à la hanche 
=__RX diaphyse fÉmorale : dysplasie fibreuse, Paget, sarcome osseux… 


Douleur d’origine péri-articulaire 


TENDINOPATHIES 
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=__ Absence de douleurs à la mobilisation passive douce 


=___Douleur à la mise en tension passive en fin de course (douleur des adducteurs en fin d’abduction) 


= ___Douleur à la mise en tension active en contraction isométrique contrariée (douleur en rotation externe contrariée dans les 
tendinites des pelvi-trochantériens) 


=__Douleur à la pression directe sur le tendon ou à la zone d’insertion (grand trochanter, ischion, insertion pubienne des 
adducteurs, tendon du psoas iliaque) 


e _TENDINOBURSITE DU MOYEN FESSIER 
= __ Fréquent 
=__Douleur maximale en regard du bord sup et de la face ext du gd trochanter 
= Abduction contrariée douloureuse et explique exacerbation à chaque appui en montant les escaliers 


= injection de 5 mL de Xylocaïne à 1 % fait généralement disparaître la douleur dans les 15 minutes qui suivent et permet de 
prédire la bonne efficacité du corticoïde injecté simultanément 


= __Existence d’une bursite latéro-trochantérienne impose une parfaite localisation de linjection si besoin après diagnostic de 
la collection par IRM 


e _BURSITE ISCHIATIQUES 


=__Douleur fessière, exacerbée en position assise, lors de la mise en tension des ischio-jambiers et de la palpation appuyée en 
regard des ischions 


e _BURSITES DU PSOAS ILIAQUE 
=__douleur inguino-crurale, réveillée à la palpation du creux inguinal et lors de la contraction contrariée du psoas iliaque la 
hanche fléchie au-delà de 90° 
= ___Confirmation du diagnostic nécessite souvent une écho voire IRM ou une bursographie 


e _CALCIFICATIONS PERIARTICULAIRES 
=__Douleur chronique 
= Ou périarthrite aiguë microcristalline simulant pendant 2 à 3 jours une arthrite septique coxo-fémorale s/tt qd 
s’accompagne d’une poussée fébrile 


= _ Diagnostic peut être difficile si pas de RX antérieures montrant la calcification car elle peut disparaître complètement au 
cours de la poussée inflammatoire 


e _HANCHES A RESSAUT 
= __ ressaut = claquement brusque et sourd que le patient reproduit facilement 


=__ressaut externe correspond à l’accrochage de la bandelette ilio-tibiale sur le grand trochanter : cêde souvent sans 
intervention thérapeutique 


=__ressaut antérieur correspond à l’accrochage du tendon du psoas sur l’Éminence ilio-pectinée au cours de certaines activités 
sportives : gêne généralement mineure et passagêre. 


Douleur rapporté à la hanche 


> Douleur de la face int des 2 cuisses (simule tendinite bilat des adducteurs) : svt patho de la symphyse pubienne 
> Douleur de la fesse irradiant vers la face post de cuisse et exacerbée par appui unipodal : patho mécanique ou 
inflammatoire de la sacro-iliaque 
> Douleur irradiant dans laine, le long de la face ant, ext ou post de la cuisse : 
=__mobilisation de la hanche indolore, pas de limitation de mobilité 
=__signes neurologiques orientant vers une atteinte radiculaire 
= __ Etiologies 
AQ radiculalgie ant lombaire tronquée L2, L3, L4, L5 ou S1 
OQ méralgie paresthésique (face externe de la cuisse?@) 
a souffrance d'une branche postérieure en regard d’une articulaire postérieure L4-L5 
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Genou douifgurtux Q 0745 


Diagnostic positif 


EXAMEN CLINIQUE 
> Interrogatoire 
=___Caractêres de la gonalgie : siège, début, rythme, Évolution spontanée, réponse aux ttt, gonflement du genou récidivant ou 
permanent 
= __ Gène fonctionnelle, boiterie, sensation d’instabilité 
> Inspection 
= ___Debout : genu varum / valgum, genu flexum / recurvatum, tuméfaction du creux poplité, signes d’ins. Veineuse, marche 
(boiterie ? esquive ? instabilité ?) 
=___Couché : amyotrophie, coloration, tuméfaction, déformation en flexum 
> Palpation 
= __Chaleur, Épanchement, bursite, kyste poplité, articulation péronéo-tibiale sup 
= Pts douloureux : interlignes articulaires fÉmoro-tibiaux, coques condyliennes, plateaux tibiaux et insertion des muscles de 
la patte d’oie, ligaments, tendons 
=__ Signes rotuliens : palpation faces inf, mobilisation 
=__ Amplitude articulaire, stabilité, tiroir 
= Signes extra-articulaires 


PONCTION ARTICULAIRE 
=__si Épanchement clinique 
= aspect macroscopique, numération des éléments cellulaires, formule du liquide 
=__ recherche de micro-organismes : ex. direct, cultures, Lowenstein 
= recherche de microcristaux 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> RX comparatives 
=__ Systématiquement : 2 genoux face (debout) + profil (couché) 
= Si gonarthrose : 2 genoux face à 30° de flexion + incidence axiale fÉmoropatellaire 
= __ Si syndrome rotulien : incidences axiales fÉmoropatellaire à 30° et 60° de flexion 
> Arthrographie 
=___Indications : certaines affections méniscales, synoviales voire ligamentaires 
=___Indications de + en + réduites par l’utilisation de P'IRM 
> IRM 
= Explore parties molles, ménisques, ligaments, cartilages, os sous-chondral 
= ___Séquences à adapter en fonction de l’indication de l’examen 
> Scinti os au Tc 
> TDM 
= __ Affections osseuses 
= __ Angles de torsions tibiales 
> Arthroscopie 
= Examen invasif, de 2èm® intention 
= __Visualise les lésions, dirige biopsies synoviales, permet certains gestes thérapeutiques 
> Biopsie synoviale 
=___Indispensable en cas de suspiscion d’arthrite septique non assurée par l’examen du lig synovial ou en cas de suspiscion de 
tuberculose articulaire (mise en culture + anapath) 
=___Réalisée sous AL à l’aveugle ou dirigée sous arthroscopie 


Diagnostic étiologique 


DOULEURS DE RYTHME INFLAMMATOIRE 
Q Epanchement articulaire ++, examen du liquide synovial -> lig inflammatoire (synovite) 
> Arthrite septique 
=__A évoquer devant tt Épanchement / mono-arthrite, PAS d’ ATB avant ponction articulaire 
=__ Clinique : genou chaud tuméfié douloureux aux mvts, fièvre, frissons 
= __Contexte : diabèête, PR, corticothérapie générale, immunodépression… 
= __ Porte d'entrée (infect® à distance, soins dentaires ss prophylaxie, ATCD récent de pct°/infiltrat°/arthrographie) 
= _ Chez le sujet jeune, Évoquer arthrite d’inoculation (par toxicomanie IV) 
=__ Sd infl bio (VS, CRP), Hyperleuco à PNN 
=___Normalité initiale des RX (ou signes d’arthropathie ayant justifié le geste local initial) 
=___Ponction articulaire : liq trouble ou purulent, ex direct, culture, antibiogramme 
= Si ATB préalable : biopsie synoviale par voie percut ou arthroscopique 
= _ HAA, prélêvements des portes d’entrées potentielles, recherche d'autres localisations septiques (valvulaires…) 


> Arthrite gonococcique 
=___Chez sujet jeune : notion de contage sexuel, d’infection génitale patente, de pustules cutanées en regard du genou 
(syndrome arthro-cutané) 
= Chez sujet moins jeune : retour de pays exotique (gono résistant à pénicilline), tableau idem 
=__Recheche de gonocoque ds liq synovial, HAA, prélêvements pharyngés et génitaux, prélèvements cutanés 


> Arthrite brucellienne 
=__pays endémique (péninsule ibérique, Moyen-Orient), consommation de laitages non pasteurisés 
= culture du liq synovial, HAA sur milieux spéciaux, sérodiagnostics 
= _+ biopsie synoviale (granulome gigantocellulaire sans caséum) 


> Arthrite de Lyme 
=__A évoquer de principe devant mono-arthrite chronique du genou 
= Recherche ATCD de séjour en zone à risque (forêt, bois, etc), morsure de tique avec la précession par un érythème 
chronique migrant d'un membre, d’un épisode fébrile d’allure virale 
= __ Sérodiagnostics, à confirmer par western-blot 


> Tuberculose articulaire 
= __Monoarthrite chronique + amyotrophie quadricipitale, Pannus palpable 
= + signes généraux / signes d’appel vers autres organes, RX : + signes d’arthrite 
=___Ponction : liq inflammatoire lymphocytaire, culture sur milieu de Löwenstein 
=___Biopsie synoviale avec examen histo 


> Arthrites microcristallines 

a Peuvent s’accompagner de fièvre voire de frissons, syndrome infl bio fréquent, + hyperleucocytose 

a Nécessitent d'exclure arthrite septique par culture du liq synovial 

= Arthrite goutteuse 

Q Homme > 45 ans (voire femme âgée sous diurétiques), ATCD perso ou familiaux de goutte / lithiase rénale 
(radiotransparente), tophus, hyperuricémie connue 

AQ Liq articulaire inflammatoire parfois très cellulaire (> 50000-100 000 éléments) stérile contenant microcristaux 
d’urate de Na intra et extra cellulaires 

a Rx habituellement normales 

a Amélioration rapide sous Colchicine ou AINS 

= Arthrite à cristaux de pyrophosphates de calcium 


connus (chondrocalcinose articulaire) 

a RX : liseré de calcifications linéaires ou punctiformes des cartilages fÉmoraux ou des plateaux tibiaux, 
calcifications triangulaires (ménisques), calcifications des coques condyliennes, des facettes rotuliennes 
AQ Lig inflammatoire riche en cellules (PNN), microcristaux de PPCa à bouts carrés intra et extra cellulaires 
a AINS rapidement efficaces 


> Mono-arthrite rhumatismale 

= _Spondylarthropathies 
a ATCD d’arthrite, douleurs fessières de rythme inflammatoire (sacro-iléite), gonfl' des orteils « en saucisse » 
a Pso cutanée personnel ou familial, ATCD perso récent de diarrhée / conjonctivite / uréthrite / infect® génitale 
a HLA B27 
= PR (débute rarement par monarthite du genou), Behcet, maladie périodique 
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Q Femme ou homme + âgé, ATCD perso d’accès similaires (poignet, genou) volontiers fébriles, dépôts RX calciques 


#14 
DOULEURS DE RYTHME MECANIQUE 
> Atteinte fémoro-patellaire 
=__ Syndrome rotulien : douleur face ant du genou®*, montée®* et surtout descente?” des escaliers / flexion?* du genou 
(« signe du cinéma »®), douleur + sensation d’accrochage lors de la manceuvre du rabot®, douleur à ascension contrariée 
de la rotule lors de la contraction quadricipitale, signe de Smile (subluxation de la rotule suivie de la flexion du genou 
déclenche douleur + ressaut) 
= __Sujet jeune : chondromalacie rotulienne + associée à dysplasie rotulienne ou fémorale 
a Chondromalacie : signes rotuliens + Épanchement réactionnel, RX normales, Évolution favorable spontanément ou 
avec rééducation appropriée, arthrographie / IRM ne st pas nécessaires 
a Dysplasie rotulienne : syndrome rotulien, sensation d’instabilité rotulienne voire luxations récidivantes de la rotule, 
RX (incidences axiales) : signes de dysplasie (rotule plate, défaut de saillie des condyles, gorge trochléenne 
insuffisante, déviation externe de la rotule dt le bord ext déborde le condyle) 
= __ Sujet + âgé : arthrose fémoro-patellaire svt bilat, RX : signes d’arthrose avec pincement externe, ostéophytose voire 
condensation de la facette rotulienne 


> Atteinte méniscale 
=__ Syndrome méniscal : blocage vrai avec résistance à extension d’un genou bloqué en flexion, épisodes d’épanchement 
mécanique récidivant, gêne à l’accroupissement, perte du recurvatum passif physiologique, cri méniscal, douleur 
reproduite au grinding test 
= __ Terrain : jeune sportif 
=__Ponction (liquide mécanique), IRM / arthrographie, + arthroscopie à visée diagnostique et thérapeutique 


> Atteinte féÉmoro-tibiale 
=__ Localisation la + fréquente de larthrose, Terrain : femme > 50 ans 
=__ Syndrome fémoro-tibial : douleur latérale, postérieure ou diffuse, + douleur déclenchée à la palpation de linterligne 
articulaire, mobilisation douloureuse et limitée 
= __ Quantification de la gêne fonctionnelle (Lequesne) 
=___Poussées inflammatoires possibles (douleurs nocturnes, raideur matinale, Épanchement de caractêre mécanique) 
= __ Atteinte d'un ou des 2 compartiments fémoro-tibiaux, atteinte fÉmoro-patellaire associée possible 


> Ostéonécrose 
=__Surtout condyle fémoral interne (favorisé par genu varum), + rarement condyle fÉmoral externe 
=__ Terrain : femme avec surcharge pondérale 
=__Douleur localisée à 1 compartiment de survenue brutale (marche d’escalier) et source d’un handicap rapide 
=__Epanchement possible, RX initiale svt normale (-> clichés répétés) 
= __ Scinti/ IRM 


> Algodystrophie du genou 
= _Douleur de survenue rapide, rythme mixte, + gonflement / signes d’allure inflammatoire 
=__RX initiale normale puis déminéralisation mouchetée et aspect fantomatique des corticales 
= __ Scinti : hyperfixation intense globale du genou dépassant les Épiphyses ou localisée dans les formes parcellaires 
= __ IRM : signal oedémateux du condyle ou des extrémités 


> Fissure du plateau 
= __Douleur brutale, périarticulaire tibiale 
= ___Contexte à risque d’insuffisance osseuse 
=__Rx initiale normale, Scinti : fixation localisée, IRM montre zone fracturaire et oedème localisé associé 


> Maladie de Paget 
=__Chaleur locale, tuméfaction, déformation 
=_RX : aspect remanié et fibrillaire, grossier de la trame osseuse avec dédifférenciation cortico-médullaire 
=__ Articulation voisine peut Évoluer vers une arthropathie dégénérative secondaire 


DOULEURS D’ ALLURE PERIARTICULAIRE 
> Tendinite de la patte d’oie 
= __Douleur à la partie sup du tibia sur la face interne (insertion des m. couturier, demi-tendineux et droit interne), survient à la 
marche ou ds escaliers, provoquée à la palpation et la flexion contrariée de la jambe 
=__Infiltration locale corticoïde + dérivé anesthésique : diagnostic et thérapeutique 
> Tendinite de l’appareil extenseur 
= __ Chez sportif (tendon quadricipital et tendon rotulien) ou toxicité des quinolones 
= ___Douleur spontanée ou à la marche, escaliers, provoquée à la palpation et lors de manceuvres d’extension contrariée 
> Hygroma prérotulien (Epanchement de la bourse séreuse prérotulienne) 
=__ Terrain : profession exposée (travail agenouillé : carreleur, électricien, poseur de moquettes…) 
= ___Tuméfaction inflammatoire de siège périarticulaire, articulation libre et indolore sf en flexion forcée 
=__Ponction indispensable (pour éliminer infection ou atteinte microcristalline) 
= __RX inutile 
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> Kyste méniscal 


Kyste pseudosynovial situé sur le versant périph d’un ménisque avec clivage horizontal du ménisque 

Douleur lancinante parfois + marquée en début de nuit 

Kyste méniscal externe : habituellement antérieur sur linterligne, tuméfaction visible et palpable, svt dure avec peau non 
adhérente en regard 

Kyste méniscal interne n’est pas décelable cliniqguement 

Echo, IRM (affirme communication entre kyste et ménisque lésé) 

De différentiel : ostéophyte marginal, lÉsion méniscale propre, tumeur cutanée ou sous-cutanée 


> Kjste poplité (Kyste de Baker) 


Kyste synovial provenant de la distension de la bourse commune du jumeau interne et du demi-membraneux 
Traduit une communication avec la cavité articulaire et remplissage excessif par du liq synovial 

Douleur postérieure, masse rénitente qui peut disparaître en flexion du genou 

Rechercher arthropathie chronique (arthrose, arthrite subaiguë ou chronique, lésion méniscale) -> RX 
Ponction du kyste : gelée épaisse, Si Épanchement articulaire : ponction du liq synovial (à visée étio) 


Diagnostic différentiel 
e _DOULEURS PROJETEES 


Pathologie de la hanche 
Névralgie crurale (douleur ant du genou, hypoesthésie locale, diminution ou abolition du réflexe rotulien, déficit moteur du 
quadriceps, Léri) 


e _DOULEURS DE VOISINAGE 


Maladies osseuses pures : métastases, lymphomes osseux, tumeurs primitives, Paget 
Maladies vasculaires : artérite et thromboses veineuses 
Maladies musculaires 
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Epaule doutpureust Q 07e 


Diagnostic positif 
e EXAMEN CLINIQUE COMPARATIE 
> Interrogatoire 
=__Caractères de la douleur : topographie (antérieure, externe, sup, post), circ déclenchantes, début, accrochage 
douloureux, irradiation, rythme, Évolution spontanée, réponse aux ttt 
=__ Gène fonctionnelle 
> Inspection 
= __ _Déshabillement 
=__Amvyotrophie deltoïde, fosse sus et ou sous-Épineuse 
= __ Tuméfaction antérieure (Épanchement intra-articulaire) 
> Palpation 
=__ Pts douloureux : externe (sous-acromial), sup (acromio-claviculaire), ant (gouttière du biceps) 
> Mobilisation 
= _ Cherche à reproduire la douleur spontanée, recherche limitation articulaire 
=__ Mobilité active et passive dans les 6 directions et mvts combinés 
= Recherche d’un conflit sous acromial : 
a Arc douloureux vers 90° lors de l’élévation active 
a Manceuvre de Neer, Yocum, Hawkins 
= Testing tendineux : recherche perte de force / douleur pr chacun des tendons 
a Jobe pr le sus-Épineux 
a Patte pr linfra-Épineux et le petit rond 
a Palm up test pr Igue portion du biceps 
a Lift off test pour le sous scapulaire 
> Examen du rachis cervical, de Pensemble du mb sup (coude, poignet), examen neuro complet, examen général 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> RX comparatives 
= 4 incidences: 
a Face rotation nulle 
a Rotation interne 
a Rotation externe 
a Profil de coiffe, profil glénoïdien et axillaire 
= _ Recherche anomalies osseuses, articulaires (pincement, géodes, Érosions, ostéophytes) ou péri-articulaires 
(calcifications) 
> Biologie 
= VS, NES, EPP, Calcémie 
> Ponction articulaire 
= Si épanchement 
=_Numération et formule des éléments figurés, ex direct, mise en culture 
= __ Recherche de microcristaux 


> Arthroscanner et IRM 

=__ Bilan précis des lésions de la coiffe des rotateurs 

= Examens de 2°"* intention, en vue d’une intervention chirugicale ou en présence d’un tableau atypique 
> Radiographie du thorax 

= _ Recherche d'une douleur projetée d’origine thoracique, notamment chez tabagique chronique 
> Echographie de Pépaule 


=__ Examen opérateur dépendant 
= __ Diagnostic lésionnel tendineux précis 


| 


Impingement sign de Neer. L'examinateur se place derrière le patient qui est assis. 
La rotation de la scapula est prévenue par une main tandis que l'autre élève passiverent 
le bras du sujet en avant, produisant à la fois une abduction et une flexion antérieure. 
Le signe est positif lorsqu'il reproduit des douleurs vers 80-100 * d’élévation. 
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BN se de Hawkins. L'examinateur est devant le patient. Il élève le bras du sujet jus- 
qu'à 90 “de flexion antérieure stricte, coude fléchi à 90 “ et il imprime alors un mouve- 
ment de rotation médiale à l'articulation gléno-humérale en abaissant l’avant-bras. Ce 
test augmente le conflit antéro-supérieur ou atteste d'un conflit antérieur coracoïdien. 


Bs de Yocum. La main de l'épaule examinée est sur l'épaule controlatérale et on 
demande au sujet de lever le coude sans lever l'épaule. Ce test est positif lorsqu'’il repro- 
duit des douleurs antérieures. 


Recherche d'un conflit sous 
acromial 


Tests tendineux 


! 


Manceuvre de Jobe. L'examinateur est face au patient, ce dernier place les bras à 90 * 

'abduction, 30 ° de flexion antérieure (plan de la scapula) et pouces dirigés vers le bas de 

telle sorte que l’épaule soit en rotation médiale. L'examinateur tente alors de baisser les 
bras du patient contre sa résistance (permet de tester le supra-épineux). 
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B vre de Patte. Elle consiste à tes- 
ter, de manière comparative, la rotation 
latérale à 90 * d’élévation antérieure. 
L'examinateur soutient le coude du patient 
à 90 “ d’élévation dans le plan de la sca- 
pula et demande au sujet d'effectuer une 
rotation latérale contre résistance (permet 
de tester l'infra-épineux et le petit rond). 


Palm-up test. Le patient effectue une 

élévation antérieure du bras contre 
résistance, coude tendu, paume de la 
main tournée vers le haut (supination et 
extension du coude). Si cette manceuvre 
réveille une douleur à la face antérieure 
du bras sur le trajet du long biceps, le test 
est dit positif. 


|, test : on demande au patient de placer le dos de la main dans le dos, au niveau 

de la ceinture ; l'examinateur décolle la main en tenant le coude pour éviter son exten- 
sion et lorsque la main est à 5 ou 10 cm de la ceinture, il demande au patient de tenir la 
position. Lorsque le test est positif (rupture du subscapulaire), la main part comme un 
ressort et va frapper le dos. 


Diagnostic étioloqique 
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Atteinte péri-articulaire de l’épa 


Tendinopathie simple de la 
coiffe des rotateurs 


« Tendinite » calcifiante ou non 
Epaule douloureuse simple 


Epaule aiguê hyperalgique 


Bursite microcristalline 


Rupture transfixiante de la coiffe des 
rotateurs 


« Épaule pseudo-paralytique » 


Rétraction capsulaire de l’épaule 


« Éépaule gelée » ou capsulite rétractile 1Y® ou 
[re 


| <50 ans >50 ans 
> 50 ans, Femme > homme Eliminer une arthrite septique sans ATCD de dl épaule | avec ATCD de dl épaule 


ité 


Mob 


Il magerie 


Début : Progressif spontanée ou parfois 
après un effort 
TopoG : Au niveau du moignon de l’épaule 
(+tôt antérieure) 
Irradiation au bras / avt bras, exacerbée par 
mvts de l’épaule 


Début : brutal avec dl intense 
Pas de circonstance favorisante 
survenue au repos 


Mob. active : impossible 
Mob. passive : impossible sans raideur 
à cause de la douleur 
signes infl locaux (rougeur, chaleur, …) # 
fébricule possible 


Mob. active : non limitée 
Mob. passive : pas ou peu limitée 


Syndrome sous acromial 
Tendon le + svt atteint : 
Tendon du sus-épineux (Jobe+) : déficit 
antéflexion + abduction 
RX 
normale ou signes indirects d’atteinte de la 
coiffe des rotateurs (calcif), interligne 

gléno-huméral normal 


RX standard : 
Elimine une fracture 
Image calcique péri-articulaire homogène 
ou hétérogène (en cours de résorption) 


Interligne gléno-huméral normal 
Autres tendons de la coiffe : 


Sous-scapulaire 
(dl à la rot interne contrariée, 
lift off test +) 


Retrospectivement 
Après guérison, disparition ou 
modification de la calcification sur une 
radio de contrôle 
Lg biceps 
(dl ant, dl ds gouttière bicipitale, palm up 
test +) 


Si résorption totale : 
de récidive 
Si résorption partielle : 
Sous-épineux récidive possible 
(Patte, dl à la rot ext contrariée) 


Impotence fctionnelle totale, avec attitude 
du traumatisé du mb sup (bras collé au 
corps, avt-bras fléchi à 90°, soutenu par 


Début brutal 
post trauma 
En abduct® forcée contre 
résistance (rupt 
supra-Épineux ms aussi du 
sous scap 
Mob. active : diminution complète ou partielle 
Mob. passive : conservée 
Même en cas de rupture complète, mécanismes de 
compensation peuvent permettre une mobilité active 
quasi normale 


Début progressif, trauma 
minime 
chute sur moignon 
d’épaule ou après effort 
de soulêvement 


£ phase douloureuse initiale 


Mob. active : limitée 
Mob. passive : limitée 
Prédominant sur abduction et rot ext, d’installation 
progressive 


Signes négatifs : 
Examen neuro pr éliminer autre cause d’épaule 
paralytique neurologique (cf infra) 


RX: 
ACDC 
Ascension de la tête humérale 
Rupture du Cintre omo-huméral 
Diminution espace acromio-huméral : < 10 mm 
Condensation (grosse tubérosité) 
Ostéophytose à la face inf de l’acromion 


Possibilité de syndrome épaule -main 


RX: 
normal ou déminéralisation de l’ext sup de l’humérus ss 
anomalie de linterligne gléno-huméral 
Echo de la coiffe des rotateurs ++++ 


Arthrographie 
permet d’affirmer le dgstic en montrant une diminut® de 


capacité articulaire, une réduction de l’opacité 
arthrographique et notamment la disparition du récessus 
inférieur 


ArthroTDM avec arthrographie puis reconstruction 
bidi : examen le plus fiable siège, étendue des lésions et 
la dégénérescence graisseuse des muscles, fuite du profuit 
de contraste avec opacification de la bourse séreuse 
sous delto'idienne 


TRaitement 


Tendinopathie simple de la 
coiffe des rotateurs 


Repos, Éventuellement arrêt de travail 
Antalgiques de classe I/II 
AINS (hors contre-indications) 
Surveillance : prévoir nouvelle 
consultation à J 10 


En cas d'échec, on peut réaliser une 
infiltration locale aux corticoïdes 


Reprise progressive d'une activité 
normale dès que la douleur s'est 
calmée 


Epaule aiguë hyperalgique 


Traitement ambulatoire 
Repos complet de l'épaule (écharpe) 
Glace sur l'épaule 
Antalgiques et AINS per os/IM/IV 
selon le degré de douleur 
Corticothérapie per os en cure courte 
à discuter 
Rééducation ensuite : massages puis 
travail en décoaptation 
Surveillance 
En cas de résistance au ttt initial 
Infiltration de corticoides 
Trituration de la calcification avec 
ponction/lavage percutanée 
Ablation de la calcificati® 
(arthroscopie, chirurgie). 


Rupture transfixiante de la coiffe des 
rotateurs 


Immobilisation transitoire du bras en abduction 
AINS-+Antalgiques 
Surveillance 
Les corticoïdes sont contre-indiqués 
car aggravent les nécroses tendineuses. 
Rééducation en désengagement de la tête 
humérale de la voûte acrromio-coracoïdienne 


Patient jeune + rupture transf. sur coiffe saine : 


ttt chir précoce avec réinsertion transosseuse 


15/14 


Rétraction capsulaire de l’épaule 
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e _ ATTEINTE ARTICULAIRE (BCP - FREQUENTE QUE L’ATTEINTE PERIARTICULAIRE) 
> Omarthrose = Arthrose gléno-humérale 


Douleur d’épaule + limitation mobilité 

RX : pincement de l’interligne gléno-huméral, ostéophytose (s/tt à la partie inf de la tête et de la glène) 
Chez le sujet âgé : généralement secondaire à détérioration de la coiffe des rotateurs 

Peut compliquer une fracture de la tête humérale ou une luxation récidivante 


> Arthrite infectieuse 


Douleur intense brutale permanente, impotence fonctionnelle importante 

+ signes infl locaux (tuméfaction ant si Épanchement abondant) + signes généraux (fièvre, frissons) 

rechercher ATCD récent de ponction, infiltration, porte d'entrée, infection… 

Ponction articulaire : germe (staph doré en général) 

Bio : syndrome infl, hyperleucocytose à PNN 

RX normale au début, puis déminéralisation locorégionale, pincement articulaire et Érosions osseuses tardives 

De différentiel : bursite microcristalline 

Tuberculose : tableau torpide, immunodépression (transplanté…), RX : érosion trochitérienne en regard de la zone de 
réflexion de la synoviale après plusieurs mois d’évolution 


> Arthrite microcristalline 


Peut se présenter comme une arthrite septique 

Ponction : microcristaux (le + svt, PPCa ou hydroxyapatite), absence de germe 
RX : liseré calcique curviligne intracartilagineux si chondrocalcinose 

Goutte est exceptionnelle à l’Épaule 


> Arthrite rhumastismale 


Atteinte scapulaire rarement inaugurale d’un rhumatisme infl chronique 
En général associée à autres localisations articulaires 
RX : pincement de linterligne et Érosions 


> Arthropathies rares 


Syringomyélie (dissociation thermo-algique et arthropathie destructrice) 
Chondromatose, hémophilie 


> Lésions osseuses de voisinage 


Tumeurs bénignes ou malignes 
Fracture 

Ostéite 

Paget 

Ostéonécrose de la tête humérale 


Diagnostic différentiel 
e _ATTEINTE NEUROLOGIQUE 
> Névralgie cervico-brachiale 


Douleur cervicale avec irradiation radiculaire, douleur +tôt postérieure / scapulaire 
Examen de l’épaule normal 

Syndrome rachidien (à la pression et la mobilisation du rachis cervical) 

Syndrome lésionnel (abolition d’un réflexe ostéo-tendineux, déficit moteur et sensitif) 


> Epaule paralytique neurologique 


Lésion de C5 

Paralysie du nerf circonflexe 

Paralysie du nerf sus-scapulaire 

Syndrome de Parsonage et Turner : nevralgie amyotrophiante => Douleur très violente avec hyperesthésie cutanée 
rapidement remplacée par une amyotrophie 

Lésion de la corne antérieure de la moelle 


e _PSEUDO-POLYARTRITE RHIZOMELIQUE 


Terrain : patient âgé 

Atteinte bilat avec raideur douloureuse d’horaire infl 

Syndrome infl bio 

RX normales (ou ne montrant que des signes indirects d’atteinte de la coiffe fréquents chez les sujets âgés) 


e _DOULEUR PROJETEE 


Pleuro-pulmonaire 
Vésiculaire 
Hépatique 
Coronaire 
Pancréatique 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 1998-1999-2000, Dossier Estem 
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Bpanchirment orficulairg du genou Q 686 


Suspicion clinique - Ponction articulaire systématique — etio inflammatoire et mécanique 
Diagnostic positif 


e DIAGNOSTIC CLINIQUE 
> Anamnèse : ATCD, prise médicamenteuse 
> Signes fonctionnels : Impotence fonctionelle et douleur du genou de type mécanique (diurne, non insomniante avec 
raideur matinale < 30 min) ou inflammatoire (dl insomniante®, raideur +++) 
> Signes physiques : 
=___Gonflement diffus du genou (effacement des méplats latérorotuliens 2) + signes inflammatoires locaux® (R‚ C, T, D) 
=___Amyotrophie précoce du Quadriceps + \ mobilisation articulaire 
=__ Rechercher 1 signe objectif = choc rotulien 
> Arguments étiologiques : 
Etat général altéré, fièvre, signes extraarticulaires, adénopathie, splénomégalie, … 
=___Sd méniscal : manceuvre Mac Burrey, Appley, Oudard (Q 280) 
= __ Sd ligamentaire : tiroir ant/post et lat, Test de lachman, Jerk Test (Q 280) 
= __Sd fémoropatellaire : signe du rabot, strabisme rotulien 
= Rechercher une déviation axiale : valgum, varum, flessum 


e EXAMEN BIOLOGIQUE SYSTEMATIQUE 
=__NFS-plag, VS, CRP 
= __Uricémie, Bilan phosphocalcique 
= __+ HAA, prélèvement porte d'entrée si T° > 38°5 
= + examens immunologiques selon le contexte 


e RADIOLOGIE STANDARD 
= Les 2 genoux F en charge / Profil externe en décubitus à 30 ° flexion 
= + incidence rotulienne à 30 ° 


e TOUT EPANCHEMENT ARTICULAIRE DOIT ETRE PONCTIONNE => PONCTION ARTICULAIRE 
> Analyse 
=__ Aspect macroscopique 
= Cytologie avec numération éléments cellulaires 
= ___Biochimie : protide, Facteur Rhumatoide, …. 
=__ Examen direct avec coloration de Gram au microscope et mise en culture (+ mil. de Lowenstein) et antibiogramme 
= Recherche de microcristaux (formes, position intra ou extracellulaire, réfringeance) 
> _Résultats : 


Liquide mécanique Liquide inflammatoire 

Clair Trouble voire purulent @ 
Visqueux filant Non visqueux® non filant 
Eléments < 2 000 mm3 (< 1000 svt) |Eléments > 2 000 mm3 ® 
Protides bas Protides élevés 2, glucose bas | @ 


> Précaution à prendre : 
Lavage soigneux des mains ; désinfection cutanée ; gants stériles 
> _Evacuation d’un maximum de liquide à titre antalgique +++ 


Diagnose différentiel 
Bursite aiguë prérotulienne : 
=__fluctuation prérotulienne, signe du flot, signes inflammatoires locaux antérieurs marqués 
> _Ostéomyélite aiguë chez l'enfant 
> _Tumeurs osseuses 


4 
Diagnostic étiologique 
e EPANCHEMENT INFLAMMATOIRE 
> Arthrite aigue septique à PYOGENE : urgence médicale => pronostic fonctionnel 
= _ Tableau clinique : Arthrite très aigues fébriles avec signes inflam.locaux et généraux marqués, impotence fonctionnelle 


maximale + notion d’une porte d'entrée : soit inoculation directe @ (infiltration, chir : étio la + fqte en france) soit métastase 
infectieuse à partir d’un foyer à distance. Le genou est la 1Ì° localisation d’arthrite septique. 


> _Facteurs favorisants locaux : Arthropathie préexistante 

DD £ 46 6 € généraux ° Diabète sucré, immunodépression, corticothérapie au Ig cours, OH, toxico… 
= CAT: 

> _Pct + analyse (svt > 20 000 PNN) + HAA répétées + prélev"“"‘ porte d’entrée 

> Si négatif : biopsie synoviale et mise en culture. 

=> Faire un bilan infectieux complet : ECBU, HAA, Thorax + ECBC et surtt Echo Cardiaque (endocardite) 
= __Germes 


STAPH AUREUS +++? > streptocoque > BGN 
GONOCOQUE CArthrite gonococcique évoquée de principe chez jeune en activité génitale (infect® génitale) devant 
des maculopustules sur le tronc, ténosynovite fléch. des doigts, oligoarthrite asymétrique, bonne efficacité à PéniG 
=__Rx arthrite infectieuse 
Ò Au début normale @ ou simple tuméfaction 
DD Stade tardif : destruction articulaire, pincement global @ de l’I.A., érosion épiphysaire,microgéode,pas d’ostéophyte 
=___ Mise en place ttt dés la suspicion (liquide trouble à la ponction) 
> Urgence thérapeutique 
5 _Immobilisation platrée du genou ° (tant que signes inflammatoires persistent) @ 
> ATB à large spectre probabiliste bactéricide double et synergique par voie parentérale pdt 2-3 sem avec un relais 
per os en monoATB pdt 6-8 sem à visée staphylococcique : 
Oo _Staph MétS : PéniM + aminoside => relais par pristinamycine + FQ 
o _Staph MétiR: Vanco + Fucidine => £ “4466664 
> Antalgique + prévention décubitus + surveillance stricte 
> Lavage articulaire ® voire synovectomie arthroscopique ® 
> Autres arthrites septiques : 
= _ Tuberculose? : subaigue, terrain, sur biopsie % granulome épithéloide gigantocellulaire avec nécrose caséeuse 
= __ Sur Mie de Lyme : erythême chroniq migrant, neuropathie périph, arthrite récidivante, myocardite, tique 
=__ Virale : HIV, hépatite, rubéole, oreillon 
= ___Parasitaire : Filariose ; Mycosique 
=__ RAA et rhumatisme post streptococcique 
> Arthrite microcristalline (etio la + fqte) 
= __Simule arthrite septique ! ! ! 
= _ AIGUE : Fièvre + signe inflam Locaux + liq synovial inflam puriforme? + HLPN et VS augmentée 
> Mais : bacterio négative? + Meé microcristaux intraarticulaire + régression rapide sous AINS 
> 2 diagnostics à évoquer 


3 3 


CHONDROCALCINOSE ® GOUTTE ® 
Prévalence 1/1000 2/1000 
Terrain Femme > 50 ans Homme > 50 ans, pléthorique et suralimenté, 
Formes secondaires : Hyperparathyroidie et chasseur avec ATCD de colique néphrétique, 
hématochromatose tophus, hyperuricémie,crise fluxionnaire del’hallux 
Présentation Monoarthrite du genou +++ Monoarthrite aigue du genou n’est pas la localisa- 
=tion principale ms reste fréquente (HALLUX ++) 
Cristaux ds L.A. | Cristaux de pyrophosphate de Ca dihydraté® Cristaux d’urate monosodique 
Bouts rectangulaires Effilés, pointus 
Peu biréfringeants Biréfringeants en lumière polarisée 
intracellulaires @ Extra et intracellulaires @ (GB) 
Rx standard Liseré calcique : Genou > Symphyse pubienne > Normale 
Uricémie poignet (ligmt triangulaire du carpe) Elévation incste de Puricémie en crise 


=__CHRONIQUE : tableau de gonarthrose récidivante avec recrudéscence inflammatoire 


> Arthrite rhumatismale @= rhumatisme inflammatoire (subaigue et chronique > > aigue) 
=__PR : mode de début possible, FR ds sérum (rare avant 6ir® mois), Ac antistratum Cornéum (ou antikératine) +, aspect 
évocateur en arthroscopie, diagnostic sur biopsie synoviale. 
= __Spondylarthropathie : 
5 SPA : manifestations périph rarement inaugurale 
> _Rhumatisme psoriasique 
> _Arthrites réactionnelles : homme jeune, HLA B27, Chlamydia,salmonelles mineures, Shigella, Yersinia avecle 
syndrome de Fiessinger Leroy Reiter 
=___Connectivite (dt Lupus = oligoarthrite aigue inaugurale fréquente) 
= __ Mie générale : Amylose, Mie de Behcet, Sarcoidose (rarement monoarthrite) 
= __ Arthrite idiopathique à Eosinophile, lymphocytaire 


Ha 
TRAITEMENT : AINS parfois infiltration IA de corticoïde (Hexatrione). Si persistance synoviorthèse à 1’ Yttrium ou à l’acide 
osmique. Si échec : synoviectomie arthroscopique 
e EPANCHEMENT MECANIQUE DU GENOU = HYDRATHROSE (svt récidivant) 
> Gonarthrose primitive ou secondaire 
== __ARTHROSE FEMOROTIBIALE (50%) => AFT 

Q Facteurs étiologiques => FEMME de 40 ans 
> Tble statique des MI : Genu Varum® (int) > > Génu Valgum (ext) 
> Anomalis structurales du genou : méniscectomie, séquelles ligamentoplastie, fracture articulaire, ostéonécrose, 

ostéochondrite, Mie de Paget, séquelles d’arthrtite infectieuses, rhumatismales ou microcristallines 

> _Coxopathie avec attitude vicieuse 
> _Favteur favorisant de surmenage articulaire : Obésité, surmenage prof/sportif, Ins Vein MI 

a Signes fonctionnels 
5 _Douleur mécanique svt latéralisé (int ++) irradiant face anterieure 
> _Dérobement du genou, instabilité, crraquement, épisode de blocage 
> Evolution fqte par poussée de qq sem puis rémission 

UQ Signes physiques 
> _Gonflement du genou + choc rotulien SANS signes inflammatoires locaux 
> Pt douleureux élictif sur LA. (int > ext) avec kyste poplité svt associé 
> _Amyotrophie du quadriceps, Instabilité articulaire et limitation mobilisation surtt en flexion + déviation axiale à 

rechercher 
Q Signes radiologiques 


> Toujours faire Rx des 2 genoux et de la hanche E/P homolat. 


> Signes : 
O _Pincement de linterligne articulaire localisé (int > ext) bien visible au début sur cliché à 30° de flexion 
O _Ostéocondensation (plateau / condyle) 
Oo Géodes d’hyperpression 
Oo _Ostéophytose (bord inf condyle, plateau tibial), Hypertrophie des épines tibiales 


a Pas de Sd inflammatoire biologique (VS = N) et liquide articulaire de type mécanique (peut être discrêtement 
inflammatoire sur une poussée aigue). 

Q Evolution 

> _Svt bilatéralisation des lésions avec retentissement fonctionnel +++ : \ périmètre de marche 

> NB: arthrose féÉmorotibiale externe évolue moins vite que larthrose F-T int. 


=__ARTHROSE FEMOROPATELLAIRE? (35%) => AFP 
Q Facteurs étiologiques 
> _Contusion appuyée (Sd du Tableau de bord), facteur professionnel (carreleur +++) 
> _Dysplasie fémoropatellaire : subluxation externe de la rotule 
> Chondromalacie rotulienne @: amincissement et fissuration du cartilage rotulien très fqt chez le jeune secondaire à 
un traumatisme (fracture de rotule)ou une dysplasie. 
> _Luxation récidivante de la rotule : Très fqt chez la jeune fille 
> _Arthrose fémoropatellaire peut succéder aux affections précédentes ou apparaître de fagon isolée. 
Q Signes fonctionnels = Sd fémoropatellaire ou rotulien 
> Douleur anterieure du genou d’horaire mécanique survenant : 
O A la montée et déscente des escaliers? 
O A laccroupissement® 
O _ En position assise prolongé ® (signe du cinéma) 
Oo Alextension du genou 
> Blocage (accrochage douleureux) ; dérobement du MI 
Q Signes physiques 
> Signe du Rabot ® 
> Dl à la palpation / percussion de la rotule / à la mobilisation surtt en EXTENSION 
> MEE de la dysplasie de rotule (strabisme rotulien) 
> __Amyotrohie quadriceps + hypotonie des ischiojambiers 
Q Signes radiologiques 
5D Lésions prédominent sur le versant EXTERNE +++ 
> Pincement IA, Ostéophytose rotulienne posterieure (sup / inf), Géode, Ostéocondensation + érosion 
sustrochléenne fémorale 
=__ FORME MIXTE (15%) 


= _TRAITEMENT DES GONARTHROSES 
a Traitement médical 
5) Economie articulaire ( \ surcharge pond. @, éviter station debout et marche prolongées), éviter bicyclette pr AFP 
>) Antalgique + AINS °@ + Antiarthrosique (Chondrosulf®) 
5 _Evacuation d’un épanchement, Infiltrat corticoide (après résultat bacterio), + Lavage articulaire 


> 


> 


4/4 
5D Rééducation articulaire et musculair ® e : entretenir mobilité articulaire, éviter flessum vicieux, rééduquer 
quadriceps et les ischiojambiers ssi AFP. 


a Traitement chirurgical 
> Bilan morpho préop + précis : TDM, arthroTDM, IRM voire arthroscopie 
> Ne pas hésiter à mettre en place un ttt chiturgical prophylactique (ex :genu varum) afin de protéger lartculation au 
lieu de réaliser enchainement : ttt médical prolongé => prothèse @ 
> _Arthrose fémorotibiale : 

Oo Arthroscopie (rare) : lavage-ablat® corps étranger indiqué ds pincement IA limité. Bonne efficacité ms transitoire. 

O Ostéotomie de valgisation : Indiqué ds gonarthrose unicompartimentale du sujet jeune présentant un tble de l’axe ds 
plan frontal (varisation si en valgus : + rare). Très bonne efficacité ms dégradation après 10 ans : elle retarde la mise 
en place d’une prothèse. 

o Arthroplastie : Prothèse unicompartimentale (int >>ext) chez sujet > 70 ans avec arthrose unicompartimentale sans 
surpoids ; Prothêse totale de Genou avec conservation ou non du pivot central : ds les arthroses tricompartimentale 
d’emblée avec bon résultat à distance. 

o Autogreffe ostéochondrale : En cas de défect intracartilage post traumatique => possible comblement par autogreffe 

> _Arthrose fémoropoplitée : 

o Réaxattion de Pappareil locomoteur : par transposition TTA +++ ou sect® de l’aileron rotulien ext => indiqué ds 
ATP isolée invalidante avec échec ttt med prolongé. 

o Arthroplastie fémoropatellaire : (technique complexe) 


Epanchement articulaire du genou sur entorse/laxité ligamentaire ou sur pathologie méniscale® 


Ostéonécrose du condyle fémoral interne @ 
= Femme > 50 ans en genus varum + facteur étio, RX (retard), Scinti, IRM => Q 290 


Ostéochondrite disséquante du genou ®: 
=__ Chez le jeune ado => DI + blocage : image radiologique d’un séquestre osseux = disque biconcave au niv de '’échancrure 


intercondylienne à la face inf du condyle int. 


Chondropathie sans arthrose 
= Chez le sujet jeune, réversible, rotulienne, Rx Normale => IRM, arthroscopie 


Etiologies tumorales : 
= ___Tumeurs synoviales bénignes ou malignes (synovite villonodulaire, tumeur primitive, arthropathie leucémique chez 
l'enfant) => liquide hémorragique,diagnostic sur la biopsie synoviale 


Hémarthroses : 
= __ Liquide hémorragique, post traumatiques, pathologie iatrogéne (anticoagulants), hémophilie, maladie de Willebrand, 
chondrocalcinose, arthrites septiques 


Algodystrophie du genou @ 
Mie de Paget 


Arthropathie nerveuse 


NB : patella bipartita est asymptomatique @ 


Source : Fiches Rev Prat, Medline rhumato, Cours faculté, Fiche Hoechst, QCM Intest 2000 


v. 27 (02/11/2017 22:40) 


Oligsarthrife ou polyarthrite @ 687 
de mains de F mois d'évolution 


Douleur de type inflammatoire Arhthrite bactérienne Ponction articulaire 
Eliminer toujours en premier lieu une étiologie infectieuse (urgence thérapeutique) 


Diagnostic positif 
e DIAGNOSTIC CLINIQUE 
=__ Atteinte inflammatoire de 2 ou 3 articulations : oligoarthrite, > = 4 : polyarthrite 
= __Horaire inflammatoire des douleurs : nocturne (fin de nuit : réveil), non calmé par le repos, raideur matinale, 
signes inflammatoires locaux, limitation articulaire, liquide synovial inflammatoire (ponction articulaire 
aseptique, > 2000 cellules/mm3, > 50 % de PN) parfois fièvre, syndrome inflammatoire 
= __ Evolution aiguë ou subaiguë (< 3 mois) 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
=__Arthrose en poussée 
=___Rhumatisme à hydroxyapatite, bursite 
=__Tendinite, tÉénosynovite 
= __ Algodystrophie 
=__Drépanocytose, hémopathies 


Orientation diagnostique 
= _Repose sur un faisceau d'arguments : anamnestiques, cliniques, biologiques, radiologiques, anatomo 
pathologiques 
Q Arguments anamnestiques et recherche de signes cliniques associés : cutanéo-muqueux, cardiaques, digestifs, oculaires, 
génitaux : Étape capitale du diagnostic étiologique 
Q Arguments biologiques : syndrome inflammatoire, NES, uricémie, bilan hépatique et rénal 
a Prélèvements à visée bactériologique avant toute antibiothérapie : hémocultures, sérologies (dont VIH), prélévements aux 
portes d'entrée, liquide synovial, biopsie synoviale 
OQ Examen du liquide synovial systématique : numération formule des éléments, recherche de microcristaux, bactériologie 
Examens immunologiques en fonction de l'orientation 
a Radiographies systématiques comparatives à la recherche de signes parfois Évocateurs de l'étiologie, Rx thorax 
également systématique 


mi) 


e ARTHRITES BACTERIENNES 
=__à évoquer en premier lieu de principe (surtout si fièvre 38 °5) 
=__oligoarthrite aiguë (10 % des arthrites septiques) des grosses articulations 
=__contexte de sepsis, terrain 
= liquide synovial trouble hypercellulaire (> 50 000 cellules/mm3) 
=_staphylocoque doré le plus fréquent (70 %) 
=__polyarthrites gonococciques (signes cutanés associés) 
=___maladie de Lyme (polyarthrite migratrice intermittente des grosses articulations) 


e POLYARTHRITE AIGUË DEBUTANT APRES 60 ANS 
= __Chondrocalcinose 
= __Polyarthrite aiguë oedémateuse bénigne du sujet âgé 
= PPR 


e OLIGOARTHRITE ASYMETRIQUE DES MEMBRES INFERIEURS CHEZ UN ADULTE JEUNE ORIENTE 


VERS 
= __Arthrite réactionnelle 
= LED 


= __Spondylarthropathie 
e [LE RAA A QUASIMENT DISPARU 


e RHUMATISME POST STREPTOCOCCIQUE DE L'ADULTE (POLYARTHRITE MIGRATRICE DES GROSSES 
ARTICULATIONS, FIEVRE, STIGMATES D'INFECTION STREPTOCOCCIQUE RECENTE) 


e POLYARTHRITE RHUMATOÏDE 


2/6 
Classification des principales polyarthrites aiguês 


e ARTHRITES INFECTIEUSES 
=___bactériennes suppuratives (pyogènes) : staphylocoque streptocoque gonocoque… 
=___bactériennes non suppuratives : rares, Osler, brucellose, borréliose.… 
= __virales : hépatite virale, rubéole, VIH 
=__parasitaires rares 


e RHUMATISMES A DECLENCHEMENT POST INFECTIEUX 
=__arthrites réactionnelles (chlamydia) 
=__rhumatisme post streptococcique 
"RAA 
e ARTHRITES MICROCRISTALLINES : GOUTTE, CHONDROCALCINOSE 


e ARTHRITES RHUMATISMALES 
=__primitives : PR, SPA, PPR, maladie de Still 
= _secondaires : rhumatisme psoriasique, des entérocolopathies 
=__connectivites : LED, syndrome de Sharp, sclérodermie, Gougerot Sjôgren 
= __angéites : PAN, Wegener, purpura rhumatoïde 
=__arthrites diverses : sarcoïdose, Behget, maladie périodique, amylose 


Diagnostic étiologique 
e OLIGO OU POLYARTHRITE INFECTIEUSE 
à évoquer en premier lieu de principe (surtout si fièvre 38 °5) 
> Pyogènes 
= Gonocoque 
a Germele + svt en cause ds oligoarthrites infectieuses du sujet jeune (femme s/tt) 
Début brutal, fièvre, frissons, signes inflammatoires d’arthrite francs 
Atteinte articulaire mono ou oligoarticulaire, ou poly-articulaire d’emblée avec atteinte asymétrique 
Poignet et genou st svt atteints, arthrite volontiers migratrice au début avt de se localiser sur 1 ou 2 articulat® 
Ténosynovite (cou de pied, poignet, extenseurs) ou manifestations cutanées (papule puis pustule ou vésicule, siégeant 
sur le thorax ou la partie distale des membres) st incstantes ms três Évocatrices d'une gonococcie 
Recherche d’une porte d’entrée (génitale, anale, buccale) + prélèvements bactériologiques systématiques (lig 
articulaire, HAA, prélêvements cutanées, pharyngés, génitaux) 
Syndrome inflammatoire biologique franc 
Liquide articulaire inflammatoire, cultures sur milieu gélose chocolat + ds 50 % des cas (PCR ?) 
RX normales au début, destruction articulaire secondaire en l’absence de traitement 
Amélioration spectaculaire aprês quelques jours d’antibiothérapie 


OD 


mi) 


ODD 


= Méningocoque, pneumocoque, streptocoque B, staphylocoque doré, endocardite d’Osler 
a Manifestations articulaires dans le cadre d'une septicémie 
a Terrain particulier (immunodéprimé, diabétique, corticothérapie, splénectomisé, VIH, OH, toxico IV .…) 
OQ Purpura : méningococcémie (peut mimer arthrite gonococcique) 
OQ Souffle cardiaque : rechercher endocardite d’Osler (purpura, splénomégalie associés) 


= Brucellose 
a Zoonose, contact direct avec les animaux (vétérinaires, Éleveurs, entrant alors dans le cadre des maladies professionnelles) 
ou par ingestion alimentaire (fromage frais, lait cru, fruits ou lÉgumes souillés) 
a Alpes, Corse, bordure méditerranéenne 
a Phase aiguë : arthrites ou arthralgies simples (hanche et genou st les articulat® les + svt atteintes) + poussées fébriles 
caractéristiques (fièvre sudoro-algique) 
+ sacro-iliite ou spondylodiscite associées 
RX initiales normales 
Leucopénie est classique au cours de la brucellose 
Bactério : Hémocultures, liquide synovial 
Sérologie de Wright (précocement +, recherche IgM et IgG), ELISA (IgM et IgG) 
test au Rose Bengale et IFI se positivent + tardiverment que sérodiagnostic de Wright 


ODO 


= Infections à Pasteurella multocida 

A _morsure ou griffure de chat ou de chien 

Arthrites septiques aiguês très inflammatoires au voisinage de la porte d'entrée, avec réaction locale marquée 
diagnostic : mise en évidence du germe à la phase aiguë 

Risque d’algodystrophie à distance. 


OD 
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> Spirochètes 
= Maladie de Lyme 


m) 


m) 


Borrelia Burgdorferi (vecteur : certaines tiques ixodes), zones boisées endémiques : Est de la France (ms cas isolés sur 
tout le territoire francais), transmission habituellement en été et en automne 

Arthralgies possibles au stade de primo-infection 

Au stade II (manifestations précoces de linfection disséminée) et au stade III (manifestations tardives de l’infection 
disséminée) : mono ou oligoarthrite prédominant aux membres inférieurs (genou) 

Episodes d’arthrite svt brefs et récidivants 

Douleurs aux insertions des enthèses, un doigt ou un orteil en saucisse st possibles 

À la phase des lésions articulaires, des lésions cutanées secondaires (lésions annulaires, rash, pustules, urticaire, 
érythème diffus), des atteintes cardiaques (troubles de la conduction) ou neurologiques (méningoradiculite, atteinte des 
paires crâniennes) doivent être recherchées systématiquement 

Arguments cliniques (notion de morsure de tique, existence d’un érythème chronique migrans antérieur à la 
polyarthrite, séjour en zone d’endémie) Évocateurs mais inconstants 

Arguments bio : liquide articulaire inflammatoire généralement stérile par les techniques usuelle, mise en Évidence de B 
Burgdorferi par PCR, s/tt sérologie positive en IgM et IgG (dépistage par ELISA confirmé par immunoblotting) 


=_Syphilis secondaire 


mn) 
m) 


Polyarthrite subaiguë peu sévère, fixe, avec signes inflammatoires locaux modérés 
Diagnostic : not° de contage, éruption / alopécie / adénopathies, sérologie syphilitique +++ 


> Mycobactéries 
= Tuberculose 


Q Sujets immigrés (Afrique noire, Asie, Afrique du Nord), sujet âgé ou immunodéprimé 

a Atteinte mono-articulaire en général ms oligoarthrite possible 

a Début insidieux, douleur modérée contrastant avec une tuméfaction importante, suivie par une amyotrophie rapide + 
limitation des amplitudes articulaires (genou, hanche le plus souvent) 

a Rechercher systématiquement atteinte extra-articulaire / autres foyers 

Q Syndrome inflammatoire biologique modéré voire absent 

0 Au stade précoce, RX normales, puis géodes et érosions siégeant électivement en périphérie, en regard des zones 
d’attache de la capsule synoviale. Le pincement articulaire se majore progressivement 

a Liquide synovial inflammatoire, avec < 20 000 éléments/mm? mixte à prédominance de polynucléaires 
neutrophiles, bien qu’une prédominance lymphocytaire soit Évocatrice de origine tuberculeuse de l'arthrite 

a Mise en évidence de BK au direct exceptionnelle 

a Biopsie synoviale : arguments histologiques (granulome épithélioïde avec ou sans caséum) et bactériologiques (cultures 
positives en 6 à 12 semaines) 

= Lèpre 

a séjour prolongée en zone d'endémie (Inde, Brésil, Indonésie, Nigeria) 

a 5% des cas: polyarthrite diffuse, symétrique, chronique, très inflammatoire, fixe, non destructrice 

a Manifestations oligoarticulaires possibles 

a + érythème noueux associé. 

> Virus 
= HBV? 

a 40% des cas : polyarthrite brutale, bilatérale et symétrique, touchant svt les mains, d’horaire inflammatoire avec raideur 
importante, svt accompagnée d’une urticaire ou d’une éruption maculopapuleuse. La polyarthrite précèêde l’ictêre de qq jours 
et régresse généralement à la phase ictérique 

OQ notion de contage 

a élévation des transaminases, positivité de la sérologie de l’hépatite B 

a liquide articulaire inflammatoire monocytaire stérile 


= Hépatites A et C° : arthralgies / arthrites st — fréquentes 
u VIH@ 


m) 


Possibilité d’atteinte articulaire lors de la primo-infection — proposer un dépistage 


= Autres virus 


m) 
m) 


rubéole ou vaccination antirubéolique, oreillons, HSV, varicelle, parvovirus B192, MNI, arbovirus, échovirus.… 
Évolution favorable habituelle en quelques jours ou semaines 


Parasitoses : filariose et l’ anguillulose 


séjour en zone tropicale 
hyperéosinophilie, sérologies 
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e RHUMATISMES POST-INFECTIEUX 
> Arthrites réactionnelles 


m) 


mn) 
mn) 


Arthropathies stériles causés par une infection initiale extra-articulaire principalement génitale (Chlamydiae 
trachomatis) ou digestive (Shigella flexneri, Salmonelloses mineures, Yersinia enterocolitica et pseudotuberculosis, 
Campylobacter jejuni) 

Forme complète : triade urétro-oculo-synoviale = syndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter 

Formes incomplêtes bien plus fréquentes 


= Clinique 


m) 


Oligoarthrite asymétrique des membres inférieurs de début brutal, 2 à 4 semaines après l'infection déclenchante 
(dont les signes cliniques peuvent avoir manqué), touchant par fréquence décroissante genoux, chevilles, 
métatarsophalangiennes, mains, poignets, doigts et coudes 
Signes inflammatoires locaux nets et Épanchement svt très abondant 
Association avec des signes axiaux (douleurs inflammatoires rachidiennes ou sacro-iliaques) ou juxta-articulaires 
(doigt ou orteil en saucisse, talalgie, tendinite d’ Achille) est évocatrice 
Atteinte oculaire : conjonctivite banale ; iridocyclite (habituellement unilatérale, + rare) 
Urétrite vénérienne précède survenue des arthrites de qq jours à un mois 
Ecoulement peu abondant ou latente 
Peut être contemporaine ou postérieure aux manifestations articulaires ds formes à porte d'entrée digestive 
Chez la femme, la cervicite passe le plus souvent inaperque. 
Dans les formes à porte d’entrée digestive, la diarrhée inconstante, dure en moyenne 1 mois. Elle précède la survenue de 
Parthrite de 2 à 4 semaines. 
Lésions muqueuses génitales (balanite circinée), buccales (plaques érythémateuses indolores) doivent être 
systématiquement recherchées. 
La kératodermie blennorragique de Vidal et Jacquet est la manifestation cutanée la plus évocatrice : macule, 
papule ou pustule palmoplantaire, Évoluant vers la confluence, réalisant un côÔne induré hyperkératosique enchâssé dans le 
derme, en « clou de tapissier ». 
Atteinte cardiaque : myocardite, troubles de la conduction, péricardite, insuffisance aortique 
Signes généraux : Fièvre, asthénie, amaigrissement fréquents 


= Biologie 


ee 


m) 


syndrome inflammatoire non spécifique 

liquide articulaire inflammatoire et stérile 

PCR peut être + pour Chlamydiae surtout dans la membrane synoviale 

coproculture rarement + à distance des diarrhées 

prélèvement uréthral svt + pr C trachomatis même en l’absence de symptômes 

sérologie Chlamydiae a peu de valeur (forte prévalence des IgG anti Chlamydiae dans la population) 
sérologies Yersinia, Salmonella, Campylobacter peuvent permettre d’orienter le diagnostic 
sérologie Shigella a peu d’intérêt en raison d’une réaction croisée avec Escherichia coli 

HLA B27 + dans 80 % des cas 


= Radiographies 


m) 
m) 


habituellement normales 
sacro-iliite uni- ou bilatérale est Évocatrice 


> Rhumatisme post-streptococcique 


Terrain : rare dans les pays développés, peut s’observer chez les migrants, ATCD de RAA fréquent, adulte 
jeune, sex ratio = 1, diagnostic d’élimination 

2/3 des cas : angine récente, précédant signes articulaires d’une semaine à un mois 

Polyarthrite aiguë d’installation en qqs jours, symétrique, touchant préférentiellement mb inf 

Atteinte oligoarticulaire ds 4 des cas 

Caractère migrateur est Évocateur mais inconstant, Érythème noueux est Évocateur du diagnostic 

Atteinte cardiaque est + rare qu’au cours du RAA (péricardite, myocardite, endocardite) 

Chorée et nodosités sous-cutanées ne s’observent jamais chez l’adulte 

Elévation des enzymes streptococciques (ASLO, antistreptodornases, antistreptokinases) témoigne de 
Pinfection déclenchante ms ne peut suffire à porter le diagnostic (fréquence des angines streptococciques) 
Prélèvement de gorge : recherche streptocoque 


SPONDYLARTHROPATHIES 5 arthrites réactionnelles, SPA (débute 
rarement par des manifestations périphériques), rhumatisme psoriasique et 
les entérocolopathies chroniques (Mie de Crohn et RCUH) 
= __oligoarthrite des mb inf + manifestations axiales 
= Signes extradigestifs (diarrhée, urétrite, balanite, lésions 
psoriasiformes, oculaires…) 
= _ Signes radiographiques : rachis dorsolombaire (syndesmophytes, « 
mise au carré » des vertèbres), arthrite sacro-iliaque uni- ou bilatérale 
= __HLAB 27 + ds 50 % des rhumatismes psoriasiques avec manifestations axiales, 80 % des arthrites 
réactionnelles et 90 % des SPA 


POLYARTHRITE RHUMATOÏDE 

= Dans 70 % des cas, PR débute par oligoarthrite distale : main (poignets, MCP, IPP) et parfois avt-pieds. 
Douleurs d’horaire inflammatoire, avec un dérouillage articulaire matinal 

= __ Atteinte des mains et des poignets grossièrement symétrique 

=__ Atteinte tendineuse (tÉnosynovite des extenseurs ou des fléchisseurs, du cubital postérieur), terrain (surtout la 
femme entre 40 et 50 ans) st Évocateurs 

=__ Au stade initial, aucune déformation, RX normales ou tuméfaction des parties molles et/ou une déminéralisation 
Épiphysaire métacarpophalangienne « en bande » 

= _ Biologie : syndrome inflammatoire aspécifique, FR svt - au début 

= __ Liquide synovial inflammatoire, à prédominance de PNN 

=__PR débute dans 20 % des cas par une polyarthrite aiguë avec fièvre et AEG 

=___Des manifestations articulaires intermittentes régressives en 24 à 48 heures (rhumatisme palindromique) sont 
un mode de début rare de PR 


e AUTRES RHUMATISMES INFLAMMATOIRES 


> 


> 


Vv Vv Vv Vv Vv 


Pseudopolyarthrite rhizomélique 
=_douleurs des ceintures, synovites des mains et des poignets 
= peut mimer PR à début rhizomélique (Évolution permet de faire la différence) 
Polyarthrite oedémateuse du sujet âgé (RS3PE pour Remiting Synovitis Seronegative Symetrical Pitting 
Edema) : rare 
=__polyarthrite bilatérale et symétrique + volumineux oedèmes des mains en « gants de boxe » et parfois des pieds 
=__évolution favorable avec une faible corticothérapie 
= peut Évoluer vers PR ou un autre rhumatisme 
Maladie de Still 
= adulte jeune 
=__arthralgies ou polyarthrite + fièvre hectique, avec clochers thermiques supérieurs à 39°, et rash maculaire 
ou maculopapuleux rosé non prurigineux intermittent 
= ___pharyngite non bactérienne, adénopathies, splénomégalie 
=__hyperleucocytose > 10 000 /mm?, avec > 80 % PNN 
= _hyperferritinémie souvent considérable, avec effondrement de la fraction glyquée 
= examens immunologiques et bactériologiques st — 


Maladie de Behget 
=_polyarthrite inconstante + aphtose bipolaire (buccale et génitale) chez patient originaire du bassin 
méditerranéen 


=__ATCD de thrombose veineuse ou artérielle, uvéite antérieure ou postérieure, manifestations dermatologiques 
(érythème noueux, pseudofolliculite) sont Évocateurs 

Maladie de Whipple (rare) 

=__Manifestat® articulaires peuvent précéder de plusieurs années les troubles digestifs à type de diarrhée chronique. 
Purpura rhumatoïde 

=__polyarthralgies + syndrome douloureux abdominal + purpura des membres inférieurs 
Maladie périodique 

=__polyarthrite récurrente fébrile avec douleurs abdominales chez les juifs séfarades 
Sarcoïdose 

= peut débuter par polyarthrite aiguë associée à un Érythême noueux et des infiltrats pulmonaires (Sd de Löfgren) 
Polyarthrites paranéoplasiques 
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e CONNECTIVITES 
> Syndrome de Sjögren 
=__polyarthrite non destructrice + xérostomie et (ou) xérophtalmie 
= De différentiel : PR débutante (FR svt +) 
Biopsie des glandes salivaires accessoires 
> Lupus érythémateux disséminé 
=__Terrain : femme jeune, en particulier de race noire 
=__ Atteinte articulaire fréquente et svt révélatrice : polyarthrite aiguë inflammatoire + fièvre, AEG 
= Recherche de signes extra-articulaires (cutanéomuqueux, ATCD de FCS ou de TVP, atteinte rénale…) anticorps 
antinucléaires, anti-DNA natif, baisse du complément 


> Connectivites mixtes (syndrome de Sharp) 
=__polyarthrite + syndrome de Raynaud, myosite, doigts boudinés 
=__anticorps antinucléaires à taux élevé avec présence d’ anti-RNP caractéristiques 


> Autres connectivites 
=__sclérodermie systémique 
=__polymyosite, dermato-polymyosite 
= certaines vascularites (maladie de Wegener, PAN) 
=__polychondrite atrophiante 
=__ eryoglobulinémies… 


e ARTHROPATHIES METABOLIQUES 
> Goutte polyarticulaire 
=__goutte atypique : oligo ou une polyarthrite, fièvre fréquente 
=__ATCD persos ou familiaux de goutte ou de lithiase urique, médicaments hyperuricémiants (diérutiques 
thiazidiques) 
=__début brutal, atteinte de la métatarsophalangienne 
=___mise en évidence de microcristaux d’urate de sodium dans le liquide synovial 
=___hyperuricémie est inconstante pendant la crise 
=__sensibilité à la colchicine 


> Chondrocalcinose articulaire 
=__arthrite aiguë chez le sujet âgé 
=___genoux et poignets surtout, ms ttes les articulations peuvent être touchées 
=__RX liseré calcique évocateur (ménisques, ligament triangulaire du carpe‚ symphyse pubienne) 
=__Ponction articulaire : liquide très inflammatoire contenant des microcristaux de pyrophosphate de calcium 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 98, Impact internat 
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Lombalgie Q 032 


Horaire Lumbago Tassement vertébral Radiographies Tomodensitométrie IRM 


En 


Orientation diagnostique 


Souffrance du Segment Mobile Rachidien = SMR = Disque Inter Vertébral surtt 
Prévalence en France = 10 % de la pop 
Coût annuel = 6 Milliards de F Anomalie transitionnelle de la charnière lombosacré (10%) = 
sacralisation d’une vertêbre ou lombalisation 

Scoliose : mesure de l’angle scoliotique sur Rx passe par le bord sup de la 
vertèbre neutre sup ® et le bord inf de la vertèbre neutre inf. @ 
Spondylolisthésis = glissement d’une vertèbre sous jacente secondaire à : 


= Par lyse isthmique dit vrai®: Ado vers 12 ans à la faveur de la pratique sportive 
Q 


Zième cause d’invalidité 


LOMBALGIE COMMUNE ET FDR. (plongeon, gymnastique) : symptomatologique que plus tard ou Asymptomatique 
Q EDR individuel = Dégénératif : chez le vieux à la faveur d'une arthrose interapophysaire post 
= __ Taille/poids = surpoids et obésité 
= _ Tabagisme 
= __ Altération de la sangle abdominale 
= __Anomalie structurale du rachis 


= + fqt au japon qu’en Europe® ‚ surtt en L5-S1Q 
Blocs Vertébraux 


Séquelle de Mie de Scheuermann =légère cyphose dorsale, déformation 
cunéiforme des CV, irréguliers, feuilletés avec des encoches (hernies discales 
intraspongieuses) => p 457 

Spina bifida occulta = non fermeture de l’arc post sans méningocèle 


a FDR professionnel / sportif 
= __ Pénibilité du travail : posture prolongé, excès de charge, vibration… 
= _ Psychosocial : Exigence +++, contrôle permanent, stress 
= Sports à risque 


ELIMINER EN PREMIER LIEU LA LOMBALGIE SYMPTOMATIQUE 
a Arguments en faveur : 

mn 

DI lombaire persistante, progressivement croissante, nocturne = horaire inflammatoire, AEG, fièvre et VS élevé 

OQ Lombalgie aigue horaire inflammatoire 

=__TV sur ostéopathie bénigne (VS N, Mur post intact) par ostéoporose, ostéomalacie, hyperparathyroïdie primaire 

=___TV sur ostéopathie maligne (VS élevée,hypercalcémie,AEG,lésion du mur postérieur) : méta, MMO 

=__Spondylodicite infectieuse 

=__Fissuration anévrysme Ao, Dissection Ao 


=___Colique néphrétique ou PNA 
=___Abcés ou hématome du psoas 


AQ Lombalgie chronique inflammatoire : 
=__Spondylodicite infectieuse torpide tuberculeuse ou brucellose 
=___Rhumatisme axial inflammatoire : Spondylarthropathie 
= __ TB : neurinome, méningiome, Épendymome, ostéome ostéoïde 
= __Tumeur pelvienne / rénale 
=__Tumorale : métastase, myélome, sarcome, chordome, tumeur à cellules géantes, ostéoblastome 
=__ ADP prévertébrale (infectieux, tumoral : LMNH, Hogkin) 
=__Fibrose rétropéritonéale (Methysergide Désernil® …) 


LUMBAGO 
OQ Lombalgie aigue de cause discovertébrale 


a Terrain : Très fréquent, sujet jeune > 30 ans après un effort de soulévement ou microtraumatismes répétés (mvt de torsion…) 
Q Installation : brutale ou rapidement croissant sur qq h 


Q Signes fonctionnels : 
= __Douleur : aigue, violente, impulsive à la toux/défécation/miction, lombosacrée d’horaire mécanique, possible irradiation 
sciatique ou crurale. 
=___Craguement lombaire au moment de l'effort 


= ___Inflexion antalgique (pliée en 2) 


= __ Position debout est svt impossible 
= _ Signes négatifs : absence de fièvre, d’asthénie ou d’amaigrissement. 


Q Signes physiques : 
= __ Raideur rachidienne majeure avec absence de déroulement lombaire 
5 _ DDS augmenté, Schoeber <5cm, effacement de la lordose lombaire. 
= __ Attitude antalgique irréductible (inclinaison latérale, cyphose) : grde contracture des M.paravertébraux 
= __Lasègue lombaire 
= __ Examen neuro normal 
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Q Examen paraclinique 


= ___Rx standard: 
> Rachis lombaire F PS + %(isthme®) et centré sur L5 S1 en position debout si possible 
> Cliché de De Sèze : cliché dorso-lombo-pelvi-fémoral de face (incidence postéroant) centré sur le disque L4-L5. 
> Bassin de Face 
o Discordance anatomoradiologique : svt normal, pincement discal localisé ou global, bâillement discal post. 
o S d’arthrose isolé ou étagée : discale, interapophysaire post ou interépiphysaire 
o Présence d’une anomalie structurale du rachis favorisante. 


= Bio : NES VS® CRP créat BU=> absence d’anomalie 


=__NB: Pr J.Sany, la Rx et Bio ne doivent être réalisé qu’en cas de persistance après 10 j de ttt bien conduit. Par contre ne 
correpond pas au RMO : Il n'y a pas lieu de demander ou de pratiquer un scanner et/ou une IRM, devant une lombalgie aiguë ou un 
lumbago d'effort, en dhs des cas où les données cliniques et/ou para-cliniques (Rx standard) font craindre une lombalgie symptomatique 


A Evolution : Guérison au max en 8 j, récidive fréquente sous la forme d”un autre lumbago, d’une radiculalgie ou d'une lombalgie 
chronique bien svt. 


a Traitement : 

=__Repos au lit strict (à nuancer) + Arrêt de travail de 10 j 

= __Ttt antalgique Palier [la = Diantalvic ® au max 6/j 

=__Ttt AINS : Voltarène (Diclofénac) ou Feldène (Piroxicam) per os. La voie IM n’est pas plus efficace, possède les mêmes 
effets secondaires communs aux AINS et rajoutent ceux de la voie IM (Hématome compressif avec risque de radiculalgie 
par compression) => surveillance effets secondaires digestifs 

= ___Ttt myorelaxant per os ou IM type Coltramyl® (thiocolchicoside) 

= __ Prévention des complications du décubitus 

= __RMO : Il n'y a pas lieu dans la lombalgie aigue de prescrire des séances de rééducation fonctionnelle. 


LOMBALGIE CHRONIQUE 
a Terrain : entre 30 et 60 ans le + svt avec ATCD rachidien ou pas (Lumbago multiples, + rapproché, trainant) 


a Retentissement socioprofessionnel important +++ 


Q Signes fonctionnels : 


=___Douleur lombaire basse évoluant depuis plus de 3 mois, irradiant vers le Sacrum et les fesses parfois,.de type mécanique, 
peu intense. Possible enraidissement matinal inferieur à 30 min. 
= Recherche de circonstances favorisantes, f.aggravant. 


Q Signes physiques : examen complet du rachis 
= __A Pinspection, recherche anomalie de la statique (bascule du bassin = repère épine IPS/ déviation du rachis = pte scapula) 
attitude scoliotique (apparaît en orthostatisme, attitude antalgique en inflexion lat) ou scoliose (en flexion apparition d'une 
gibbosité du côté de la convexité de la scoliose), longueur comparative des Mbs Infs 
= __ Etude dynamique du rachis 
> Flexion anterieure = DDS -Shoeber lombaire (N = 5 cm) 
> Hyperextension = limitée et douloureuse en cas d’atteinte articulaire posterieure 
> Inclinaison lat D/G et Rotations D et G 
= _ Ala palpation: 
> Apprécier la tonicité de la paroi abdo ant 
> Recherche un pt douloureux lombaire bas ou fessier sur la ligne des Épineuses (S de la sonette), interépineux, 
paravertébrale (articulaire post), avec pression latérale de l’épineuse avec le pouce ou latérale contrariée avec les 
pouces vers la Dte pr susjacente et vers la G pr sousjacente => permet de mettre en tension les articulaires post. 
Recherche d’un point de crête à la pression le lg de la crête iliaque (cf infra) 
Contractures musculaires (m.paravertébraux…) 
Recherche d’une cellulalgie paravertébrale à la manceuvre du pincé roulé (Épaississement du pli de peau et/ou 
accentuation du dermographisme du côté lésé par rapport au côté sain) 
= __Lasègue lombaire 
= __ Signes négatifs à rechercher : 
> Pas de signe de Giordano 
> Pas de vrai lasègue, ni de léri 
5 Pas d’'anomalie à l’examen neuro (déficit S/M, ROT, tbles sphincteriens) 
5 _ Examen normal des sacroiliaques par manceuvre de mise en tension (Q 297) 
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a Paraclinique 
=__ Idem (examen à faire et résultats) 
=__RMO: Il n'y a pas lieu de pratiquer un TDM et/ou une IRM pr le diagnostic / la surveillance d'une arthrose rachidienne sf 
si la clinique et para-clinique (Rx standard / Bio) font craindre une complicat® ou une autre patho rachidienne. 
= __+ TDM IRM, saccoradiculographie, scintigraphie osseuse, biopsie vertébrale ou discovertébrale 


Y3 
a Différentes formes étiologiques : 
= __DISCOPATHIE ou DEGENERESCENCE DISCALE 
> Dl en flexion ant, caractère impulsif, ATCD lumbago/sciatique, pincement discal radiologique 
> _Secondaire à une hernie nucléaire post au travers de l’anneau fibreux svt non rompu mettant en tension le LVCP 
> Peut etre favorisé par un spondylolisthésis® 


= _ARTHROSE INTERAPOPHYSAIRE POST =IAP 
> Dl en hyperextension, relevé de flexion ant, non impulsive, survenue en station debout prolongé chez un sujet 
obèse avec une hyperlordose lombaire. 
> Dlen paravertébral, pas de S de la sonette, Pas de lasègue lombaire. Arthrose radiologique IAP 
> Peut se compliquer d’un canal lombaire étroit, d'un spondylolisthésis 


= __CANAL LOMBAIRE ETROIT 
> _Lombalgie ou lomboradiculalgie mécanique apparaissant à la marche aprês un pdm obligeant le malade à 
s’arrêter.Le patient est soulagé par la position assise et penchée en avt (amélioré en vélo) 
> TDM : aspect trifolié typique, mesure du canal? (arthrose discale + arthroses LAP) ; IRM : hauteur de la sténose®. 


= __ARTHROSE INTEREPINEUSE OU Sd de Baastrup 
> En cas d’hyperlordose, il peut y avoir formation d'une néoarticulation avec arthrose secondaire 


= _LOMBALGIE SUR: 
> Mie de Scheuermann, Spondylolisthésis, Scoliose, Inégalité de longueur des MI > 15 mm, Mie de Paget?” 


= _SD TROPHOSTATIQUE DE LA SENESENCE OU POST-MENOPAUSIQUE : 
> Chez une Femme > 65 ans, en surpoids, svt ostéoporotique : elle associe : 
= _Tbles statiques (scoliose dorsolombaire, hyperlordose lombaire, cyphose dorsale) 
=__Discopathies étagées 
=_Athrose interapophysaire post 
= _LOMBALGIE DE CRETE 
> En cas d’arthrose interapophysaire post au niveau des la charnière dorsolombaire, possible lésion de la brche 
post du 12ièrt nerf intercostal responsable d'une douleur au niveau d’une crête iliaque 
> Il existe une sensibilité nette de la crête iliaque = point de crête 
5 La palpation apophysaire articulaire au niv D12-L1 entraine une dl lombaire basse 


= __LOMBALGIE FONCTIONNELLE 
DD Ce diagnostic masque généralement la difficulté de reconnaître le mécanisme de la lombalgie. 
5 En revanche, une dépression associée est toujours un facteur de chronicité, de majoration de l'incapacité 
fonctionnelle, et de difficulté du vécu de la douleur. 
> Même si elle est réactionnelle à la lombalgie, il faut inclure son traitement dans la stratégie thérapeutique globale. 


a Traitement 
= Repos relatif : Éviter port de charge, flexion ant, station debout prolongé), pas d’immobilisation 
= Education : « Ecole du dos » et mesure d’économie rachidienne 
= __Antalgique + AINS + Myorelaxant per os au recrudescence douleureuse 
=__Infiltration corticoide +/- anesthesiques locaux au niveau épidural si HD, foraminal (contrôle TDM), apophyse 
articulaire post ++++ 
= Kiné: 
> RMO: Il n'y a pas lieu de prescrire en première intention, plus de 15 séances de masso-kinésithérapie dans la 
lombalgie chronique. 
> Les soins de masso-kinésithérapie ne peuvent qu'être prescrits après une évaluation médicale orientant vers des 
objectifs thérapeutiques précis : 
= Traction vertébrale, manipulation vertébrale (par un médecin et non un kiné), cure de posture (cyphose 
antalgique) 
= _Musculation abdominale et spinale, verouillage lombaire, réentrainement à Peffort 
5 Les méthodes de masso-kinésithérapie dites à effet antalgique direct comme le massage et la physiothérapie 
thermique antalgique (radar, fangotttie) svt percues comme sédatives par le patient ne doivent rester qu’un ttt 
adjuvant et ne doivent donc pas résumer la séance de masso-thérapie. 


Source : Fiches Rev Prat, Crs de Blotman/Sany, MedLine Rhumato, Fiche Hoechst,RMO en rhumato, QCM INTEST 2000 et 1 
Dossier : Dégénérescence sarcomateuse vertébrale d'une Mie de Paget. +++ 


e QQ QCM SUR DORSALGIE 
= _ De facon générale, même étiologie que les lombalgies à part que les hernies st exceptionnelles. 
=___Ds les dorsalgies symptomatiques, ne pas méconnaitre un IDM, une dissection Ao, un ulcêre gastrique. 
= Une PR ne donne pas d’atteinte rachidienne ni dorsale, ni lombaire. La seule atteinte possible est cervicale avec la 
luxation atloidoaxoidienne. 
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Traumafisme de J'épauft QO83 


Lésions traumatiques de l'épaule sont multiples et de gravité três variable : Iésions ostéo articulaires sont les + fréquentes 
La recherche d'une complication vasculaire doit Être systématique car elle nécessite un ttt chirurgical en urgence 
L’examen clinique et les radiographies standard sont svt suffisants pour faire le diagnostic 
La fracture de clavicule, fréquente chez l'enfant, se traite orthopédiquement (sf ds certaines # déplacées du 1/3 latéral) 
Les farctures de l'ext sup de l'humérus, peu ou non déplacées (BO %) : ttt orthopédique 
Les fractures articulaires à 3-4 fragments déplacés : => ttt chirurgical 

> Réduction et ostéosynthèse < 60 ans (malgré le risque d'ostéonécrose aseptique de la tête humérale) 

© Arthroplastie par prothèse humérale simple ou intermédiaire > 60 ans 
Luxations ant-int (les + fréq de l'organisme) : pb lorsque récidive chez jeune ou si fractures/rupture coiffe chez patient + âgé 
Epaule douloureuse + crise convulsive + fixée en rot int? = luxat® gléno-hum post jusqu'à preuve RX du contraire (profils ++) 
Lésions coiffe des rotateurs à évoquer devant épaule douloureuse + mobilité active limitée + RX normales 
=> si patients jeunes : IRM ou arthroscanner afin d'effectuer une réparation chirurgicale précoce 


Orientation diagnostique 
e INTERROGATOIRE 
= Age, sexe, côté dominant, profession exercée, sport/niveau 
= ATCD : douleurs, traumatisme ancien de l'épaule, chir de l’épaule, Épilepsie, OH chronique 
= Circ du traumatisme actuel : délai depuis l'accident, mécanisme direct ou indirect, lieu de survenue (accident 
domestique, AVP ou sportif) 
= SF : Impotence fonctionnelle relatif ou absolu, douleur 
= ATCD médicaux, médicaments, allergies, heure de la dernière prise alimentaire (pr l’anesthésie) 


e EXAMEN PHYSIQUE 
> Inspection 
= Attitude des traumatisés du mb sup : main valide soutient l'avant-bras du membre atteint 
= Attitudes vicieuses Évocatrices 
* Abduction-rotation externe irréductible? => luxation gléno-humérale antérointerne® 
« Rotation interne irréductible® => luxation gléno-humérale postérieure? 
= Déformations (rapidement masquées par oedème post-traumatique): 
x Saillie asymétrique de l'extrémité latérale de la clavicule dans une luxation acromio-claviculaire 
x Déformation claviculaire dans une fracture du tiers moyen 
=_Amyotrophie fosses supra et surtout infraépineuse : rupture ancienne tendons coiffe des rot chez sujet âgé 
= Hématome tardif (face médiale du bras, du creux axillaire, et de la face lat du thorax? = ecchymose 
brachiothoracique de Hennequin) : signe d'une fracture de l'extrémité supérieure de 'humérus® 
= Si aucune lésion évidente à l'inspection : tentative de mobilisation active 
> Palpation : 
= Pts dlreux exquis ou modificat® évidentes des rapports : reliefs osseux, articulations accessibles et insert® tendineuses 
> Examen locorégional et général 
= Recherche complication vasculo-nerveuse : Volume hématome, palpation des pouls et examen neurologique => à 
noter sur l'observation en présence de tÉmoins (médico-légal) 
= Lésions associées : Même membre, thoraciques (fractures de côtes, volet thoracique, Épanchement sanguin et/ou 
aérien thoracique, contusion pulmonaire), autres (polytraumatisme) 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> Ds certains cas, orientation diagnostique clinique d'emblée (patho acromio-claviculaire ou claviculaire) => 
examens complémentaires électifs : RX comparatives des articulations acromio-claviculaires + de la clavicule de face + 
articulation sternoclaviculaire (incidences de Heining complétées le + svt par TDM) 
> Clichés RX standard de « débrouillage » de l'épaule 
= Après immobilisation du mb sup ds une écharpe + VVP (sérum physiologique + antalgiques) 
x Cliché de face en double obliquité, si possible en rotation neutre de l'épaule 
x Profil d'omoplate (de Lamy) 
x Profil axillaire (si pas faisable => profil de Garth, qui peut être fait coude au corps) 
> TDM sans injection (rarement nécessaire) avec reconstruction bi ou 3D si possible : 
=_F. complexes de l'extrémité sup de 'humérus (nb et déplacement des fragments) 
=_F. complexes de la scapula 
=_Luxation sternoclaviculaire postérieure 
> Autres examens (IRM, arthroTDM) ne st utiles en urgence que ds de rares cas (rupture coiffe des rot) 
> Consultation pré-anesthésique 


Conduite à tenir en urgence 
Selon les lésions associées (polytraumatisme, fractures multiples), les complications (vascu), le type de lésion traumatique. 


e FRACTURE DE LA CLAVICULE 
> Terrain : + fréq des fractures de l'enfant (85 % des lésions traumatiques de l'épaule) mais aussi l'adulte jeune 
> Mécanisme surtt indirect : sur chute sur le moignon de l'épaule dans le cadre d'un jeu ou d'une activité sportive. 


> Fracture du tiers moyen (* 80 %)? 
= Clinique: 
x Douleur et déformation localisée : 
fragment latéral en bas et en avant (poids du mb sup), fragment proxi en haut et en arrière (SCM) 
=> saillie mobile et douloureuse sous la peau 
x Articulation scapulohumeérale est libre 


=_RX de face : affirme le diagnostic, nb de fragments (3°”°) et déplacement (angulation avec chevauchement des 2 
fragments sur 1-3 cm => raccourcissement de la distance acromio-sternale) 


=_Complications immédiates rares® ms doivent être recherchées : 
x Ouverture cutanée en général type 1 de Cauchoix et Duparc (dds en dhs) 
A/V axillaire et sousclavier (surtt V) 
Etirement du plexus brachial 
Fractures associées: côtes, scapula, hémo et/ou pneumothorax => RX pulmonaire 


XX % 


= Ttt orthopédique® le + svt: 
x Reduction progressive par rétropulsion en cas de déplacement. 
* Immobilisation par contention externe? : anneaux claviculaires en 82 en tissu ou boléro plâtré pdt 32-6° sem 
selon âge (court chez enfant), avec surveillance clinique et RX régulière jusqu'à consolidation 
x Complications®: 
Cals vicieux en baïonette®*(cq esthétiques®?** [ms < à celles d'une cicatrice de chir]) 


= Ttt chir 
x Les complications fréquentes de cette chirurgie en limite les indications aux formes graves (exceptionnelles) 
Fractures à très grand déplacement, fractures ouvertes, fractures bilatérales, impaction du moignon de l'épaule 
(association fracturaire), polyfractures, lésions multiples et Étagées du membre supérieur => ostéosynthèse 
(broche, plaque vissée) 
x Complications chir : pseudarthrose®, ostéite, migration de matériel 


> Fracture du tiers externe (* 20 %) 
= Clinique 
x Ressemble à la luxation acromio-claviculaire 
x Douleur et déformation localisées à la partie lat de la clavicule, Équivalent du signe de la touche de piano si 
formes déplacées (sensation d'enfoncement de l'extrémité latérale de la clavicule avec retour de celle ci à sa 
position initiale) 
= RX centrée sur l'articulation acromio-claviculaire 
x 3 types selon la localisation du trait par rapport aux ligaments coraco-claviculaires (Neer) 
type 1: trait en dehors des ligaments coraco-claviculaires, fracture non déplacée 
type II : TIA (trait au sein des ligaments) ; IIB (trait en dedans des ligaments) 
type III : trait transarticulaire acrromio-claviculaire, fracture peu déplacée 
= A part: 
x Fracture de Latarjet = # du 1/4 lat de clavicule avec arrachement de la plaque osseuse (siège de l'insertion des 
ligaments coraco-claviculaires) 
= Ttt orthopédique (idem # 1/3 moy) si pas de déplac' (types I et III), chir si déplac' (type II, Latarjet) 


> Fractures du tiers interne (rares, peu déplacées, ttt orthopédique) 


e FRACTURE DE L'EXTREMITE SUPERIEURE DE L'HUMERUS 
> Diagnostic 
x Sujet âgé° (femme ostéoporotique) par un mécanisme indirect® surtt: chute sur poignet ou coude 
x Peu ou pas déplacée dans près de 80 % des cas 
x Seule la fracture déplacée articulaire pose de difficiles problêmes diagnostiques et thérapeutiques 


= Examen clinique 

x Interrogatoire : 
Mécanisme indirect par chute s/ main ou coude? le + svt ou direct par chute s/ moignon de épaule®. 
Douleur 
IF absolue avec attitude du traumatisé du Mb sup 

x Examen clinique 
Oedème et hématome localisé au moignon de l'épaule avec parfois diffusion à la face médiale du bras et à la 
face lat du thorax® (ecchymose tardive brachiothoracique de Hennequin) 
Absence de déformation importante aident à différencier cliniquement cette fracture des luxations ou des 
lésions claviculaires. 
Tête humérale en place, petits mvts du bras st aussi possibles, pts dleux 

x Recherche complications immédiates vasculonerveuses (# très déplacées, fractures-luxations) : surtout les vx 

axillaires, hématome du creux axillaire, nerf circonflexe? > nerf radial ; ouverture cutanée rare®. 


= RX standard (face rot neutre double obliquité, profil de Lamy, profil axillaire ou de Garth) 
x A ffirment le diagnostic, permettent de classer la fracture et poser indication thérapeutique adaptée 
x Ds rares cas de # multifragmentaires déplacées, TDM ss inj +/- reconstruction aide au diagnostic et au ttt 


> Différents types de traits de fractures 
= Fracture sous-tubérositaire ou du col chirurgical? (ou dite « extra-articulaire »)2**** 
La + fréq® des fractures de l'extrémité sup de l'humérus (80%) 
x Trait transversal ou oblique court détachant 2 fragments osseux 
x Déplacement variable 
x Si médialisat® imp du fragment distal (attiré par muscle gd pectoral) : risque 
de complications vasculo-nerveuses (nf circonflexe®) 
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= Fracture articulaire® = céphalo-tubérositaire® (20%) 

x* Association fréquente d'une F.du col anatomique et d'une F.des tubérosités => 

fracture cÉpalotubérositaire 

x TDM svt nécessaire pour déterminer le nb de fragments (svt 3 fragments) et 
déplacements (le + svt déplacée) 
Ttt difficile (mauvaise qualité de l'os chez sujet âgé + difficulté de réduction par ostéosynthèse stable) 
Risque d’ostéonécrose de la tête humérale® 
Ttt est tjs chirurgical le + svt (déplacée) 
Ds les rares cas où la fracture n’est pas déplacée, immobilisation par un Dujarier pdt 1 mois. 


Fracture sous-tubérositaire de Vextrémité supérieure de 
Vhuumérus, non déplacée. 
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= Fractures parcellaires ou isolées des tubérosités (extra-articulaires) 
x Fracture de la grosse tubérosité (trochiter) : + fréq +/- associée à luxation ant-int (sujet âgé) 
Si non déplacée : ttt orthopédique Dujarier + coussin ou attelle d'abduction 4 sem 
Si déplacement important (complété par écho, arthroTDM, IRM) = Ostéosynthèse par vissage pour éviter tout 
cal vicieux avec risque de conflit sous-acromial secondaire ou pseudarthrose. 
x Fracture de la petite tubérosité (trochin) : très rare, svt déplacée, diagnostic difficile (intérêt du TDM) 


= Fractures secondaires à une luxation d'épaule® 
x Par prolongement de l'encoche créée dans la tête humérale par le rebord glénoïdien lors de la luxation 
x Réduction douce sous AG au bloc opératoire + ttt ortho ou chirurgical selon le déplacement secondaire 


= Fractures associées à une luxation d'épaule 
x Toutes les fractures précédentes peuvent s’associer avec une luxation antéro-interne ou postérieure 
« La + fréq : fracture de la grosse tubérosité® => réduction de la luxation permet svt d'obtenir réduction 
satisfaisante de la fracture => ttt orthopédique 
x Autres fractures-luxations : fractures sous-tubérositaires ou céphalo-tubérositaires à 3 et 4 fragments => ttt n'est 
pas modifiée par la luxation, sauf si tête humérale, totalement détachée, est luxée dans le creux axillaire (nécrose 
avasculaire pratiquement certaine) => prothèse humérale systématique 


> Consolidation _ 
= Consolidation acquise au 45*** jour (6 sem env.) 


> Complications 
= Complications secondaires 

x Déplacement secondaire après ttt orthopédique 

x Douleurs de l’épaule 

x Raideur de l’épaule prédominant en ABD et RE : peut entrer ds le cadre d'une PASH : la + fréquente et la plus 
invalidante. 

« Cals vicieux? fréquents et svt bien toléré 

* Ostéonécrose de la tête : surtt en cas de fracture du col anatomique® (F.articulaire) par lésion de VA circonflexe 
anterieure dont les possibilités de suppléance st réduites => omarthrose post-traumatique. Rare ds les autres cas@. 

« Pseudarthrose® du foyer fracturaire : très rare? surtt après fracture non engrénée à gd déplacement extra-articulaire 

x Arthrose gléno-humérale post-traumatique 


> Principe du ttt 

=_La fracture la + fréquente est la fracture sous tubérositaire non déplacée® ou engrénée® 

= Sujet agé: 
x Ttt fonctionnel (rééducation immédiate) 
« Ttt orthopédique® (réduction puis contention par Dujarier ou Mayo clinic®) pdt 2 sem 

= Sujet jeune : 
x Le + svt orthopédique® (réduction + Mayo Clinic) pdt 4 sem. 
x Ttt est chirurgical en cas de fractures à gds déplacements, instables : ostéosynthèse à foyer fermé ou ouvert. 


En cas de fractures articulaires, le ttt sera surtt chirurgical : du fait de la fréquence du déplacement et du risque 
d’ostéonécrose® de la tête humérale (+ nbre de fragments augmente + risque de nécrose augmente) 
Réduction + ostéosynthèse si < 60 ans (risque de nécrose avasculaire ++) 
Prothêse humérale simple ou intermédiaire si > 60 ans 


= Réducation : Ds tous les cas, elle est fondammentale et doit être prolongée. Elle sera débutée dès le retrait de la 
contention, active, précoce (sous contention : contraction isométrique du deltoide, mobilisation de la main) et 
prolongée pr éviter au max tout enraidissement de Pépaule sous surveillance médicale. 


e FRACTURE DE LA SCAPULA 
=_Rares, le = svt ds le cadre d’un polytraumatisme ou d’une impaction du moignon de l'épaule => peuvent passer 
inapergues car scapula masquée par masses musculaires 
= Tout traumatisme à haute énergie du moignon de l'épaule doit la faire rechercher, surtt si # des 1 côtes, # de la 
clavicule, # et/ou luxation de l'extrémité supérieure de 'humérus 


> Examen clinique 
=_ Dl + IF +/- complète. Parfois dyspnée. 
= Déformation possible avec un pseudosigne de l’épaulette. 
=_Douleur post accentuée par la palpation des reliefs scapulaires (rapid' noyés ds oedème post-traumatique) 
=_Douleur caractéristique ds le sillon deltopectoral et à la flexion-supination contrariée de l’ Avt-bras en cas de 
fracture de l’apophyse coracoide. 
= Complications : nerf sus-scapulaire, Vx axillaires 


> Examens complémentaires 
= RX standard : scapula de face, profil vrai scapulaire (Lamy) + profil axillaire 
x Interprétation difficile (superposition avec cage tho et clavicule) 
x Fracture du col chirurgical (les + fqtes) : 
Détachement en bloc de la SA glénoidienne selon un trait sagittal avec déplacement en bas et en avant. Trait 
de refend horizontal sous l’épine parfois (Fracture en Y) 
x Fracture du col anatomique, de la glêne, de la coracoide, de l’acromion 
x Fractures extrarticulaires (# transspinales, f# corporéales) 
= TDM ++: 
* Confirme la fracture, son siège, son importance et la direction du/des déplacement(s) 


> Traitement 
= Le + svt orthopédique (masses musculaires périscap limitent déplacement) => Dujarier 3 sem + rééducation 
= Ttt chirurgical si fractures déplacées de la glêne / col anat / Épine acromiale / processus coracoïde 
= Rééducation longue et prolongée indispensable. 


> Complications secondaires 
=_ Dl résiduelles et gêne fonctionnelle, conflit scapulothoracique 
= Sd du nerf sus-scapulaire 


e LUXATION GLENO-HUMERALE 
> Luxation antéro-interne (> 95 %) 
= Terrain : Adulte jeune® sportif 
= _Mécanisme indirect: Chute sur la paume de la main / le coude selon un mvt forcé d'abd-rot ext-rétropuls®. Parfois 
traumatisme direct par choc sur le moignon de l’épaule. 


= Différents types : Saillie de la tête hors de la glêne en avant au travers d'une déchirure antéroinf de la capsule : 
x Position extracoracoidienne (subluxation intracapsulaire) 
x Position sous coracoidienne® (la + fréquente®) 
x Intracoracoidienne, voire sous claviculaire. 
= Clinique 
x Signes fonctionnels : 
Douleur très vive et impotence fonctionnelle absolue 
x Inspection : 
Attitude des traumatisés du mb sup 
Attitude vicieuse en en abduction® rotation externe® irréductible® : perte de l’adduction du bras? 
Déformation de face en coup de hache externe? et signe de l’épaulette®. Pas d’écchymose® (fracture) 
x Palpation : 
Vide sous-acromial® latéral + comblement du sillon delto-pectoral®/creux axillaire par tête humérale luxée 
La tête suit les mvts imprimés à l’humérus® => élimine une fracture non engrénée du col 
x Recherche de complications immédiates : 
Compression nf axillaire®* (= circonflexe?*P) => hypoesthésie moignon de l'épaule®** + absence de 
contraction du deltoïde. Evolution en générale régressive. 
Compression/lésion du plexus brachial => surtt lésion tronculaire®:dl imp + paralysie SM + étendue (+ rare) 
Plaies et thromboses artérielles ou veineuses st + rares C 
Musculotendineuse : Rupture de la coiffe des rotateurs (sus Épineux), luxation/rupture tendon Ig biceps 
= RX standard de l'épaule (face en double obliquité, profil d'omoplate et/ou de Garth) 
x Diagnostic + et type de luxation : extra-, sous? ou intracoracoïdienne, rarement erecta® (luxation inf 2) 
De face : tête déplacée en bas et en dds avec axe huméral ds le prolongement de la coracoide. Glène est vide 
De profil : Tête est en avant de la cavité glénoidienne sous la coracoide 
x Détecte lésions osseuses fréquemment associées (lésions « de passage ») : les 2 premières st les + fqtes® surtt si 
ler Épisode 
Fracture de la grosse tubérosité® (trochiter): de taille variable (parfois : ptt fragment osseux correspondant à 
insertion du tendon du muscle supraépineux) : la + fréquente 
Rechercher trait de refend le long du col anatomique® qui pourrait se compléter lors d'une tentative de 
réduction brutale (=> fracture-luxation céphalo-tubérositaire® articulaire désengrenée de mvs pronostic) 
Encoche de Malgaigne® 
Fracture du rebord antéro-inf de la glène® 
x Urgence tttiq 
x Réduction orthopédique précoce progressive et douce 
Aux urgences, après lecture attentive des Rx, chez un patient perfusé, sous AL ou sous prémédication 
Mvt de traction + ABD + Rotation externe (cf video CD-ROM Impact) 
Après réduction, recherche systematique d’une lésion vasculonerveuse ou musculaire + contrôle RX 
Ne pas perdre de temps pour débuter la réduction afin de diminuer la douleur (source de contracture 
musculaire) et effectuer des manoeuvres douces et progressives. 
x _Immobilisation 
En rot int, coude au corps, dans un bandage en jersey tubulaire de type Mayo Clinic pdt 3 sem? 
x Rééducation (renforcer muscles rotateurs internes de l'épaule [s/s-scapulaire surtout], proprioceptivité 
musculaire, redonner à l'Épaule une mobilité active et passive normale) 


= Complication : 
x Instabilité antérieure de Pépaule : Complications majeures très fréquentes surtt chez le sujet jeune (< 25 ans) 
quelque soit la qualité du ttt. 
Forme majeure : luxation antérointerne récidivante 
= Simple répétition traumatique (> 3) d’une luxation antérieure typique survenant de + en + facilement pour 
des trauma de + en + bénin => de + en + facile à réduire. 
= Fréquence des récidives diminue aprês 30 ans. 
= La répétition de ces luxations va entrainer des lésions osseuses, ligmt et musculaires 
= Capsuloligamentaires (90%) : décollement capsulo-périosté® : poche de Broca-Hartman et ligmt 
gléno-huméraux 
= Désinsertion du bourrelet glénoidien ant?**** 
= Dysfonctionnement du muscle sous-scapulaire 
= _Osseuse : 
o Encoche de Malgaigne : Fracture-impaction postéro-sup de la tête humérale (retrouvée ds 90 % 
des cas sur RX de face en rotation int ou sur le profil de Garth) 
no Fracture du rebord antéro-inf de la glène® ou éculement du bord antéro-inf de la glène® (pas 
tjs visible si de petite taille => à distance de l'épisode aigu : incidences RX spécifiques = profils 
glénoïdien et glénoïdien « dépassé » de Bernageau, aarthographie avec incidence de Bernageau® 
voire arthroTDM®?, IRM? en préop pour instabilité chronique d'épaule) 
= Le caractère récidivant esr favorisé par ces mêmes lésions : déformation de la tête®, usure de la glène®, 
désinsertion capsulo-périostée® 
Mise en évidence par le test d’appréhension® : 
= Examinateur en arr, Épaule en ABD à 90°, manceuvre de rotation externe du bras + P° antéropost sur 
la tête humérale. Test + si patient ressent une subluxation douloureuse de l’épaule. 
==> DI provoquée par l’ ABD active contrôlée? + tiroir anterieur? 
= Rx comparative de face en rotation int, externe, indifférente, de profil axillaire et glénoidien. 
" ArthroTDM@ àJ 15 (+/- IRM®) 
= TTT chirurgical de stabilisation anterieure 
= soit par une butée osseuse préglénoidienne 
= soit par une capsulo-myorraphie anterieure 
Forme mineure : Épaule douleureuse et instable, Sd du bourrelet, … 
x Raideur de Pépaule (PASH) 
Plus rare, surtt après 50 ans 
2 tableaux dt le ttt est surtt de type : rééducation prolongée sous contrôle médical: 
= Rupture transfixiante de la coiffe des rotateurs (50 %) = épaule pseudo-paralytique® 
= Capsulite rétractile® (+ rare) = Épaule gelée 


> Luxation postérieure (5% : bep + rare) 
= A évoquer devant 
x Crise convulsive® (épileptique connu ou non, sevrage chez OH chro., choc 
électrique thérapeutique) 
x Epaule douloureuse peu déformée®, avec comblement du vide sous-acromial 
posterieur, en rotation interne®** coude au corps irréductible® : adduction — 
rotation interne irréductible et rotation externe impossible? 8 


= RX 
x De face en double obliquité : tête humérale en rot int + disparition de 
l'interligne articulaire 
x Profil d'omoplate de Lamy / profil axillaire : confirment toujours le 
diagnostic 


" TIT 

x Réduction ds les mêmes conditions que pour une luxation antéro-interne 

x RX de contrôle post-réductionnelles systématiques : face en rotation neutre + 
profil axillaire +/- TDM => siège et imp d'une encoche ant ds la tête 
humérale (dite de MaclL.aughlin) => si > 25 % de la surface articulaire de la 
tête humérale : chirurgie Radiographie en profil de Lamy affirmant le diagnostic 

x Immobilisation en rotation neutre de l'épaule pendant 3 semaines iden 

x Bilan neurologique (+ scanner cérébral) si première crise convulsive 


Radiographie de face d'une luxation postérieure gléno- 
humérale. 


e LUXATION ACROMIO-CLAVICULAIRE 
= Fréquente chez le sujet jeune (AVP, sportif) 
=_ Pb d'indications thérapeutiques dans formes très déplacées des patients jeunes actifs et/ou sportifs 

> Examen clinique 

=_Mécanisme (direct?) : chute sur le moignon de l'épaule® 
=_Impotence fonctionnelle relative et douleur® localisée® à l'articulation acromio-claviculaire 
=_ Inspection : +/- saillie® du 1/4 lat. de la clavicule par rapport au côté opposé, svt masqué par oedème 
= Palpation : 


« Signe de la touche de piano® = laxité acromioclaviculaire ds plan frontal => rupture ligmt acromioclaviculaire 
x Tiroir antéro-post® : en cas de rupture du ligmt coracoclaviculaire 
x Caractère réductible de la luxation 


> RX comparatives face + profil axillaire des articulations acromio-claviculaires => classificat® de Julliard 


Ligmt Ligmt ep : 
Type 8 5 Clinique Radio Ttt 
acromioclav | coracoclav 
Stade Entorse Wd Simple douleur localisée sans instabilité Orthopédique 
Q 5 : 8 Etiré Intact Ee, . 
I acromio-claviculaire articulaire Immob relative par 
. bandage type 
o 
. douleur localisée, ASEEnS HE Sven Mayo Clinic pdt 3 
Stade Subluxation nf me k par rapport à 
ne elen Rompu Etiré petite déformat®, ye ion < 50 % d sem 
acromio-claviculaire tche de piano be De bi € _|_Séquelle: saillie 
épaisseur de la clav. légère du % lat 
Ascens° de la clavicule ee 
par rapport à rè de oe £ 
Luxation Touche de piano acromion > 50 % de ie En je ee 
Send eef Rompu® Rompu® ei Dan l'épaisseur de la clav traval EE 
ta En acromio-claviculaire Déplacement radio gi he evétion 
HI susacromial de Face et en Sup : Igamento 
rétroacromial de Profil | P astie al WESEDS 
ou à distance 
Dislocation Rupture de la chape delto-trapézienne® : non systématique dans le stade III 
acromio-claviculaire | Instabilité de la ceinture scapulaire globale avec impotence fonctionnelle totale 


=_Ligmts coracoclaviculaires : ligmts conoïde® + trapézoïde®. Ligmt acromiocoracoïdien jamais lésé®. 
e LUXATION STERNO-CLAVICULAIRE (Rares, diagnostic difficile) 
> Examen clinique 
= _Méca : chute sur le moignon de l'épaule, rarement choc direct 


=_Douleur localisée Évocatrice lorsque le traumatisme est isolé ; si polytraumatisme, seul un examen attentif permet de 
retrouver une douleur, voire une déformation localisée 


x Luxation ant : les + fqtes : diagnostic facile du fait de la saillie antérieure du quart médial de la clavicule 
x Luxation post : + rare, proximité des structures médiastinales rétrosternales (troncs veineux, trachée, oesophage) 
=> rechercher complications 
> Examens complémentaires 
= RX: incidences comparatives de Heining 
= ‘TDM systématique (++ pour dépister les complications des formes postérieures) 
> Traitement 
=_Luxations ant peuvent être négligées 
=_Luxations post : ttt chir en urgence par réduction et fixation par broches 


e RUPTURE TRANSFIXIANTE DE LA COIFFE DES ROTATEURS? = EPAULE PSEUDO-PARALYTIQUE?® 
> Examen clinique 
= Patient âgé < 50 ans sans antécédent de douleur d'épaule 
x Méca: 
abduction forcée contre résistance (rupture du supra-Épineux) 
abduct®-rétropuls® rot ext, tract® sur bras en ht et en arr ou une rot int ctrée (rupt s/s-scapulaire) 
x* Douleurs + impotence fonctionnelle en fct° étendue des lésions 
x déficit antéflexion + abduction actives -> rupture du supra-épineux 
x déficit rot int active + augmentation rot ext passive + lift-off test de Gerber -> rupture du sous-scapulaire 
= Patient âgé > 50 ans aux antécédents de douleurs d'épaule 
x trauma svt minime : chute sur moignon de Épaule ou simple effort de soulêvement 
x douleur +/- perte antéflexion et abduction actives, mobilité passive tjs cservée (Épaule pseudoparalytique®) 


> Examens complémentaires 
= RX épaule face en 3 rotations, profil de Lamy et axillaire 
x calcifications de l'espace sous-acromial, condensation de la grosse tubérosité, entésophyte acromial, diminution de 
l'espace acromio-huméral (< 10 mm) 
x parfois : arrachement osseux de la grosse tubérosité (fracture operculaire) dont l'étendue ne préjuge pas de 
extension des lésions de la coiffe 
= ArthroTDM avec arthrographie puis reconstruction bidimensionnelle 
x examen le plus fiable 
x siège, étendue des lésions et la dégénérescence graisseuse des muscles 
= IRM: pas facile à obtenir en urgence 
= Echographie : três dépendante de l'opérateur 


> Traitement 

=_en fonction : âge, profession, type d'accident (Acc. Travail), motivation du patient, côté dominant ou non, lésions 
rencontrées et leur imp, état musculaire 

= Patient jeune avec rupture transfixiante sur coiffe saine : ttt chir précoce avec réinsertion transosseuse 

= Patient âgé avec une rupture transfixiante sur coiffe dégénérée : ttt fonctionnel 3 mois (antalgiques, AINS, infiltrations 
sousacromiales ou intra-articulaires, rééducation en désengagement de la tête humérale de la voûte acromio-cora- 
coïdienne) -> en cas d'échec, ttt chir pourra être envisagé : rÉinsertion transosseuse et/ou plastie d'avancement ou 
lambeau musculaire 


e LESION DU PLEXUS BRACHIAL 
= Le + svt associée à une ou plusieurs fractures (1°°“ côtes, clavicule, scapula, extrémité sup humérus) ds le cadre d'un 
traumatisme à haute énergie : accident de moto avec chute sur le côté, membre tracté à l'opposé de la tête 


> Diagnostic 
=_Douleurs intenses permanentes + déficit sensitivo-moteur du mb sup dt l'étendue <- lésions neurologiques 
=_ Recherche de lésions radiculaires de C5 à T1 ou tronculaires, en précisant si complet ou non 
=_Dans luxations antéro-int : surtout lésions tronculaires® 
= RX standard immédiates dans les lésions plexiques isolées sont normales 
= Evolution dépend du type et du siège des lésions 
= Bilan lésionnel tardif (au mieux 2 mois après le traumatisme) : ex clin + ENMG + IRM médullaire ou myéloTDM 


> Traitement 
= En urgence : Immobilisation par écharpe, antalgiques type III forte dose + neuroleptiques 
Entretien passif des mobilités articulaires au bout de 8 j 
= A distance : en fction du type/siège/étendue des lésions : chirurgie de réparation, greffe nerveuse, neurotisation, 
transferts musculaires palliatifs… 


e SLAP LESION (Superior labrum antero-posterior lesion : rare) 
== désinsertion du bourrelet glénoïdien autour de l'insertion de la longue portion du biceps 
= Terrain : patients jeunes pratiquant un sport de lancer 
= Méca: Etirement ou compression de l'Épaule par chute en abduction horizontale rétropulsion-rotation interne 
= SF : Douleur antérosup de l'épaule +/- sensation d'instabilité 
= Ex clinique : pas de signe évocateur d'une laxité chronique de l'épaule ni d'une rupture de coiffe 
= RX standard normales 
= Arthroscanner ou arthroscopie à visée diagnostique + thérapeutique 
= ttt : soit résection, soit rÉinsertion transosseuse du bourrelet 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 99, QCM Intest 2002, Book d’Ortho, Dossier Annale 
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Daufkur abde aiguë de J'enfant Q 084% 


âge Température « NIBARE » 


Eléments cliniques 
e INTERROGATOIRE 


o dela mère et enfant 

Circonstances d’ apparition 

Atcd équivalents (perso et fratrie) et leur Évolution spontanée ou sous ttt, appendicectomie, DDR, trauma 
Localisation : 

Ml le + svt ombilicale => à d’autant + de chances d’être organique qu'elle s’en éloigne 
Intensité, rythmicité, irradiations, facteurs aggravants et soulageants 

S. d’accompagnements 

MZ Diarrhée, constipation 

MZ Vomissements ou refus du biberon 

Zi Tbles foncytionnels urinaires 

MZ oedème, pâleur, subictère 

Mi fièvre.… 

5 Retentissement général actuel 

5 Retentissement sur croissance staturo-pondérale (dl chroniques) 


LU UUU 


© EXAMEN CLINIQUE 


> complet : abdo+++, TR, orifices herniaires, bourses, fosses lombaires 

> Rechercher éléments du diagnostic 

> S’assurer de l’absence d'autres causes appareil par appareil 

D Evaluer retentissernent général : hémodynamique, hydratation, fièvre, neuro … 
> Sélection des examens complémentaires urgents et décisionnels 

> Evolution des signes dans le temps = éléments diagnostic et pronostic capital? 


Eléments paracliniques 


PREMIERE INTENTION EN URGENCE 


3 NFS, CRP 
og Iono, Ca, urée, créat, glycémie 

0 BU 

0 ASP 

0 Rx thorax 


EN FONCTION DU CONTEXTE 
0 Echo abdo, hépatique, rénale, pelvienne ; BH ; scotch test ; amylase 
0 + complexes : aprês réorientation diag et reprise interrogatoire 


Dl abdo aigues = BU 


0 Appendicite aigue (cf) 
à évoquer de principe : ! pas de parallélisme anatomo-clinique 
Fièvre modérée : 38-38°52 
Début épigastrique®, puis dl localisée en FID®, persistante au même endroit => fixe, rechercher une défense”. 
Tbles mineurs du transit : constipation , parfois + svt diarrhée chez l'enfant. 
ECBU stérile 
ASP® à répéter : image de coprolithe ou stercolithe®, niveau sentinelle®, défaut d’aération du colon? 
Polynucléose > 10 000 /mm3?? 
o Diverticule de Meckel 
> Tableau proche, moins fébrile 
> Rectorragie ou saignement microscopique (Hémocult) 
D Anémie microcytaire carentielle ferriprive sur saignement occulte. 
5 Confirmation par scintigraphie au TC 99m® ou par chirurgie (le + svt à l'occasion d’une suspicion 
d’appendicite) 
DO HA (cf Q 267) 
0 Oesophagite (cf Q 085) 
5D A évoquer chez un nourrisson ayant RGO 


UU L 


24 

> Doit en faire rechercher les autres éléments de gravité 

MZ Anorexie 

Zi Hématémèse 

MZ Cassure de courbe pondérale 

MZ Manifestations associées : lipothymies, bradycardie, apnées 
> FOGD en urgence 

0 Pyélonéphrite aigue 

D Expression três svt digestive chez un enfant et nourrisson : iléus réflexe associées à qq S. urinaires 
D Nitrites ds urines + PU à la BU : ECBU => E.Coli par argument de fréquence. 
D Garcon + uropathie : protéus mirabilis 
D Echo : recherche distension pyélocalicielle ou urétérale, lithiase 


0 Autres causes 
D Constipation® : la + fréq avec dl fonctionnelles, dl parfois assez intense®, à évoquer même si fièvre modérée 
>) Étranglement herniaire 
> Torsion du testicule®, hernie de l’ovaire, torsion de kyste ovarien® 
> Volvulus du grêle et autres occlusions 
Zi Constitutionnel : défaut d’accolement mésentérique 
2 Sur brides post-op 
> Adénolymphite mésentérique 
MZ Au cours infection rhinopharyngée, respi, VIRALE 
MZ Tableau clinique d’appendicite 
Zl Régression cste de la symptomatologie 
MZ Surveillance rapprochée car risque de méconnaitre appendoc 
D Diarrhée aigue non encore extériorisée (entéro-invasive) 
D Dysménorrhée essentielle de la jeune fille 
D Intox. Saturnine” 
Zl Intox chronique au plomb®@, svt < 6 ans, catégorie défavorisée 
Zl Constipation + dl abdo + anorexie 
MZ Puis tbles neuro : irritabilité, diminution activité motrice, pseudo-paralysie radiale 
2 Plombémie et/ou plomburie 
5 Oxyurose 
> Pancréatite aigue® 
> Hépatite®* 
> Lithiase urinaire 
> Péritonite 
0 Pièges: causes extra-dig simulant un tableau abdominal 
> PFLA®? 
WZ Peut simuler une appendicite aiguë® quel que soit le coté, mais : 
MZ Hyperthermie franche à 40° 
Zi Absence de contracture vraie 
Zl Note respi : petite toux, battement des ailes du nez, rarement foyer auscultatoire à ce stade 
Zi Note pseudo-méningée associée 
Zi PNN > 20 000 /mm3 
Z ASP normal et foyer pulmonaire alvéolaire sur RP 
Zi Apyrexie stable en 12-24h sous amoxicilline 
D Angine?® érythémato-pultacée 
> Hépatite virale pré-ictérique 
> HTA en poussée (néphropathie :SHU, GNA.……) 
Zl (Edèmes ou prise de poids 
Mi Ascite, protéinurie et hématurie à rechercherU, HU 
MZ Manifestations neuro : conscience 
D Causes à la con : Purpura rhumatoïde® , Drépanocytose® , Néphrose lipoïdique®, MÉ périodique, épilepsie 
temporale 
> Causes métaboliques : 
= Acidocétose diabétique® 
= Insuffisance surrénale® 
=_Hypercalcémie® : intoxication à la vitamine D? 
> Coxopathie et dl projetée 


Dl abdo CHIRURGICALES 


DIGESTIVES EXTRA-DIG 
Apyrétique Torsion du testicule 
IIA 


Appendicite 


Péritonite Oecclusion sur bride Hématome sous-capsulaire du foie 
Abcès du douglas Volvulus Abcès du psoas 


Urgence chir : s. en faveur : 
Caractère continu de la dl 


Peu ou pas fébrile 
Torsion kyste de ovaire Sd occlusif 


IIA Hernie inguinale étranglée Rupture splénique 


Anomalie à palpation abdo 


Diverticule de Meckel 
Ulcère perforé 
| Penser bilan pré-op | 


DI abdo MEDI CALES 


________Pigestf___ | EXTRA-Digestif 


__Fièvre ___ | Apyrétique | Fèvre | Apyrêtique | 


Dl psychogènes 
Migraine 
HTA 
Saturnisme 
Colique hépatique ou néphrétique 
Dysménorrhée 
Hypoglycémie 
Acidocétose diabétique 
Epilepsie temporale 
Insuff surrénale aigüe 


ken Gonstipation Infections ORL, angines 


Pneumopathies de la base 
IU 
PNA 
CVO drépanocytaire 
Salpingite 
Hépatite 


Purpura rhumatoïde Gastrite 
Adénolymphite mésentérique Ulcère 
maladie périodique Purpura rhumatoïde 
pancréatite Pyrosis 
angiocholite Colique du 
cholécystite nourrisson 
hydrocholécyste Allergie aux PLV 


D Surveillance en milieu chirurgical en cas d'hésitation diagnostique®. 
>) Parfois, aucune cause n’est retrouvée 
Zi Attitude initiale 
e A jeun ou diète hydrique 
e Récuser morphiniques et vessies de glace 
e H si dl violentes et continues 
gi CAT ultérieure 
e Surveillance 
e Ex.compl orientés pour conclure à une des causes principales ou cause rare 
Zl Penser de principe à une maltraitance : appel à l’aide 
Zi Au terme d’une longue observation : dl psychogène 


Dl abdo récidivantes 


m 


m 


Par argument de fréquence : Dd de lintestin irritable 
> Conservation de l'état général 

5 Pas d’infléchissement pondéral 

Autres diag 

Constipation 

M'* inflammatoires chroniques de lintestin : MICI 
Yersiniose 

Faux kyste du pancréas 

Gastrite à hélicobacter pylori 

Parasitose 

Hydronéphrose, lithiase urinaire 

Dysménorrhée, hématocolpos, kyste de ovaire 
Epilepsie temporale, migraine accompagnée 
Saturnisme 

Crises vaso-occlusives des drépano 

Maladie périodique 

RAA, collagénose, porphyrie à intermittente 
Maltraitance, abus sexuel 


UIUYEULIUUIILI LY 


Localisation fixe, non péri-ombilicale 


HA 


ya 


« Purpura déclive 


Suspicion étio CHIR Dn Urgence chir EXCLUE par examen 


Eliminer affection non chir Nourrisson Enfant 
NES, iono, gly, amylasémie 


ECBU, ASP, Rx thorax / \ J 


BE (Apyrexie ] [rièvre 


Pyélo 
Constipation 


cor | ; | 


Tbles métaboliques - : E 

CVO drépano I Colique Infection ORL 
Pancréatite Oesophagite PFLA 

IPLV GEA 


Echo abdo Pyélo 


Constipation 
Ulcèêre 

Hépatite 

Epilepsie 

Tbles métaboliques 
Saturnisme 
Dysménorrhées 


IIA 
Torsion kyste ovaire 


Adénolymphite 


Cholécystite 
Hydrocholecyste 


A | Persistance du doute 
d’appendicite 


Source : Fiches Rev Prat, medline, intermed, conf D. Guyot 


v. 24 (02/11/2017 22:41) 
Vomissements du nourrisson Q 085 


RGO Sténose du pylore Intolérance aux protéines du lait de vache 


Démarche diagnostique 

e CE QUI NEST PAS UN VOMISSEMENT 
= Régurgitations : Remontée passive du bol alimentaire accompagnant le rot physiologique 
=_Mérycisme®: Trble W à type de rumination volontaire ou automatique des aliments 


e INTERROGATOIRE 

> Caractéristiques du syndrome émétisant 
= Date d'apparition (naissance ou posterieur) , intervalle libre (3 à 8 sem = sténose du pylore) 
= Horaire (matinaux ou postprandiaux), fréquence 
= Caractère passif ou actif voire explosif 
= Relation avec les repas ou la posture 
=_ Aspect : alimentaire, bilieux (vert) ou hémorragique 

> Contexte de survenue 
= ATCD néonataux 
= Contexte infectieux 
=_Notion de traumatisme cranien (=> penser tjs sévices à enfant) 
= Prise médicamenteuse 
= Type d’alimentation et changements récents (introduction des farines => Mie Coeliaque) 
= Troubles associés : toux Émétisante ou inverse, malaise, tble transit (constipation ou diarrhée) 


e EXAMEN CLINIQUE 
> Retentissement clinique 
= S de déshydratation (> 5 % S de gravité) => vomissement aigu, récent 
= S de dénutrition (PB/PC < 0.28, poids, courbe staturopondérale) => vomissements répétés chroniques 
> 4 éléments étiologiques 
= Examen abdo : ventre chirurgical, OIA (cicatrice, TR, OH), HSM 
= Foyers infectieux : Pneumo, ORL, cutanée, urinaire => BU et otoscopie systématique 
= Examen neuro : S d’HTIC (PC, fontanelle, yeux), X méningé, hypotonie 
= OGE : ambiguité sexuelle ds hyperplasie congénitale des surrénales 


e PARACLINIQUE => { CONTEXTE EVOCATEUR 
=_NFS-plaq , CRP, Iono sg , glycémie, GDSV 
= BU, Recherche de toxique 
= ASP + Rx Thorax 


Diagnostic étiologique 
e VOMISSEMENT DU NV NE 
= Rare, survenue sans intervalle libre , souvent grave 
= Tout vomissement bilieux néonat est une urgence chir jusqu’à preuve du contraire 


Mie de Hirschprung _|__*| Prématuré 


Imperforation anale Atrésie de l’oesor 
péritonite méconiale Patho médicale 
Auésieintestinale _|__ «:*:« | [Infection bacteriennedunvné 


RGO 
GEA 
Oesogastroduodénite Aigue 
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VOMISSEMENTS DU NOURRISSON 


eeen 


ha 
Pik 
Médic en Pl 
| chirurgicale 
GEA, Hépatite OIA 
Pancréatite IIA, sur bride 


Hernie étranglée 
Volvulus du grêle 
Diverticule de Meckel 
Origine annexielle 
Torsion testiculaire 
Hernie ovarienne étranglée 
Appendicite Aigue (rare) 
Neurochir = HSD +++ 


Infect® pulmonaire 
Infect® ORL (OMA) 
PNA 


Pathologies principales 
e 1 : STENOSE DU PYLORE 


Neuro = HTIC 
Méningite , tumeur 
Médoc 


Salicylés, Vit D, Corticoïde 


Quinolone, Digitalique® 
Théophyline 


4 CHRONIQUES 
Digestif Métabolique 


Hyperplasie en 
Fructosémie, Galactosémie 


Erreur diététique 


Allergie aux PLV Diabête 
Mie coeliaque Aminoacidopathie 
Sténose da pylore Hyperalcémi 
Hyponatrémie 
Psycliogène 
| 
exceptionnel 


> Physiopatho = Hypertrophie des fibres circulaires du pylore d’étio inconnue (myome gastrique) 
> Epidémio = 1 naissance sur 500 ; Garcon (75 %) , lier né, prématuré ; caractère familal (15%) 


> Signes fonctionnels 
= Intervalle libre de 3 à 8 sem 2’? 
= Vomissement : 


- Aigus ou iques , toujours ali aires *, jamais bilieux 
Aigus ou chroniques , toujours alimentaires® , jamais bilieux® 


-_Post-prandiaux précoce au début puis + tardif à un stade + avancé® 


- Facile? 


‚ en jet 2, abondant avec du lait caillé® 


= Enfant affamé® ( @ anorexie) avec infléchissement de la courbe pondérale @ 


= Constipé® 
= RGO parfois associé 
= Apyrexie +++ 


=_Ictère prolongé® parfois : Ictère à BNC apparait avec les vomissement et disparaît avec le ttt chirurgical. Il serait 
vraisemblablement du à une Mie de Gilbert révélé par le jeûne occasioné (même prévalence). 
= Possible hématémèse ds le cadre d’un Sd de Mallory-Weiss 


> Signes physiques 


= Seul signe pathognomonique mais inconstant (30%) = OLIVE PYLORIQUE (masse oblongue épigastrique) 
=_Ondulations péristaltiques @**= observé après une chiquenaude sous costale G 
=_Voussure épigastrique, clapotage à jeun ® 


=_Déshydratation ° +/- dénutrition 
> Paraclinique 


= Bio d’un vomisseur chronique => alcalose métabolique @ hypochlorémique @ et hypokaliémique . 
= _S bio de déshydratation et de dénutrition 


= ASP = 
-_Distension gastrique @ 
-_NHAs ds lestomac @ 


- Gaz intestinaux peu nbx ou absents @ 


= Echo +++ 


-_Hypertrophie M.pylorique > 4 mm 


-_Allongement du canal pylorique > 20 mm 


- Diamêtre transversal > 14 mm 
= TOGD en cas de doute 


-_Dilatation gastrique avec retard à l’évacuation de la baryte 
- _Défilé pylorique étroit avec empreinte de l’olive pylorique. 


> Traitement 


G> 14mm 


épaisseur > 4 mm 


d> 
Longueur > 20 mm 


= Après réhydratation hydroélectrique 
«Ti chirurgical par BM os AG après accord des parents 


= TTT antireflux svt nécessaire 


va 
e 2:RGO: 
= 1Ìr° cause de vomissement chez le nourrisson => 1 / 400 
> Physiopatho = Incompétence de la barrière antireflux 
-_Sphincter Inf cesophage (F.Fonctionnel) +++ 

Oo Variation hormonale, alimentaire, médicamenteuse du tonus 

o Relaxation inappropriée : transitoire le + svt en nbre excessif en dehors de la déglutition 

0 Inversion du gradient de P° thoracoabdo -> augmentation P° abdo 


. R imple : 
o Hypotonie permanente -> rarement Ge nee 
- F tomique aggravant non suffisant : Hernie hiatale par glisse' ou par roule' neen 
B ET ; Pars Pp -Rejets non bilieux 
> Manifestations cliniques -Croissance normale 
= Vomissements alimentaires svt précoces (dès 1°°"° jrs de vie) -Appétit normal 
-_Post-prandiaux + tardif® Ts les critères doivent 
-_Favorisé par décubitus, changement de position, l alimentation liquide être présents 


-_Surtt chez le jeune nourrisson qui ne tient pas assis 
= En faveur d’une oesphagite => pleurs, agitations, difficulté à finir le biberon, présence de filets de sang => car dlreux” 
= Complications : ? 

- HD = 1 cause d’HD 2chez le nourrisson 

-_Saignement occulte 

- _Retard staturopondéral (seul' 15 %) : en g“ croissance normale? . Si aN , rechercher un Xd de malabsorption . 

- Sténose peptique : exceptionnelle 
= Formes extradigestives : 

-_Pulmonaires : Toux nocturnes® , Bronchites ou pneumopathie à répétition ss prédominance saisonnière?, asthme 

- ORL : laryngites à répétition (érythème de la margelle post) + sinusite, otites, rhinopgite 

-_Malaises du nourrisson : Perte de contact , pâleur, cyanose, hypotonie , apnée, bradycardie 

o Enquête étio : pH métrie, EEG, ECG , Bilan infectieux (PL) et métabolique , NE PAS MECONNAITRE LILA. 

> Explorations paracliniques (pr formes extra digestives et compliquées) : Diagnostic de RGO simple est clinique 
= BIO : Iono , GDSV -> tolérance des vomissements ; NES -> anémie 
= PH métrie des 24 h ® -> forme extradigestive 

- Interprétation quantitative surtt (qualitatif = concordance avec marqueur d’évènements) 

- TpsavecpH<4:> 5% ;+de1 reflux par heure , reflus le + long > 30 min 
= FOGD : recherche complications 
= ScintiG oesor : utile en cas de doute diagnostique devant des manifestations respi , elle mesure le tps de vidange 

gastrique et visualise contamination pulmonaire probable 
= Manométrie oesophagienne® : peu indiquée , formes resistantes au ttt 
= TOGDP : meilleur examen pr visualiser un facteur anatomique favorisant -> position aN de l'a de treitz, HH, arcs 
vasculaires aN -> rarement indiqué 
> Evolution : disparition spontanée avant 12 mois ds 80 % des cas 
> Traitement : 
=_Rassurer les parents+++ 
= TTT mécanique: 
-_ Vérifier la ration alimentaire 
-_Epaississement de l’alimentation (lait A/R = anti-régurgitation ou confort), Fractionner les repas 
Eviter les couches serrées, Eviter de coucher le nourrisson après le repas 
Lutte contre le tabagisme passif 
-_NB : le procubitus ventral diurne et dorsal nocturne déconseillé car favorise les malaises graves et MSN 
= TTT protecteur gastrique APRES le repas : Antiacides Polysane gel® , alginates Gaviscon® 
= Eviter médoc | SIO : BZD, Atropine, Théophylline, IC, B + 
= Si inefficace, rajouter un ttt médicamenteux prokinétique : cisapride, dompéridone AVANT les repas 
-_ Tjs faire un ECG de contrôle 
-_ Prépulsid est CI si QT long congénital , si associé aux Macrolides, Prantal®, Imidazolés => TDR cardiaque : 
allongement du QT, si préma , si hypoK+ 
= En cas d’oesophagite avérée => antisécrétoire antiH2 : Ranitidine , IPP Oméprazole ( AMM > 1 an de Hors AMM) 
pdt 6 sem avec contrôle endoscopique 
= Ttt chirurgical par Fundoplicature de Nissen ou de Toupet (autorisation parentale) en cas d’étio malformative, de 
complicat® du RGO rebelle au ttt‚, RGO non contrôlé sur terrain débilité. 


va 
e 3 : ALLERGIE AUX PIN DE LAIT DE VACHE 
> Physiopatho : 
= Allergie alimentaire de type I (aigue) ou type IV (chronique) aux PLV potentiellement toutes allergisantes : surtt 
la B lactoglobuline , la caséine, l’a lactabumine, … 
=_ NB: cette allergie aux ptn peut se manifester pour d’ autres ptn telles le Gluten, le soja, ovalbumine . Ds le cas du 
Gluten, le caractère transitoire de cette allergie fera la différence avec une Mie coeliaque. 
> Clinique 
= Fréquent: 2 à6 % des nourrissons 
= ATCD : Atopie familliale , eczéma, réaction à une je ingestion de lait, notion d’un biberon de lait artificiel au cours 
d’un allaitement maternel 
=_ Notion d’une diarrhée sévère chez un nourrison < 3 mois (si alimentation non maternelle) : altération entérocytes 
= Lors du sevrage ( > 4 à 6 mois) (si alimentation maternelle) 
-_Manifestations aigues : 
o Vomissement, diarrhées aigues, coliques, Rectorragie (colite hÉmorragique) 
o Urticaire, Eczema, oedème de Quincke , bronchospasme parfois, pouvant aller jusqu’à l'état de choc 
-_Manifastations chroniques : Cassure de la courbe de poids, diarrhée chronique, anorexie 
> Diagnostic de certitude est clinique @ 
= Rechute des symptomes lors de la réintroduction des PLV 
=> En pratique pas réalisé , attendre la tolérance vers 12-15 mois . Le diagnostic est donc assez empirique avec réponse 
au ttt comme preuve diagnostique . 
= Qq examens rarements utiles : Prick Test, IgE spé (RAST) et IgE tot, hyperEo, test de transfo lymphoblastique en 
présence de PLV, biopsie digestive à la recherche d'une atrophie villositaire partielle. 
> Traitement 
= Regime d’exclusion des PLV jusqu’à 12-15 mois . Remplacement par des hydrolysats thérapeutiques : Pregestimil® 
où les ptn du lait sont poussées à leur maximum (différent des laits hypoallerginisants où l’hydrolyse n'est que 
partielle). 
= Epreuve de réintroduction en Hospit DJ à doses progressives ss perfusion => Risque de choc anaphylactique 
= Elle peut persister jusqu’à 6 ans (en moyenne entre l'âge de 1 et 3 ans) 
= Ttt préventif si les 2 parents st atopiques : Alimentation au sein jusqu’à 6 mois ou donner directement des laits 
hypoallergéniques. 


e 4 : MALADIE DE HIRSCHSPRUNG OU MEGACOLON CONGENITAL 
> Physiopatho : 
=_Occlusion fonctionelle par diminution de la motricité COLIQUE par aganglionnose des plexus de Meissner et 
Auerbach . Le + svt forme rectosigmoïdienne avec portion pathologique sous la charnière rectosigmoidienne. 
> Clinique : 
= Terrain : 4 Garcons pour 1 fille 
= En periode néonatale : 
-_Retard à l’émission du 1°* méconium > 48 h, parfois 10 j (éliminer une mucoviscidose) 
-_ Tableau d’occlusion aigue ou subaigue (Vomissement, distension abdominale, peu de selles, TR : ampoule rectale 
vide (pas de fécalome®) avec possible décharge de gaz et de matières Évocatrice. 
=_Nourrisson et gd enfant : Constipation chronique entrecoupé de débâcles diarrhéiques et météorisme abdo. 
= Test à la sonde rectale : Débâcle de matière et de gaz dès que la limite superieure du segment patho est franchie avec G 
de collapsus rectal à '’évacuation @ 
=_ Risque +++ : Entérocolite ulcéronécrosante gravissime sur ischémie pariétale et septicémie sur hyperdistension. 
> Paraclinique : 
= ASP : Dilatation harmonieuse avec NHA , ampoule rectale vide? 
= Lavement baryté® : Segment aganglionnaire perméable ms rigide tjs contracté de calibre normal avec le colon sain 
d’amont dilaté et encombré de matière . 
=_Rectomanométrie® : disparition du réflexe rectoanal inhibiteur (réflexe normal = lors de la distension rectale par un 
ballonet, chute des pressions avec brusque relachement du sphincter) 
=_Biopsie rectale® : pr diagnostic de certitude du fait de latteinte très fréquente du rectosigmoide 
> Traitement chirurgical en 2 temps 
=_ Avec Paccord des parents : En 17°, dérivation en zone gglionnaire (Colostomie G) puis vers l'âge de 1 an résection de 
la zone aganglionnaire et abaissement du colon. 
= Anapath : Agénésie ggl avec HYPERPLASIE SCHWANIENNE @ 
> Eliminer : pseudo-Hirschprung (RAI +, biopsie N), hypothyroidie, hypercalcémie, fissure anale, tumeur compressive, … 


Source : Fiches Rev Prat, Intermed, Med Line de Pédia, Cours Pédia Fac Rieu, QCM Intest 2000 


v. 13 (02/11/2017 22:42) 


Diarrhét aiguë du nourrissen Q 086 


Rotavirus ;X dysentérique ; Déshydratation aiquë ; Pesée ; Septicémie ; Q 074 ; Q 201 ; Q 270 


Diagnostic 
e Clinique 
> Transit normal chez le nourrisson 


Allaitement au sein Allaitement artificiel Alimentation diversifiée 


5 à 6 selles molles , granuleuses R R n 
A 8 sie 2 à 3 selles pateuses 1 à 2 selles moulées marrons 
aune d’or, prandiale 


La couleur verte des selles diarrhéiques signifie seulement une accélération du transit 


> Definition 
=__Augmentation brutale de la fréquence et du volume des selles depuis moins de 3 jours. 


> Anamnèse 
=__ Date de début, caractéristiques des selles, signes associés 
= __Contexte étiologique : Épidémie ds collectivité, retour d’un pays tropical, ATB récent, patho digestive anterieure, 
modification du régime alimentaire , immunodépréssion 
=_ Evaluation du poids et de son Évolution sur le carnet de Santé : 
& Dernier poids noté -> Estimation perte de poids par rapport au pds actuel ; au pds ant sur CDS , et poids attendu : 


% __Courbe de croissance (infléchissement progressif, cassure, retard statural associé) 
sk Présentation clinique 
Diarrhée hydroélectrique Diarrhée invasive 
Diarrhée aqueuse avec selles Evacuations fréquentes Selles liquides , freqtes avec DI 
liquides profuses « eau de riz » glairosanglantes afécales avec dl abdo, vomissement et fièvre 
très fqte et abondante abdo diffuses +++ fx besoin, Notion du Pilly 
Pas de fièvre, peu de dl abdo epreintes, tÉnesmes 
Deshydratation majeure +++ Fièvre ( selon étiologie ) 


> Examen clinique exhaustif 

= Poids, taille, périmêtre cranien, tension de la fontanelle 

= Examen abdo ( TR, Orifice Herniaire, boudin,d’invagination, examen des selles ) 

= _ Recherche d’un foyer infectieux extra abdo pouvant être responsable d’une diarrhée 

“% ORL +++, urinaire, méningé, pulmonaire 

=__Fièvre ( soit DIC , Foyer infectieux extra digestif , Diarrhée entéro-invasive ) 
= _ Evaluation déshydratation ( pesée, hémodynamique périph et centrale — Q 270 ) et % perte de poids 
= Etat nutritionnel antérieur 

“ Recherche sd carentiel cliniq / bio Päimbire bisehial > 630 
« Entre 4 mois et 4 ans : PB/PC : Index < 0.28 : dénutri => d.chronique débutante E 


Périmêtre cranien 


> Formes cliniques 
sk Devant convulsion et diarrhée fébrile — évoquer 
Shigellose , salmonellose, SHU => tropisme neurologique 
Méningite virale 
Accès palustre 
Déshydratation intracellulaire et ses complications : HSD aigu, thrombophlébite cérébrale 
Convulsion hyperthermique 
& Diarrhée aigue du nourrisson de moins de 3 mois 
« _Quelque soit la cause ‚ elle est potentiellement + grave : déshydratation, malnutrition ou septicémie d’ Évolution 
rapide. 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 
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e Diagnostic paraclinique 


> 


> 


> 


Le + svt aucun examen complémentaire n’est utile?* . Qq h de recul sur l'évolution sous contrôle d'une 
réhydratation st svt + bénéfique que des EC. . 
Examens complémentaires à réaliser selon le contexte 
Bilan infectieux dt la coproculture : 
« __Réalisée à partir des selles fraiches conservé entre 0 et 4°C avec coloration au Bleu de Méthylène et coloration de 
Gram. Resultaten 48 —72h. 
Recherche systématique de CAmpyloB, Shigelle, Salmonelle et Yersinia enterolitica ( CASSY). 
E.coli non typé ; Staph Aureus ; Candida Albicans : présence non pathogène hormis les cas où la culture ne retrouve 
qu’un seul germe en très gde quantité . 
«3 indications d’une coproculture : diarrhée entéroinvasive avec S systémique , après un retour d’un pays tropical , 
chez limmunodéprimé +/- sujet hospitalisé 
Bilan hydroélectrolytique 
Bilan nutritionnel 
Indication des examens complémentaires : 
Déshydratation Aique >5 %: Q 270 
Diarrhée nécéssitant une hospitalisation : MEE du Rotavirus afin d’éviter Épidémie ds service et isoler les sujets 
porteurs du virus : Agglutinat® de particules de latex sensibilisées par des Ac spécifiques ®— résultat rapide +/- 
copro 
Diarrhée entéroinvasives avec S systémiques : NFS, CRP, HAA, Copro?® (C.A.S.S.Y ) 
Signe en faveur d’une étio extra-digestive : RP, NFS, ECBU, VS CRP, + PL, … 
Diarrhée aprés séjour outre-mer : Copro + parsito des selles 
Diarrhée chez Pimmunodéprimé : Copro 


e Diagnostic étiologique 


> 


VIRALES : Sd gastroentéritique & Arguments pr le Rotavirus ** 


Rn f 
“ Elements en faveur de l’origine virale de meat dineubatien EE : permet de 


te 


% 


sans AAs Q 
Notion d'épidémie déterminer s’il s’agit d’une infection 
Survenue hivernale nósdeontele ounan® 

isQ 
Age < 18 mois % _Fréquence (80 %°** des D.A ) 
Fièvre modérée 8 X pseudogrippal ‚ % __Vomissement® précédant la diarrhée 
Selles aqueuses ° sans glaire ni sang @“ (sf nv-né ) pdt 48 h (75 % ) + Dl abdo 20 % ) 


Evolution rapidement favorable % Risque de déshydratation élevé 
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“ Arguments pr l’ Adénovirus 


% __Symptomes respi ® associés : bronchiolite 
< _Exanthème cutanée® roséoliforme au niveau du tronc 


sk Autres virus: 


> 


“% _Entérovirus, virus Norwalk (enfant < 2 ans +++ ), coronavirus, calicivirus 


BACTERIENNES : 


s& Diarrhée hydroélectrique = X cholériforme +++ (cf Q 074 et Q 201) > P° de toxine 


ESS 


* Choléra ( Vibrio Cholerae et sa toxine ) 

E.coli Entérotoxinogène ( ETEC) — épidémie ds les crèches 
Staph. Auréus 

Bacillus Cereus 

Clostridium perfringens 
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“ Diarrhée Invasive ( ulcération colique en cart de géoG possible) : 


X dysentérique : 
«% _Shigella® ( S. dysenteriae, S. flexneri, S. Sonnei, S. Boydii) 
2 _ Dysentérie bacillaire ds PEVD 
s __X dysentérique typique , parfois selles purulentes avec fièvre à 40 °C. 
s _ Tropisme neuro : confusion, tble psy, convulsion 30% 
z __Formes cliniques possibles : SHU, Arthrite réactionnelles ( +/- Sd de Fessinger-Leroy-Reiter ) 
«% EColi Entéroinvasif ( EIEC ) ou enterohemorragique ( EHEC ) 
1 Sd dysentérique 
z __Sd hémolytique et urémique (seulement pour EHEC souche 0157 H7) 


« Sd hémolytique et urémique SHU 


Possible production d’une vérotoxine par souche EHEC O 157 H7 ou Shigella dysenteriae 
Microangiopathie thrombotique avec lésion endothéliale secondaire à la P° d'une vérotoxine 
Terrain : nourrison, S/R = 1 , par Épidémie estivale 

Phase prodromique digestive : Fièvre + diarrhée svt sanglante 


Apparition brutale : paleur , subictère , anurie ou oligurie , splénomégalie, purpura thrombopénique , 


protéinurie, hématurie , HTA et convulsion . 

Parfois : LI.A. , Purpura, colite, pancréatite 

Bio : Anémie hémolytique avec schizocytose , Thrombopénie , IRA , possible CIVD 
Guérison sans séquelle : 70 % ; mortalité 5 % , IRC d’emblée 3% — surveiller 

Ttt : Restriction hydrique + transfusion + EER + ATB (Flagyl®) (+ Echanges plasmatiques ?) 


“ Sd gastroentéritique 


Salmonella Typhi et Paratyphi A, B, C — Sérologie Widal-Felix 
Salmonella non typhique @ ( enteritidis, typhi murium ,…) 
= _ Diarrhée invasive avec signes de dissémination systémique 


= _ Formes du nourrisson : Bactériémie @, meningite , ostéoarthrite , septicémie , perforation digestive 


Campylobacter Jejuni : 10 % des diarrhées de enfant 
Yersinia enterocolitica : 5 % des diarrhées de enfant 
z __Adulte jeune ou enfant , Fièvre + dl abdo + diarrhée + tableau pseudoappendiculaire ( adénite 
mésentérique) 
z __ YpseudoTuberculosis ne donne que l’adénite , pas de diarrhée 
EC entéropathogène ( enfant et NN ) + X dysentérique 


> PARASITAIRE 


* _Amibiase colique ( Protozoaire :Entamoeba histolytica histolytica seule forme pathogène ) => Sd dysentérique 


typique non fébrile , 


… Bilharziose ( Shistosoma mansoni, intercalatum et japonicum ) 
% _Cryptosporidiose ( si HIV ) 
 Lambliase = Giardiase = infection par Lamblia ou Giardia Intestinalis : + fqt en cas de déficit en IgA . 


> Diarrhée postATB 
“ Tout ATB peut entrainer une diarrhée le + svt hydroélectrique ( 15-30 % des ttt par ATB ) 
sk Colite pseudomembraneuse à CI. Difficile ( @ anaérobie ) 
« Tous les antibiotiques peuvent être en cause mais les bêtalactamines sont responsables de 90 % des cas 
“ Recherche de toxine 
& Colite na lié à la Péni A et Klebsiella he 


YX dysentérique @ YX cholériforme @ Afébrile @ 
Salmonelle Vibrio cholerae Choléra 
Shigella Staph Aureus Staph Aureus 


Yersinia ETEC Amibiase 


Campylobacter Cl.perfringens , B.cerreus Turista (ETEC ) 
EIEC , EHEC, EPEC CL.Difficile 

Cl Difficile 

Klebsielle oxytaca 

Amibiase 


° wen edad différentiel des diarrhées infectieuses 


Diarrhée ischémique en periode néonatale : Entérocolite ulcéronécrotique : Au décours d'un choc ou d'une 


souffrance fcetale aigue 
« _Diarrhée métabolique : Alimentation non adaptée aux capacités métaboliques du nourrisson : allergie alimentaire aux 
Ptn de LDV avant 3 mois, sevrage , erreur diététique . 
= _Diarrhée endocrinienne : Insuffisance surrénale Aigue, Hyperthyroidie (diarrhée motrice ) 
= __Diarrhée infectieuse de causes extradigestives +++ 
= _ Toute affection chirurgicale de l’abdomen : HA, appendicite Aigue, … 
= _Début de pathologie chronique : Intolérance au gluten, Mucoviscidose, Intolérance au sucres, … 
= __Fausse diarrhée du constipé 


HA 


ya 


Evolution 
e le + svt favorable en qq jours . 
e Facteur de mauvais pronostic 


Age < 3 mois 

Dénutrition Ant — PB/PC < 0.28 -> diarrhée chronique 
Choc hypovolémique 

Diarrhée de retour des pays d'outre-mer 

Terrain de débilité 


Traitement 
e Critères d’hospitalisation 


Déshydratation sévère > 5 % 

Impossibilité de boire le SRO ou vomissements incoercibles 
Risque de mauvaise compliance au ttt 

Terrain de débilité 

YX septicémique 

Météorisme abdo majeur -> risque d’un 3°** secteur 
Abdomen chirurgical -> doute sur L.I.A. 


e Arrêt de l'apport de lait 

e Réhydratation ® (cf Q 270 ) + surveillance —poids +++ 

e Réalimentation 
> Nourrisson au sein : — poursuivre allaitement maternel + SRO 
> Nourrisson au biberon 


+ 
+ 


Enfant < 3 mois : Réalimentation précoce avec lait sans protéine de lait de vache jusqu’à 3 mois (ex : Peptijunior® ) 
Enfant > 3 mois : > En cas de diarrhée banale : Lait habituel 


« En cas de diarrhée prolongé /aggravé par reprise alimentation : Discuter du lait sans lactulose car il existe 5 % 


d’intolérance au lactulose post GEA (ex : Diarigoz® ) 


«Régime normal, en théorie : proposer eau de riz, tapioca, féculent, banane, riz, … en excluant certains apports 


et particulièrement les crudités, les fruits, les lÉgumes verts, les plats épicés qui ont tendance à accelerer le 
transit ainsi que les aliments ou boissons glacés 


e Antibiothérapie 
> Indication : 


Diarrhée glairosanglante très fébrile avec S systémique ° : devant une salmonellose , abstention est recommandée car 
elle retarde l’élimination du germe : indiqué que devt des S de gravité 

Diarrhée chez ’immunodéprimé 

Diarrhée chez le nourisson < 3 mois +++ 


> Selon le germe Rocephoine C3G_|Salmonelle, Shigelle, Yersinia 


e Ttt symptomatique : 


Josacine Macrolide | Campylobacter Jejuni 


Giardia, Amibiase,Cl.Difficile 


symptomatique chez le nourrisson? mise à part les Smectites Smecta ® afin d’ Î la 


Le + svt 
consistance des selles 

Lopéramide Imodium® CI si < 30 mois : de manière générale non indiqué car il favorise la pullulation microbienne et 
les translocations bacteriennes => risque septicémique 

Racécadotril Tiorfan® : aussi éfficace et mieux toléré que le lopéramide 

Ercéfuryl® : Antibacterien digestif , non indiqué 


e Ttt préventif 


Source : 


Mode de préparation des biberons : eau minérale exclusivement réservé au bébé avec lavage des mains au préalable 
Prévention collective : contrôle sanitaire aliment et eau potable 

Réhydratation orale et apports caloriques précoces 

Vaccination anti-RotaVirus per os à l’étude 


Fiches Rev Prat, Intermed Pédia , Conf D.Guyot , Cours Fac Pr Rieu, Med Line Pédia, QCM Intest 2000 
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degnvulsiens du nyurrdisson Q 087 


Diagnostic positif 
0 Terrain : Enfants entre 6 mois et 5 ans® (pic de fréquence : 2 ans) 
0 Caractériser le type de crise => Diagnostic d’interrogatoire : 
n= __Durée de la crise, topographie [généralisée (le + fréquent) ou partielle] 
=__ Type de mouvement [accès tonicocloniques @** ou simple révulsion oculaire + hypertonie® ou hypotonie® ou 
clonies suivies d'une hypotonie post-critique, spasmes surtt en flexion ou myoclonies ds le cadre d'une 
épilepsie débutante] 
= _Déficit post-critique (Éévoque une crise longue) 
= Etat de conscience per-critique : Perte de connaissance ou perte de contact 
0 Tolérance de la crise et manifestations neurovégétatives 
n= __Respi: bradypnée, irrégularité respi, apnée, cyanose, encombrement 
= _Circulatoire : marbrures, extrémités froides, rubéfaction 


Diagnostic étiologique 
e _CONVULSIONS OCCASIONNELLES (FREQUENT : 5% DES NOURRISSONS ET 1/3 DES CONVULSIONS DE L'ENFANT) 


> Avecfièvre > 38°5 
=_Crise convulsive hyperthermique proprement dite : 90 % des convulsions occasionnelles du nourrison® 


___Simple _| Compliquée (= hospit) 
Âge (+++) > 12 mois < 9 mois? 
Pas de focalisation 
pas de déficit post critique Focalisation, crise partielle? 
(hormis une hypotonie généralisée déficit post critique? 


Examen neuro ET dvpt (++) normal 
ATCD familiaux d'épilepsie |___—jT 
Sensibilité au diazepam 
on 1 seul des critères est nécessaire pour faire le diagnostic de CCH compliquée 
o Tous les critères pour celui de CCH simple 
o Risque triple de CCH complexes ou compliquées 
= Récidive sous forme d’état de mal avec cedème cérébral®** 
= Séquelles hémiplégiques en cas d’hémiconvulsions®?**: Sd H-H = Hémiconvulsion hémiplégie avec svt 
ATCD familiaux® du même type 


2 Epilepsie ulterieure, partielle en particulier 
jm) inmeten le 


mécanisme convulsivant reste ds ce cas seulement hyperthermie (infection ORL? svt®) 


Localisation 


= Autres convulsions occasionnelles avec fièvre 
o Méningite purulente bactérienne® 
= Chez le nourrisson < 1 an, la symptomato est très frustre : 
0 convulsions®, hypotonie axiale®, anorexie, fontanelle bombée®, trbles du comportement, pleurs 
incessants, hyperexcitabilité et/ou hyperesthésie au moindre contact? 
= Impose une PL systématique avant 12 mois et d’indication large chez le nourrisson 
o Méningo-encéphalite virale (herpétique surtout) 
= Sd infectieux + Sd méningé + Sd encéphalitique (crise convulsive partielle svt cheiro-orale ou 
brachiocéphalique avec parfois déficit post critique ; troubles du comportement) 
= Pas d’atteinte des paires craniennes 
= Contage herpétique à rechercher : herpês labial , Éruption génitale maternelle chez le NN 
z Aciclovir 60 mg/kg/j en 3 TVL pdt 3 sem dès la suspicion clinique avant même la PL 
= PL : [Clair, hyperlymphocytose, sang non coagulable, normoglycorrachie, hyperprotéinorrachie avec 
INF a, PCR herpêès virus, peut être normale au début] 
zn EEG [Tracé ralenti avec foyer d’ondes lentes périodiques et de pointes ou P-O fronto-temporales] 
= IRM [hyposignal hétérogène = cedème voire nécrose hémorragique dans régions fronto-temporales]) 
on Abcès cérébral®** 
a Thrombophlébite cérébrale?** (sur néphrose lipoïdique, déshydratation aiguë du nourrisson) 
o Neuropaludisme 


24 
> Sans fièvre 
= _Métaboliques 
o Hypoglycémie (déficit en GH.…) , Hypocalcémie® (rachitisme…) 
o Hyponatrémie (surcharge hydrique IV iatrogène…) , Déshydratation : hypernatrémie (GEA …) 
on Ictère nucléaire 
no Mie métabolique (dt acidose lactique) 
o Déficit ou dépendance en B6 (pyridoxine) 
= ___Neurologique 
no Hémorragie cérébro-méningée 
o HSD aigu® : Traumatique (maltraitance, lésions obstétricales ; forceps) , troubles de l’hémostase 
(hémophilie, Willebrand) , méningite purulente , déshydratation intracellulaire +++ 
0 Anoxo-ischémie cérébrale® : Mort subite manquée : entre 2 et 6 mois surtt, état de mal , séquelles 
o Mie dégénérative du SNC 
no Tumeur , malformation cérébrale 
o Sd de West 
o Epilepsie essentielle débutante 
= _ Vasculaire 
o HTA? :GNA, SHU 
= _Toxique 
o Aspirine, tricyclique, antihistaminique, théophylline, sympathomimétiques 
a Alcool, camphre, CO, plomb 
o Sevrage d’un anticonvulsivant ou d’un narcotique. 


e _CONVULSIONS EPILEPTIQUES (=> RECURRENTES) 
— Cf Epilepsies Q233 


Diagnostic différentiel 

= _Spasme du sanglot : survenant au cours de pleurs avec asphyxie et cyanose suivi d'une perte de connaissance? 
(parfois suivie de quelques secousses cloniques) chez un enfant agé de 6 mois à 3 ans (surtt 2ième année @) avec 
ATCD ds la fratrie® svt . Tjs de bon pronostic @ 

= _ Malaise ou syncope vagal (RGO) toujours déclenché par un contexte particulier avec pâleur, mvt de révulsion 
oculaire avec hypertonie parfois qq secousses cloniques, suivi d’un sommeil post critique. 

= _Hyper-eplexia, Mie des sursauts 

n= __Torticolis paroxystique bénin 


Evolution — Pronostic (HP) 


© Convulsions fébriles simples 
= _Pronostic excellent, disparition spontanée sans séquelles avant l’âge de 5 ans le + souvent 
= _ Risque de récidive® : 30 % en font une deuxième, max la 1ère année qui suit la crise, 10 % en font une 
troisième. Surtout si 
o Avant âge de 1 an, crise prolongée (CF compliquée), 
o Fièvre peu élevée / de courte durée, 
a Atcd familiaux de convulsions fébriles 
=__Risque épilepsie ultérieure = “3 % soit Équivalent au risque ds population générale) fdr : 
a Crise prolongée 
a Déficit post-critique 
o Atcd familiaux d’épilepsie 
© Convulsions fébriles compliquées 
= Risque d’épilepsie ultérieure augmente avec le nombre de critères de gravité 
© Autres 
= En fonction de Vétiologie (ttt d'une hypoG, hypocalcémie,.….)+ cf Epilepsies Q233 


HA 


CAT en situation d'urgence 


e LACRISE SURVIENT EN VOTRE PRESENCE OU LA CRISE VIENT DE SURVENIR : 
DT Evaluation de la tolérance : 


= __Respi : FR, encombrement bronchique, stase salivaire 
1 __CardioV : Hémodynamique (TRC) , cyanose, marbrures , froideur des extrémités 


0 Prise de la température 
0 Ex.clinique : 


© 


> 
© 


Examen neuro à interpréter en fonction du temps écoulé depuis la crise et des médicaments administrés 

= __Hypotonie habituelle : phase de récupération post-critique 

= __ Persistance déficit ds un des territoires : crise prolongée 

n= __Tbles focaux, sd pyramidal, tbles cs 

= Rechercher un Sd méningé +++ 

= Rechercher un Sd HTIC (périmètre cranien, tension de la fontanelle) 

Recherche d’un foyer infectieux pouvant être responsable de hyperthermie 

Rechercher signes pouvant évoquer certaines étiologies : S de déshydratation, hépatosplénomégalie, dyschromie 
cutanée évocateur d'une phacomatose 


e _MESURES SYMPTOMATIQUES 
0 PLS (décubitus latéral G) 
0 LVAS : Aspiration naso-pharyngée, Oxygénothérapie au besoin? 
ZO VVP et surveillance par monitorage cardiorespi si nécessaire 
0 Rassurer les parents 
0 Faire un dextro (ttt d'une hypoglycémie) 


e TTT MEDICAMENTEUX (avec poso) 
0 Des convulsions si encore actives 
© Diazépam (Valium) intra-rectal @ 


= 0,5 mg/kg? (2ml = 10 mg = Lamp) à l'aide d’une canule à injection intrarectale et en maintenant les fesses 
serrées 
= Pas de ttt si crise a cédé, pas d'intérêt préventif 


© Siéchec à5 min 


=__renouveler l’injection de Valium® intrarectale ou IV à la même posologie 


© Siéchec à 20 min : état de mal convulsif 


= __ _Hospitalisation avec materiel de ventilation à disposition 

= __Barbiturique : phénobarbital (Gardénal) 15 mg/kg en 20 min en IVL (risque d’apnée et d’hypoTA) 
s Restriction hydrique 

= Rechercher et ttt de la cause 


© Siéchec à 40 min : Etat de mal réfractaire 


= _ Passage en réa, intubation et ventilation assistée 
=_Di-phényl-hydantoïne (Dilantin) 16 mg/kg en 20 min en IVL. puis 5 mg/kg/8 h (risque de BAV et hypoTA) 


© Siechec: 


=___Rivotril® 0,2 à 0,4 mg/kg/j en IVSE 


D Si échec en dernier recours : Pentobarbital Nesdonal® 
0 De la fièvre s’il y a lieu 
© Médicamenteux 


= _ Paracétamol seul en 1i"° intention : 60 mg/kg/j en 4 prises soit 15 mg/kg/prise . Ex : Efferalgan sirop® 
o Le système doseur est gradué en kg, avec mention des poids 4-8-12-16 kg. Les autres graduations 
correspondent aux poids intermédiaires 6-10-14 kg. 
o Remplir le système doseur en fonction du poids de l'enfant et ajuster le niveau de liquide à la graduation. 


= En cas de résistance à un ttt bien conduit => AINS 
on Ibuprofène (40 mg/kg/j ) si > 6 mois 
n= _Eviter laspirine (60 mg/kg/j) du fait d'un possible Sd de Reye ds la cadre d'une Mie présumée virale 
(varicelle) 


> Ttt physique à visée antipyrétique 


o Déshabiller 

o Pièce fraiche à 19-20 °c 

a Majorer chaque biberon de 20 mL et en proposer 1 à 2 en plus la nuit 
o Bain : 2 degré au dessous de sa température corporelle ( 37 si 39°C) 


© Recherche de origine de la fièvre et ttt étio (BU ++ : pyélonéphrite aiguë) => consulter un medecin 


ya 
e _INDICATIONS D’HOSPITALISATION POUR BILAN ET EXAMEN COMPLEMENTAIRES 
= _2 attitudes selon les équipes devant une 1Ì"° convulsion fébrile simple 
o Hospitalisation pour surveillance et bilan au besoin (en fonction de l’angoisse des parents.) ou 
o Bilan aux urgences pédiatriques (PL @+++ d'indication large entre 12-18 mois, glycémie, calcémie, iono 
sanguin, créatininémie® +/- recherche de toxiques ds les urines +/- dosage ttt antiépileptique) , si normal , 
retour à domicile 
o Ds tous les cas, il n’y a pas lieu de réaliser un EEG (RMO) ou une imagerie cérébrale 
a NB: si plus de 3 CCH simple, discuter un ttt préventif par dépakine® 
=___Convulsion fébrile compliquée (notamment âge < 1 an) 
a Hospitalisation systématique 
on Examens complémentaires (PL +++@, iono sg, glycémie, calcémie, EEG, imagerie cérébrale) 
a Surveillance 
a Ttt préventif systématique par : 
= Dépakine® valproate de Na 
zr _Augmentation progressive de la dose jusqu’à 30 mg/kg/j en 2 fois durant 2 à 4 ans selon l'âge. 
n Effets secondaires du ttt 
on Digestifs : nausée, vomissements et prise de poids? 
Oo Hépatite cytolytique® 
0 Thrombopénie® 
0 Tremblement d’attitude® 
0 Chute des cheveux? 
o Inducteur de sclérodermie 
= Surveillance : préalable NES, transaminase puis régulièrement ts les mois jusqu’au 6° mois puis tous les 
6 mois. 
Condition d’arret du ttt 
on Age > 5 ans 
0 Pas de crise depuis 2 ans de ttt continu bien conduit 
n= Ex clinique anormal (signes focalisés, hypotonie, syndrome méningé, trouble de la vigilance) 
a Suspicion de convulsion autre qu’une CCH 
a Hospitalisation 
a Bilan étio paraclinique orienté (PL, EEG, ETF, TDM, IRM.……) 
a Ttt étiologique 
= __Reconstituer la courbe de PC 


e _ VACCINATION ET CCH 
© Vaccin cellulaire inactivé de la coqueluche 
" _ATCD de CCH lors de linjection précédente est une CI formelle à une nouvelle injection @. Il semblerait 
qu’une CCH en absence de ce contexte ne soit pas une CI 
= Toute encéphalopathie convulsivante ou non est une CI. 
> Vaccin vivant atténué contre la rougeole 
= __Un Atcd de CCH n’est pas une CI mais nécessite une surveillance + rapprochée . 


Source : Fiches RDP , RDP99, F.Hoescht, Rivier 2000, conf D.Guyot , Intermed de Pedia , QCM Intest, 50 Dossiers Estem 
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Tumsur abdominale de Ï'enfanf QO88 


Conduite à tenir 
e INTERROGATOIRE 


0 Terrain, Age, ATCD , Sd polymalformatif 
0 Age d’apparition et mode évolutif de la masse 
0 Symptomatologie fonctionnelle associée 


e EXAMEN CLINIQUE 


e ET 


0 Evaluer état général 

0 Examen de l’abdomen : palpation, percution, inspection, TR, HMG 
0 Recherche des adénopathies 

0 Prise de la TA , T°c 

O0 Examen général (Neuro, ostéoarticulaire, Endocrinien, …) 


„.COMPL DEVANT MASSE ABDO DE L’ENFANT 
O0 ASP (F+P) 
= Permet de localiser la masse, rechercher des calcifications, des nomalies osseuses, des métastases 
0 Echo abdo rénale 
= Nature : solide, kystique, hétérogêne ou non de la masse 
= Situation : intra ou rétropéritoneale, endo ou exorénale 
= Délimiter contours et relation avec organes de voisinages 
= Recherche adp profondes, extension vasculaire, métastase hépatique 
a Biologie 
= Bilan inflammatoire : NES, VS, CRP 
= Bilan hépatique et rénal 
= Marqueurs tumoraux : NSE, VMA, HVA, Dopamine urinaires (neuroblastome) ; a FP sérique (hépatoblastome) 
= Cortisolémie à 8 h‚, FLU... si suspicion de corticosurrénalome 
= Sérologie hydatique 


IOLOGIES DES MASSES ABDO SELON AGE : 
0 Avant 1 an 
= 75 % : malformatif 
« rein : malformation kystique du rein? 
x tube dig : kyste du mésentère® 
* organes génitaux internes : Kyste de l’ovaire®, hydrohématocolpos® 
x foie et voies biliaires 
= _Tumeurs malignes : Néphroblastome® > neuroblastome > hépatoblastome 
DO Entre 1 et 6 ans 
" >50 % Tumeur maligne : Néphroblastome > neuroblastome > hépatoblastome 
= _Tumeurs bénignes : rein, OGI chez fille 
DO Entre 6 et 15 ans 
= Les + fréquentes : tumeurs génitales ou rénales bénignes 
= Sarcomes et Iymphosarcomes abdominaux 
= _Néphro et neuroblastomes sont tjrs possibles 


e NB : NEOPLASIE CHEZ L’ENFANT 


0 Incidence annuelle moyenne est de 13 pour 100 000 enfants de moins de 15 ans. 

= leucémies et lymphomes : 45 % 

= Tumeurs cérébrales : 20 % 

=_Néphroblastomes @: 8 % 

= Tumeurs des tissus mous : 8 %, 

=_Neuroblastomes 2: 7 % 

= Rétinoblastomes : 3 %. 
o On note que 40% des cancers se développent avant 4 ans et sont généralement embryonnaires dans cette 
tranche d'âge. 


2/8 
Etiologie 
e MASSES RETROPERITONEALES? 
0 Tumeurs rénales 
5 Néphroblastome 
5 Autres tumeurs malignes 
x Tumeurs rhabdoides 
Carcinomes à cellule claires = tumeur de Grawitz (surtt > 10 ans) 
Sarcomes à developpement intrarénal 
Lymphomes 
Neuroblastome à developpement intrarénal 
& Tumeurs bénignes rénales 
x Cystadénome multiloculaire 
x Néphrome mésoblastique = tumeur de Bolande 
* _ Chez un nourrisson de < 6 mois , aspect clinic et radio id. au néphroblastome 
= _ Mais insensible à radio-chimio 
" _Tumeur bénigne, ms extension locale importante avec risque de récidive 
x Hydronéphrose (sur duplicité pyélocalicienne , sd de la jct pyélo-urétérale) 
x Dysplasie multikystique et polykystose rénale 
no Tumeurs extrarénales 
5 Neuroblastome 
& Autres tumeurs : 
x Corticosurrénalome (Hypercorticisme + puberté précoce chez un gargon, virilisation chez la fille) 
x Phéochromocytome (Céphalées-palpitations-sueurs) : 10% st malins , dosage métanéphrines et 
normétanéphrines + VMA , Scinti au MIBG 
x Tératome mature 
x Tumeur germinale maligne : tumeurs du sac vitellin (aFP) , choriocarcinome (BHCG) , carcinome 
embryonnaire 
x Lymphangiome kystique 
x Tumeurs au dépends du Tissu conjonctifs : lipome, liposarcome, fibrome, fibrosarcome, myome, … 
x Hématome de surrénale 


x 
x 
x 
x 


e MASSES INTRAPERITONEALES 
o Tumeurs extrahépatiques 
5 LMNH 
x Origine : Lymphome B de type Burkitt généralement développés à partir des plaques de Peyer ou des ggl 
mésentériques svt iléocaecaux. Rôle dJEBV +++ 
x Terrain : Garcon agé de 7 ans (S/R = 3) 
x Signes cliniques évocateurs : 
= _Adp périphériques, AEG 
=__ Ascite®, Invagination intestinale aigue 
= _ Atteinte neuroméningée 
= _ Atteinte medullaire : Dl osseuse, Insuffisance médullaire 
x Bilan paraclinique 
" _EchoG 
= _ Ponction-biopsie tumorale (masse, Adp) , cytologie de l’ascite 
= _NFS-plag (Ins medullaire, blastes) 
* _ Hyperuricémie, LdH élevé 
" _PL, Myélogramme 
" _Rx du thorax et du cavum : Adp médiastinales, Épanchement pleural, envahissement adénoïdien 
x Résultats : Prolifrétion maligne lymphoïde maligne svt de la lignée B avec svt présence de cellules de 
Burkitt : cellules de taille moy hyperbasophiles à cytoplasme peu abondant non cohésives associées à de nbx 
macrophages. Elles possèdent des Ig de surface. 
x Cytogénétique : translocation t (8 ; 14) impliquant Poncogène c-myc et les chaines des Ig. 
x Traitement : Tumeurs três chimiosensibles => polychimiothérapie. Rarement chirurgical (IIA) 
x Pronostic excellent en cas de burkitt : 90 % tous stades confindus 
5 Tumeurs kystiques 
x Lymphangiome kystique (développe aux dépens du mésentère ou du mésocolon) 
x Duplication digestive (svt grande courbure gastrique) 
& Tumeurs spléniques 
x Solides (hamartome bénin, lymphosarcome, … ) ou kystique (dermoïde ou épidermoïde, K.hydatique, abcés) 


TU 


y8 
o Tumeurs hépatiques 
& Hépatoblastome 
x Terrain : enfant < 3 ans (50%), bep + rare 
x Clinique : AEG franche + HMG dure et irrégulière de developpement rapide + tble digestifs banaux 
« Diagnostic + 
" ASP : Calcifications fines ou pierreuse hépatique 
* _ EchoG : masse hptq polylobée uni ou pluriloculaire 
"A FP“+++ => marqueur spécifique. Si négatif, biopsie à l’aiguille fine. 
x Bilan d’extension : Echo + TDM abdo + RP + TDM thorax 
x Traitement : Chimio de réduction puis chir d'exérèse 
5 Autres tumeurs 
x Tumeurs bénignes : 
" _Adénome 
= _ Kyste (lymphangiome, hamartome mésenchymateux kystique, k. hydatique) 
* _ Malformations vasculaires 
x TM secondaires 
" _Sdde Pepper (Neuroblsatome stade IV S : cf) 
= _Métastase 


MEURS PELVIENNES OU SOUS PERITONEALES 

0 Tumeurs ovariennes 

& Tératome mature ovarien, kyste dermoides => le + svt bénin 
& Choriocarcinome, … => rarement malin 

0 Tumeurs du sinus urogénital 

0 Tératomes sacro-coccygiens 


0 Neuroblsatomes pelviens 
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Nephroblastome = tumeurs de Wilms ? 


e EPIDEMIO 
0 8% des tumeurs de enfant et 35% des tumeurs abdominales de enfant 
o Terrain: 
= 1à5 ans? (80% avant 6 ans) avec un pic de fréquence à 3 ans 
= Sex ratio =1 
=_ Ds le cadre d'une forme familiale (1%) ou d'un Sd polymalformatif (anomalies congénitales sur le chr.11) 
* Sd de WAGR (Wilms, Aniridie® sporadique, anomalies Genito-urinaire, Retard mental) 
= 1/75 néphroblast. 
x Sd de Wiedmann-Beckwith 
= ___Omphalocèle, viscéromégalie, macroglossie 
= _hypoCa, hypoglycémie néonatale 
x Sd de Drash : Glomérulopathie + ambiguiïté sexuelle 
« Hémi hypertrophie corporelle® (2,5% des Néphroblast) avec viscéromégalie, hémagiome, naevus, taches 
café au lait 
x Malformations urogénitales : rein en fer à cheval, ectopie croisée 
x Neurofibromatoses, tumeurs nerveuses 


e PRESENTATION CLINIQUE 
0 Symptomatologie 
= _Masse abdominale? asymptomatique®**** le + svt 
x Volumineuse ferme, régulière, non douloureuse, fixée, à developpement antérieur et contact lombaire non 
systématique 
« De croissance rapide? (croissance tumorale rapide + hgie intratumorale + nécrose 
x _« Fragile » risque de rupture gravissime avec hgie interne et dissémination en ces de palpation trop rude , de 
biopsie ou d’exérèse chirurgicale. 
=_Parfois symptomatique : 
Douleur abdo (voire pseudo-chir), trouble du transit 
Fièvre 
Hématurie®** (25%) ® svt macroscopique (Envahissement des voies excrétrices ou thrombose v.rénale) 
HTA °** (compression ou étirement du pedicule vasculaire ou sécrétion de rénine par tumeur (rare) 
Anémie aigue par hgie intra-tumorale ou rupture intrapéritonéale 


% 


x 
x 
x 
x 


= AEG 


e EX. COMPLEMENTAIRES : 
o Diagnostic positif : ce n’est pas un diagnostic de certitude 
5 Echographie abdo + rénale avec doppler pulsé couleur? 
x Topographie : Masse rétropéritonéale intrarénale volumineuse 
x Nature : solide, hétérogène (nécrose kystique) encapsulée refoulant le parenchyme sain 
x Bilan d’extension locorégional : rapports avec gros vx et leur perméabilité , état de la capsule , adénopathies 
métastases hépatiques , seconde localisation synchrone controlatéral (5%)? 
x Rein controlatéral : Le + svt hypertrophie compensatrice sf si tumeur d’apparition récente ® 
5 ASP? 
« Calcifications® rares? (10%) grossières en motte ou en bulbe d’oignon (10%) 
& TDM abdominale sans et avec PDC avec cliché d’UIV? en fin de TDM (uro-scanner) 
x S'il subsiste doutes sur origine, nature, extension (Adp, Vx, cavités pyélocalicielles) ou la bilatéralité de la 
tumeur => + précis 
x Indiqué ds la surveillance sous ttt et la surveillance rein controlatéral (cas des tumeurs asynchrones) 
x Cliché d’UIV: 
* __S’assurer surtout de la bonne fonction du rein controlatéral avt ttt chir (médicolégal) 
" _Effet de masse, refoulant anses digestives 
" __Refoulement, désorientation, étirement ou amputation des calices? = caractéristique d’un 
developpement intra-parenchymateux 
= Rein muet : 10% (destruction complète ou thrombose de la veine rénale ou compression du pédicule) 
" _Apprecier la perméabilité ou le dvpt tumoral intra-luminal 
& Marqueurs tumoraux (HVA, VMA, dopamine ds les urines) = NEGATIF (élimine NB à dvp intrarénal) 


0 Bilan de retentissement 
= NFS, iono, urée, créat 
= Compte d’ Addis et ECBU 
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0 Bilan d’extension 
& Bio : bilan hépatique, phosphocalcique 
& Rx Thorax?? + TDM: Métastases pulmonaires st les + fqtes® (25% au diagnostic), parfois lachers de ballons? 
0 Pas de PBR: 
= Risque de rupture ou d’essaimage 
= Le diag anapath se fait sur pièce opératoire sauf si doute : ponction à aiguille fine sous contrôle échoG 


e ANATOMOPATHOLOGIE 
=_Tumeur embryonnaire® maligne polmymorphe développée à patrtir du métanéphros . (90% des tumeurs malignes 
du rein de lenfant®) 
= Elle est constituée de 3 types de tissus : blastémateux indifférencié, mésenchymateux, épithélial différencié et va 
venir se developper au sein du parenchyme rénal normal. 
«* Macro: 
* _Tumeur le + svt unique (bilat 5%), polaire, limitée par une capsule fibreuse, sans réel plan de clivage, 
hypervascularisée à croissance rapide, source de remaniement nécrotique voir de rupture 
» _Ds de rare cas, atteinte diffuse = néphroblastose 
x Extension : se juge sur le dépacement de la capsule rénale, l’adhérence loco-régionale, la rupture tumorale 
constatée en per-op, envahissement de veine rénale ou voies excrétrices 
x Micro : Aspect polymorphe 
* _composante mésenchymateuse : cartilage, os, muscle 
* _composante épithéliale : pseudo-glomérules, tubules, kystes 
x Pronostic est d’autant + favorable que la différenciation épithéliale est marquée, par rapport aux formes 
anaplasiques ou sarcomateuses (tumeur sarcomatoïde à cellules claires , tumeur rhabdoïde maligne du petit 
nourrisson) 


hehe hande |_ Stade l | _Limitée au rein, non rompue, enlevée en totalité 93% à 5 ans? 
Stade 11 n0 | Dépassant la capsule, non rompue, enlevée en totalité 
Stade II nl Id. + gelion hilaire, périaortique envahi 


Exérêse incomplète 


Stade 111 OU gglions au-dela de chaine aortique 83% 
Af OU rupture tumorale | 
_StadelV | Mét hématogènesquelquesoitlextensionlocale | 58% | 


e PRONOSTIC : tout stade confondue, 85 %® de guérison à 5 ans 


e TRAITEMENT =chimio + chir +/- chimio® 
0 Chimiothérapie?** néoadjuvante pr diminuer la masse tumorale et/ou si métastase 
= Actinomycine + Vincristine + Adriamycine pendant 1 mois 
= Après réalisation bilan cardio 
= Contrôle échographique de lefficacité®* 
0 Exérèse chirurgicale totale @*** (si possible) 
= Après ligature première du pédicula vasculaire 
=_Néphro-urétérectomie totale élargie (graisse et ggl périhilaire) 
= Exploration de la cavité péritonéale (métastase) => staging définitif 
= Conservation si possible de la surrénale 
0 Examen anapath de la pièce opératoire et les adénopathies => précise le stade et la CAT 
=_Chimiothérapie® adjuvante parfois 
=_Radiothérapie® si stade [II ou II n1 
0 Traitement antihypertenseur svt nécessaire 
0 Evolution 
= Risque de récidive diminue nettement aprês 1 an 
= Risque de méta persiste 2 ans après néphrectomie 
0 Surveillance 
= Ts les 6 mois pdt 2 ans, puis 1/an jusqu’à l'âge de 6 ans 
= Echo abdo, Rx thorax, TDM pulmonaire 
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Neuroblastome 
e DEFINITION 
o Tumeur maligne embryonnaire du tissu sympathique spécifique de l'enfant : elle se developpe à partir de cellules 
issues des crêtes neurales (Ébauche embryonnaire du système nerveux sympathique®) 
= Ces dernières st des structures axiales développées à partir de la région dorsale du tube neural primitif vers la 
3iême et 4ième semaine de la vie embryonnaire. 
= Secondairement , migration de ces cellules ventralement pr constituer les cellules nerveuses des gglions spinaux et 
sympathiques mais aussi les précurseurs des cellules pigmentaires, des cellules des tissus de soutien du SN et 
enfin les cellules endocriniennes du systême dit APUD dont font partie les cellules de la médullo-surrénale. 
= Les cellules les + primitives de cette lignée sympatho-médullo-surrénale sont les sympathogonies qui peuvent se 
différencier selon 2 types cellulaires, phéochromoblastiques (support des phéochromoblastomes et des 
phéochromocytomes), et sympathoblastiques (support des neuroblastomes). 
no De topographie essentiellement abdominale? (70%) au niveau de la médullosurrénale et des chaînes sympathiques 
lombaires , le neuroblastome peut cependant avoir d’autres localisations : Thoracique (20%), Pelvienne (5%), 
Cervicale (5%) 


e EPIDEMIO 
0 7% des tumeurs de enfant et 35 % des tumeurs abdominales 
0 Rare, incidence : 1cas pour 100 000 enfants par an 
o Terrain : entre 1 et6 ans (90%) ®, Sex ratio = 1 , association avec la neurofibromatose de Von Recklinghausen et 
avec la Mie de Hirschprung colique totale 
0 Facteurs génétiques de bon pronostic : 
5 Hyperploïdie 
5 Oncogène T.R.K exprimé : car il code pour un récepteur pour le facteur de croissance neuronale 
5 Oncogène N-Myc non amplifié : Spécifique du neuroblastome, son amplification (au moins 1 copie) est un 
facteur de mauvais pronostic. 


e DIAGNOSTIC CLINIQUE 
0 Révélation fréquente par des métastases® (60%) 
x Après l'âge de 1 an, le neuroblastome est métastatique d'emblée dans 50 % des cas 
6 Métastase osseuse (75% des métas) 

x Présente ds 2/3 des neuroblastome métastasé au moment du diagnostic : elles ne st symptomatiques qu’après 
extension secondaire vers l'os de métastases médullaires. 

x Signes évocateurs : 

= _ Douleurs® mal systématisées ostéoarticulaires récentes et tenaces 
= ___Impotence fonctionnelle avec boiterie ou torticolis (caractéristiques chez 
enfant). 
= __Hématome orbitaire en lorgnette®* (métastase orbitaire) . Si associé à 
une exophtalmie => Sd de Huntchinson® 
* __Tuméfaction osseuse palpable 
5 Métastase hépatique® = svt Sd de Pepper (25 % des méta) 

x Chez un enfant de moins de 6 mois? 

x Installation rapide d'une HMG massive®, homogène, très ferme, à surface +/- 
irrégulière, pouvant occuper tout l'abdomen masquant ainsi la tumeur ‘A 
primitive qui est svt de petite taille et surrénalienne. IRM T2 coupe coronale ; foie tumoral 

x Caractérisé par un taux de VMA très elevées @ BVEe NOUS IUIGDIE BIE 

* Forme métastatique de bon pronostic® : 80 % de survie à 5 ans Ee | 

q Pp 
5 Métastases sous cutanées 

x Tuméfactions bleutées sous-cutanées, de taille variable, parfois spontanément régressifs, existant surtt chez le 
très jeune nourrisson. Association fréquente au Sd de Pepper. 

& Autres sites de métastases bep + rares : ganglionnaires , pulmonaires 


on Masse abdominale? 
x Découverte fortuite lors d'une palpation systématique ou d'un examen d’imagerie 
x Elle peut être source de dl abdo, de tble du transit, ballonement 
x Suspicion de la malignité devant une masse profond, fixe, dure, polylobée 


o AEG non spécifique 
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o Tableau compréssif 
6 Compression medullaire lente par un neuroblastome en sablier 

x Forme tumorale présentant un prolongement intrarachidien extradural le + svt de localisation thoracique 

x Stagnation puis perte de certaines acquisitions motrices, raideur douloureuse du rachis, asymétrie des mvts 
spontanés et/ou du tonus, trbles sphinctériens st des signes frustres de compression médullaire 

x IRM au mieux, montre : la lyse de pédicules vertébraux, Élargissement de trous de conjugaison 

x Seule indicat® au ttt chirurgical en urgence : Laminectomie décompressive car le rique ppal est la paraplégie 

5 Autres tableaux compressifs : 

x NB cervical : paralysies des dernières paires crâniennes (IX < XII surtt) évocatrices si associées à un Sd de 
Claude Bernard Horner et parfois à une hétérochromie de iris ou à des signes de compression au niveau du 
carrefour aéro-digestif (dyspnée, toux, troubles de déglutition, dysphonie) 

x NB thoracique : compression oesophagienne (dysphagie), trachéale (dyspnée, toux), ou nerveuse 
(radiculalgies, troubles vasomoteurs du membre supérieur, sd de Claude Bernard Horner). 

x NB présacré : constipation, dysurie, rétention, infections récidivantes, oedême sus-pubien et/ou des MI, 
sciatalgies, paralysies radiculaires. 

& Sd paranéoplasique (rare) 

x Diarrhée aqueuse chronique motrice® : production de VIP : vasoactive intestinal peptide (2% des NB) 

x Sd oculo-cérébello-myoclonique ou ataxie opso-myoclonique @* de l'enfant de moins de 3 ans: 
= _ Présent ds 4% des cas de NB et associé à un NB ds 50% des cas, il associe : 
* _ Clonies oculaires ou opsoclonies : mvts rapides en salves, de grde amplitude,désordonnés: folie oculaire 
" Sd cérébelleux statique et dynamique 
= __Myoclonies lors des mvts volontaires. 
"Ce sd précède svt la tumeur, peut guérir avec celle ci mais laisse svt des séquelles. 

x Fièvre au long cours. 

x Sd de Cushing clinique et biologique (substance ACTH-like). 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
o Diagnostic positif 
& Biologique = marqueur tumoral 
x NES, pg, iono, urée, créat, Ca, gly, LDH, BH 
« D-dimères, hémostase 
x Marqueurs biologiques 

" _ Catécholamines urinaires? (90% des NB, dit « sécrétant ») 
> Recueil des urines? de 24h sous régime spécial excluant chocolat, banane, vanille, thé 
> Acide Homo-Vanylique®* (HVA) 
> Acide Vanyl-Mandilique®* (VMA) 
> NorAdrénaline, Adrénaline, Dopamine? 

" _NSE : à visée pronostique + que diagnostique 

" VIP (diagnostic différentiel stt) 

5 Imagerie 
x ASP, Thorax selon localisation de la masse 

=__Masse abdominale? ss la forme d'une opacité médiane, refoulant les 
clartés gazeuses gastroduodénales. 

» _ Fines calcifications® pré ou para-vertébrales, poudreuses, ponctiformes, 
groupées en nuage, non pathognomoniques de neuroblastome mais très 
évocatrices 

" Signe de liceberg : Masse tumorale plonge ds l'espace inframédiastinal 
en décollant la ligne paravertébrale au niveau du diaphragme. 

x Echographie abdominale en 1iere intention 

= __Masse hétérogène non kystique polylobée d'origine rétro-péritonéale, ms distincte du rein+++, qui est 
refoulé en bas et en dehors ou comprimée 

* __Mensuration de la masse, repérage d'éventuelles calcifications, 
dépassement de la ligne médiane et des rapports avec les organes 
de voisinage et surtt avec les Vx (doppler +++), ADP. 

x TDM? voire IRM 

= + précis ds le bilan d’extension local @ (Adp, méta, Vx, 

compression, prolongement extradural ds les NB en sablier) 


#8 
6 Encasde NB non sécrétant (5 % ) 


x Ponction percutanée à laiguille de la tumeur sous contrôle echo pour examen anatomopathologique 
* _ Macro : Tumeur molle, grisâtre, mal limitée, nécroticohémorragiques, calcifiées (50%) infiltrante 
* _ Micro : Tumeur dysembryoplasique lobulée avec des cloisons conjonctives avec différents degrés de 
maturation : 
> Immature = neuroblastome (Petites cellules rondes indifférencié basophiles + 
nécrose + calcif + Aspect en rosette) 
> Intermédiaire = ganglioneuroblastome 
> Mature = ganglioneurome 
= _ Dans formes três peu différenciées diag histo difficile : histochimie : grains de sécrétion 


o Bilan d’extension 
5 Rx thorax 
& Bilan hépatique, Echo hépatique 
& Rx squelette à la recherche de métastases osseuses fréquentes au diagnostic (ou cliché centré sur zone fixante) 
5 Scintigraphie au MIBG®? (Méta-lodo-Benzyl-Guanidine marqué à liode 131) 
x Fixation spécifique des tumeurs de la crête neurale ainsi que de leurs métastases osseuses ou non. Pas de FP 
x Interêt : bilan initial, suivi évolutif des méta sous ttt et analyse d'un résidu post-opératoire. 
x Rappelons que la scintigraphie au Technétium 99 garde son interêt en cas de M.1.B.G négative, les fixations 
osseuses se faisant alors sur tout remaniement inflammatoire, sans spécificité. 
& Myelogrammes multiples et BOM sous AG = safari medullaire 
* _ Recherche envahissement médullaire 
5 Interet TDM thoracoabdominopelvien, IRM et echo ds le bilan d’extension locorégional et général 


e EVOLUTION 
0 Pronostic dépend 
5 Dela précocité du diagnostic 
6 Du stade d’extension de la tumeur => classification d'EVANS 


j_ STADEI | Tumeur limitée à son organe d'origine. 
Extension par contiguité sans dépasser la ligne médiane. 
STADE |I „ ae 8 
| Adp homolatéraux régionaux peuvent être envahis 


Extension par contiguité avec dépassement de la ligne médiane. 
STADE 111 P 5 P 5 


Adp peuvent être bilatéraux. 
STADE IV | Métastases (os, tissus mous, aux gglions à distance, à la MO . 


Sd de Pepper 
STADENNS Stade I/II + extension à distance (foie, peau, moelle osseuse…) sauf métastases osseuses 


5 De la localisation initiale : meilleur pronostic des formes thoracique 
5 De l'âge : + favorable < 1 an 
5 De facteurs biologiques et biomoléculaires => Pronostic + 
" _ Absence d’amplification gène N-myc sur pièce d’exérêse ou sur biopsie 
= __Caryotype triploïde 
= _ Absence de délation du bras court du chromosome 1 (Ip), pas de gain du chr 17 
" _ Sécrétion mature de catécholamine 
= __Faible expression de glycoprotéine P , taux de ferritine et de LdH bas. 


e TRAITEMENT 
0 Formes localisées 
=_Chimiothérapie néoadjuvante : vincristine, cyclophosphamide, adriamycine, cisplatine (CAVE) 
= Chir d’exérèse + anapath 
= _Chimio adjuvante identique 
x Surveillance prolongée : clinic, bio, rx, echo : ts 2 mois pdt 1 an, ts 6 mois pdt 5 an 
x Survie 80% à 5 ans 
o Formes étendues 
= _chimio séquentielle initiale puis chimio aplasiante + autogreffe purgée in vitro 


Nb : Le Sd de Pepper a une Évolution três capricieuse : involution spontanée ou progression nécéssita,t le recours à une chimiothérapie +/- 
agressive 


Source : Fiches Rev Prat, medline, cours IAerts 2001, rdp, conf D.Guyot, Cours Rennes +++ 
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Boirerie de J'enfanf QO84 


Radiographies Luxation congénitale de la hanche Ostéochondrite primitive de la hanche Rhume de hanche Epiphysiolyse 
Définition 
e BOITERIE 
O0 Anomalie de la marche caractérisé par un pas inégal en temps et en longueur associé à une inclinaison du corps et 


d’une épaule. 
O0 La marche est acquise à 15 mois (au + tard) 


e 2 TYPES DE BOITERIE 
a Boiterie d’équilibration avec plongeon de lépaule ou démarche dandinante : pathologie homolatérale 
sévère (luxation, parésie, paralysie) 
Oa Boiterie avec esquive d’appui : pathologie douloureuse controlatérale acquise, le + svt 


Diagnostic positif 
e INTERROGATOIRE 
Age de l'enfant 
Ancienneté et mode de début des troubles 
Atcd obstétricaux et néonat, ATCD familiaux orthopédique 
Facon dont la station debout et la marche ont été acquises, date d’acquisition de la marche 
Atcd perso : fracture, luxation de hanche, infection ostéoarticulaire, Mie neuro, rachitisme, Mie osseuse congénitale, 
notion de trauma même mineur 
Notion d’infection 


e EXAMEN PHYSIQUE 
aq Boiterie frustre : peut n’apparaître que lors de la course, passage de la station accroupie => debout, à la fatigue 
O0 Examen complet des membres inférieurs et du tronc 
= Examen bilatéral et comparatif 
= Slocaux: dl provoquée, oedeme inflammatoire (rare) 
= Limitation de la mobilité articulaire : limitation du volant d’abduction et de la rotation interne 
= Examen vertébral : Raideur rachidienne (Shober, DDS), défaut de la statique vertébrale ou d’équilibre du 
bassin, manceuvre de mobilisation des sacroiliaques 
= Examen des Mbs inf : inégalité de longueur d’un MI (seul les asymétries > 4 cm font boiter®), déformation 
osseuse, examen du genou +++ 
= Appréciation du dvpt posturo-moteur 
= Examen neuro-muscu (signe de Gowers.) 
= Signes associés : rétarctions des abducteurs, amyotrophie du quadriceps, porte d'entrée, fièvre, adp, AEG, 
pseudohypertrophie des mollets … 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> Biologie 
= NES, VS, CRP, fibrinogèêne, EPS 
= HAA et prélêvements bactério locaus/porte d’entrée si fièvre 
> Rx standard 
= 2 membres inférieurs en charge debout, comparatif avec mensuration +++ 
= Bassin face debout en charge? +/- incidence de Lauenstein (en grenouille, 
visualise hanches de profil®) + 2 hanches de profil 
= Rachis dorso-lombaire F+P 
= + clichés centrées sur les zones douloureuses 
=_ Evaluation de l’age osseux, pour déterminer date d’une chir éventuelle® 
> Imagerie complémentaire si Rx normales, selon orientation et 
évolution : 
= Echographie : si Épanchement discret 
= Ponction articulaire 
= Scintigraphie osseuse : si articulation indemne, R au ttt de synovite aigue 
= TDM, IRM : en 2° intention si suspiscion ischémie ou tumeur 
= Ex.ophtalmo (LAF) si suspiscion arthrite inflammatoire => uvéite 


oog 


mi) 
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Diagnostic étiologique 
e BOITERIE ANCIENNE 
> Depuis que enfant marche, ou décelée lors de son apprentissage 
= Anomalies des hanches 
Zl Dysplasie ou luxation congénitale de hanche®? 
Z Coxa vara congénitale : col fÉmoral court, ascension du grand trochanter 
Z Coxa valga congénitale 
=_Inégalité de longueur d'un membre le + svt constitutionnelle : si > 4 cm° = boiterie 
> Affection neuro-musculaire® 
= IMC => dystonie, rétract® tendineuse séquellaire chez un enfant ayant des Atcd de souffrance fcetale périnatale 
= Encéphalopathie acquise : Hypertonie, Equinisme, Hyperréflexivité ostéo-tendineuse 
= Poliomyélite méconnue : Sujet non vacciné (migrant) avec déficit prédominant sur les jambiers ant 
= Pathologie médullaire : tumeur ou malformation 
=_Myasthénie, myopathie : dystrophie musculaire de Duchenne? ou de Becker (boiterie non dlx) => Q 258 
> Au décours d’une immobilisation prolongée => perte des automatismes de la marche 


e BOITERIE RECENTE 
> Contexte infectieux douteux = hospitalisation++ 
= Infection osseuse : ostéomyélite ou ostéoarthrite :(cf Q275) au MI, Rachis ou bassin 
= Infection des parties molles : abcès de fesse, du psoas, panaris 
> Contexte inflammatoire 


= Arthrite chronique juvénile 
" RAA 
= Arthrite réactionnelle 


> Absence d’anomalies radio 


= Entorse, Élongation musculaire, tendinite 

= Verrue plantaire, ongle incarné, inadaptation de la chaussure 
= Notion récente d’ injection IM fessière 

= Contexte psy : somatisation hystérique 


> Atcd et/ou anomalies radio traumatiques 


= Fracture diaphysaire incomplète ou minime sous-périostée, Fissure Épiphysaire 


= Cal vicieux, désaxation 
" CE (pied) 


> Anomalies osseuses ou articulaires 


= Epanchement articulaire : rhume de hanche 
= Atteinte épi ou apophysaire d’une ostéochondrite 
= Atteinte Épiphysaire d’une Épiphysiolyse 


= Ostéome ostéoïde 


e EN FONCTION DE L'AGE 
De 1 à 2 ans Chez l'enfant (3-10 ans) Chez le prépubère/pubère 
© Trois causes les plus fréquentes > Post traumatisme > Post traumatisme 
= Insuffisance motrice d'o. cérébrale © Pathologie inflammatoire © Epiphysiolyse de la hanche = coxa 
= _Luxation congénitale de la hanche® =_Synovite aigue transitoire® retrorsa 
= Fracture en bois vert du tibia +++ = Début de Mie rhumatismale | © Apophysite tibiale anterieure (Sd 
© Malformation congénitale : coxa vara, | © Pathologie ischémique d’Osgood-Schlatter du sportif avec 
coxa valga = Coxa plana tuméfaction dl intermittente, ossifi- 
> Inégalité de longueur des MI = _Ostéochondrite Ive de la cation précoce en forme de bec) 
(constitutionnelle ou acquise?) hanche = maladie de Legg © Epiphysites / apophysites et 
© Affection neuro musculaire? Perthes Calvé (4 à 9 ans) ostéochondrites de croissance 
> Séquelles d'ostéoarthrite néonatale > Arthrites infectieuses > Anomalie des pieds : 
© Malformation rachidienne © Tumeurs osseuses : méta d’un = Pieds creux/plats 
neuroblastome, leucémie = Epiphysite métatarsienne 
© Dystrophies osseuses et = _Apophysite calcanéenne post 
musculaires © Patho rhumatismale (RAA, Arthrite 
© Trbles architecturaux des MI réactionnelle, Arth chroniq juvénile) 
> Neuromusculaire : © Patho rachidiennes :spondylolisthésis 
= myopathie, myasthénie > Tumeurs osseuses / Hémopathies 
© Simulation / conversion hystérique 


SYNOVITE Al GUE TRANSI TOI RE 
Rhume de hanche? 
arthrite ai ne 


Garcon de 3-5 ans 
possible entre 3 et 10 ans 
svt après un épisode rhinopharygé banal 


Réaction de la synoviale en réponse à une 
aggression (trauma,infectieuse,inflam) 
Elle entraine une augmentation excessive 
du liquide synovial dont la résorption n’est 
que partielle = arthrite réactionnelle virale 
Augmentation de pression peut etre source 
de diminution de la vascu de la tete 
fémorale pouvant => une ostéochondrite 
Début brutal 
Boiterie d’esquive par dl à Pappui => 
refus de marche 
Eébricule ou pas de fièvre® 
Limitation douloureuse en : 
zen abduction (+++)? AB 
zen rotation interne® _ RI 
zen hyperextension @ E 
Parfois irradiation au genou 
Absence de tout signe infectieux : 
articulation froide 
Les principaux diagnostics différentiels : 
= Ostéochondrite Ive de hanche 
= Arthrite infectieuse +++ 


Sd infl bio : absent ou peu marqué® 
Rx du bassin 

= Normale : 50% 

=S indirects d’épanchement : 
- Distension de la capsule 
Refoulement de la ligne 
graisseuse péri-capsulaire 
-Epaississement des parties 
molles?** 

= Sans atteinte osseuse 

Epanchement articulaire à I'écho (doute) 
Si doute diag ou Q améliorat® après 1 
sem de ttt : scinti os 

= Hyperfixation articulaire 

= Elimine: Ostéochondrite Ive 
débutante = hypofixation 


ex compl 


Evolution favorable en 8 à 10 j 
Ttt ambulatoire 
| Repos au lit 3 jours + mise en décharge de 
‚| Farticulation (bequillage) voire traction 
| Ttt AINS + antalgique : Aspirine aspégic® 
b Reprise progressive de la marche 
Contrôle clinic et radiologique à 6 sem 


Si récidive, reprendre explorations 
(ostéochondrite, maladie rhumatismale) 


OSTEOCHONDRITE | Y£ DE HANCHE = 
maladie de Legg-perthes-calvé = « la 
maladie des 4 saisons » 
Gargons® (S/R = 4-5) 

4 à9 ans? 

Retard de croissance idiopathique et 
retard d’age osseux svt associé 
Peut survenir au décours corticoT TTie 
avec délai de 6 mois à 3 ans 
Prévalence = 1/20 000 


Par ischémie (A.circonflexe post) 
dont la cq est une nécrose ischémique® du 
noyau épiphysaire d’ossification de la téte 

fémorale 


Debut insidieux® 
Atteinte unilatérale 90 % 

Dl localisée, parfois gonalgie® 
augmentée à effort, la marche, le mvt, + 
fréquente en fin de journée 
Boiterie d’esquive avec dl à lappui 
Limitation douloureuse en RI + ABD 
Pas de signes infectieux 
(locaux ou généraux?**) 
Amyotrophie quadriceps homolat 
modérée@ 


Pas de Sd inflam biologique 
Radiographie 
dépend du degré d’évolution: 4 stades 
(qui se fait en 6 mois à 3 ans®) 
1 image patho suffit au diagnostic? 
= Rx normale (stade précoce) 
= Petite lacune initiale =image en 
coup d’ongle = noyau + petit qu’en 
controlatéral 
= Densificat® avt fragmentat® du noy 
= Reconstruction + ossification 
= Déformation en coxa plana® 
résiduelle (incste) 

Augmentation distance tete acétabulum 
Glissement éÉpiphyse fémorale -/- col 
scinti : 
utile au stade précoce 
Hypofixation®? précoce = hypovascu- 
larisation® (extinction épiphysaire) 


Facteurs de mauvais pronostic 
Raideur, obésité, age > 6 ans 
Atteinte métaphysaire, incongruence et 
excentration de la tete 
Ttt immédiat : 

Evite coxa plana® puis coxarthrose @ 
Mise en décharge : traction® pr favoriser 
la revascu, puis marche en décharge 
pdt 1 an+++ 
Ttt chirurgical inconstant : ostéotomie de 
recentrage de varisation, de bassin 
Durée d’évolution des lésions anat en dhs 
des séquelles = 2-3 ans® 


EPI PHYSIOLYSE 
Epiphysiolysthésis 


Garcon 12-17 ans >> fille 9-14 ans (S/R = 3-4) 
Morphotype obèse garcon avec retard 
pubertaire, marfanoïde pour fille 
Parfois ds contexte particulier : 
Dystrophie rénale, marfan, turner, insuff 
hypophysaire, hypoT, hyperparaT, ttt par 
corticoïdes, ttt par GH, radiothérapie 


Glissement progressif en dds, en bas et en 
arrière de l’épiphyse fÉmorale sup sur la 
métaphyse du fait de lallongement du col et de 
la diminution de son antéversion au moment de 
la poussée de croissance pubertaire 


Peut aboutir à fissuration du cartilage de 
croissance et à la perte de vascu de la tete 


Début insidieux 80% 

Atteinte unilat ds 80% des cas, G > Dte, 
Gène vague, dl intermittente inguino-crurale 
parfois irradiée au genou 
Boiterie d’esquive, 

Limitation progressive de la RI 
Attitude spontannée en rotation externe avec 
raccourcissement du mbre atteint 
Sur le plan du lit, la flexion de hanche ne se 
fait pas ds le plan sagittal +++ 
Début brutal : 20% : 

Dl vive, sans trauma 
Fracture du col spontannée et brutale 
Impotence felle absolue, 

Rotation externe fixée 


Pas de sd inflammatoire biologique 
rx bassin 
Bassin de face + profil vrai surtt, comparatif 
3 stades : 
Altérations structurelles de la métaphyse : 
aspect feuilleté du cartilage de conjug 
élargissement de la métaphyse sans 
déplacement 
Glissement minime en bas de face, et en 
arrière de profil ; en « beret militaire », 
donnant impression d’un noyau qui a 
perdu de sa hauteur ligne de Klein ne 
coupe plus la partie supéro-ext de Épiphyse 
+ disparition du triangle cervical interne. 
Déplacement évident avec remodelage du 
col qui s’use en haut et en avant, et 
ossification de la tete en ARR et en bas avec 
coxa vara. 
Scinti : N 


Evolution spontannée 
En 6 mois à 3 ans, ossification du cartilage 
avec déformation définitive. 
complications : 

= Précoce = bilatéralisation 

= Secondaire : chondrolyse 

= Tardive = coxarthrose précoce (30ans) 

Traitement 

= Glissement aigu fracturaire : réduction 
progressive sous AG+ traction 

= Glissement progressif modéré : butée 
chirurgicale 

= Glissement progressif important : 
ostéotomie 


> NB: Il existe d’autre types d’ostéochondrite primitive 
= Atteinte de la hanche est la + fréquente et la + grave = Mie de Leggs-Perthes-Calvet 
= Atteinte du genou = Mie d’osgood-schlatter = Apophysite tibiale anterieure 
Z + tardive : enfant de 12-14 ans, svt sportif 
ZM Tuméfaction dlx intermittente parfois infl au niveau de la partie antéro-sup du tibia 
Mi Rx: ossification précoce en forme de bec 


Zl Évolution par poussées successives dlx pdt 3 à 18 mois 


Mi pas de sequelles 


Ostéochondrite primitive de hanche. 
2a : radiographie du bassin de face d'un 
gargon de 7 ans qui a une boiterie du 
membre inférieur gauche et un enraidis- 
sement de la hanche gauche en abduction 
et en rotatian interne. Le noyau cépha- 
lique gauche est au stade de nécrose, 
condensé et aplati. 


svet RARGRODERE ern 
‘ pe 


Ostéochondrite primitive de hanche. 


2b : la radiographie de la hanche de pro- 
fil montre également le noyau plus petit 
et condensé, 


Scintigraphie de hanche montrant une ostéachondrite de la hanche droite. Chez 
ce garcon de 6 ans, la récidive d'une boiterie avec une radio du bassin normal a fait 
pratiquer une scintigraphie qui montre un trou de fixation à droite. 


Construction de la ligne de Klein pour 
faire le diagnostic d’épiphysiolyse sur la 
radio du bassin de face. Il faut tracer la 
tangente ac au bord supérieur du col. Si 
elle ne coupe pas la partie supéro-externe 
de lépiphyse comme sur le schéma de 
droite, le diagnostic d'épiphysiolyse est 
fortement suspecté ; la hauteur du noyau 
céphalique est également moindre de ce 
côté. Mais la radio de profil des hanches 
est indispensable pour affirmer le dia- 
gnostic. 


Épiphysiolyse de hanche. 
da : radiographie du bassin de face chez 
un garcon de 13 ans ayant une boiterie 
du membre inférieur gauche depuis 2 
mois et des douleurs de la hanche. La tête 
fémorale est en varus, le col fémoral est 
déformé, le cartilage de croissance cer- 
vico-encéphalique est élargi. 
db : la radiographie de profil des hanches 
montre la bascule en arrière de la tête 
fémorale. 
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BOIGERIE 
entorse _ _ 
fracture Eliminer causes évidentes : verrue, CE, IM … 
tendiifigpna 4 récent + apyrexie 


élongation 


Pas de trauma 


[TZ Radio du bassin El 


Fébrile Bandes claires métaphysaires + AEG T° < 38°5 le 


\ n 


Rhume de hanche Récente Ancienne 


Hospit 

Bilan inf / 

Rx standard 
dysplasie 

5-7 ans inégalité de 
Atteinte articulaire ostéochondrite primitive de hanche longueur des 
Psoïtis coxa plana mi > 4 cm 

atteinte neuro 

Infection prépubertaire ENT 

des épiphysiolyse ann oohie 

parties coxa vara gepu 

molles spondylolisthésis LE 

Fr 5 
Echo + ponction + lavage scinti Tc99 
Arthrite ostéite / ostéomyélite 


Infl ou septique 


Source : Fiches Rev Prat, medline, intermed, cours dimeglio, conf.D.Gusgoet 


v. 12 (02/11/2017 22:44) 


* 
Ketard de ergissanet sfafurs pondéral @Q 640 
Définition 
e _RETARD STATUROPONDERAL 
no Taille et/ou poids <-2DS ou < 3i”"° percentile par rapport à la moyenne statistique pour un âge donné sur les courbes 


de Leroy et Lefort 
0 Ou Vitesse de croissance < -2 DS 


e LA CROISSANCE STATURO-PONDERALE EST LE REFLET 


de l'état de santé global de enfant 
0 de son potentiel génétique 


mn) 


0 de ses conditions de vie 
e ORGANE DE LA CROISSANCE = CARTILAGE DE CONJUGAISON 
0 Il comporte plusieurs zones au niveau métaphysaire épiphyse 
= __Prolifération : cartilage indifférencié sérié 
= _Maturation et ossification : cartilage hypertrophique et calcifié \ 
n= __D’ossification au contact de la diaphyse diaphyse 
0 Il permet la croissance en longueur des os avec maturation progressive qui limite ds le temps ce phénomène . La 


croissance s’achève avec l’achèvement de la puberté 


e ELEMENTS DE CROISSANCE = DONNEES AUXOLOGIQUES 
Facteurs génétiques® 
= __ Transmission héréditaire de la taille : selon un mode multifactoriel et polygénique 
= Taille cible de fin de croissance comprise entre : 


Mi Taille (père + mère) + 13 cm si garcon ou -13 cm si fille 
2 


Im) 


Z Taille mêre < fille < taille pêre — 13 cm 
Ml Taille mêre + 13 cm < garcon < taille père 


= Date de survenue de la puberté 
Zi 8% de taille adulte atteinte à 14 ans chez la fille 
Zi 8% de taille adulte atteinte à 16 ans chez le garcon 
0 Facteurs environnementaux 
= _Nutritionnels® : 

Ml Ils st déterminants : une grave malnutrition protéinocalorique peut etre responsable d’une petite taille 
définitive, par contre les carences qualitatives en vit D, E‚ en Ca, en AA essentiels ou en certains oligo- 
éléments peuvent Également altérer la croissance 

Zl Etiologies : 

= CARENCE D'APPORTS ANTE ET POST-NATAL 

=_MALABSORPTION DIGESTIVE 

=_INSUFFISANT HPTQ CHRONIQUE 

= TBLES METABOLIQUES ( CARENCE EN VITAMINE D => RACHITISME Q 274 ) 
1 __Socio-Économique 

MZ Accroissement séculaire moyen de taille des populations par modification du mode de vie ( surtt par 

modification des apports nutritionnels , amélioration de la santé de fagon globale ) 
=__Psycho-affectifs ®: Nanisme psycho-social secondaire à de grandes carences affectives de mécanisme 
endocrinien (ms ttt non substitutif) . Généralement reprise de la croissance si l’environnement est modifié 
" _Endocriniens ® 
2 GH => croissance 
=_ AGIT AU NIVEAU DU CARTILAGE DE CONJUGAISON EN FAVORISANT PROLIFERATION DES CHONDROCYTES PAR 
L'INTERMEDIAIRE DE SOMATOMEDINES IGF1 ET 2 PRODUITES AU NIVEAU HEPATIQUE . 
= TX VARIABLES EN FONCTION DU NYCTHEMERE ET AGE 
=_ TEST DE STIMULATION AU GLUCAGON-PROPRANOLOL : N SI TX DE BASE X / 10 
2 H. thyroïdiennes => maturation 
= _PREPARE LE CARTILAGE A L'ACTION DES SOMATOMEDINES => FAVORISE SON OSSIFICATION ET SA MATURATION 
Z Hormones glucocorticoïdes => croissance et maturation 
=_ EN EXCES (CUSHING OU CORTICOTHERAPIE) : ARRET DE LA CROISSANCE ET DE LA MATURATION OSSEUSE PAR 
DIMINUTION DE SECRETION DE GH 
=_PARFOIS NON REVERSIBLE CAR ROLE MODULATEUR SUR LA REPONSE DU CARTILAGE DE CONJUGAISON 
Z Hormones sexuelles : testostérone et oestrogènes => Croissance et maturation 
=_ ACCELERATION DE LA CROISSANCE PUBERTAIRE 
=_MATURATION + RAPIDE ET OSSIFICATION DU CARTILAGE DE CONJUGAISON : ARRET DE CROISSANCE 
Zl Insuline 
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La croissance normale 
e DIFFERENTES PHASES DE LA CROISSANCE 
0 Phase de développement accéléré intra-utérin : Sous linfluence de facteurs intra-utérins non hormonodépendants 
0 1iere phase de croissance rapide : 0 à 3 ans 
= __ Sous influence de facteurs génétiques 
= Si prédisposition génétique à une petite taille , periode de ralentissement de la vitesse de croissance qui 
redeviendra normale après 2 ans . 
= La fontanelle post disparaît vers 3 mois , la fontanelle ant disparaît vers 18 mois. 
= A noter, pneumatisation des sinus maxillaires ne se fait que vers 3 ans . 


Poids Taille PC 
Naissance 3 300 g® 50 cm? 35 cm @+/-1cm 
Prise de 1g/h = 24 g/j le 1“ mois PC = T/2 +10 la 1 année 


De 0 à 1 an Prise de 20 g/j le 2°*° mois® +25 cm 
Le poids double à 5 mois? 


+ 12 cm la 11° année? soit 


1 an 9kg 2 (le poids triple en 1 an) 75 cm? in 

2 ans 12 Kg Sem +2cm entre 1-2 ans = 49 
3 ans 14 kg 95 cm 

4 ans 16 Kg 105 cm 


0 Periode de croissance linéaire : 4 ans à la puberté® 
= Sous influence essentiellement de la GH 
=De 4 à 11 ans, courbe identique entre les gargons et les filles avec croissance linéaire à raison de 6 cm/an® 
= Le poids augmente de facon linéaire , se référer au courbe d’IMC en percentile 
0 _2ieme phase de croissance rapide : periode pubertaire® 
= Sous influence de stéroides sexuels gonadiques 
=__ Gain statural est de 9 cm par an avec un pic de 10 cm à 12 ans pr les filles et à 14 ans pr les gargons 
=__ Apparition du 1°° sésamoide du pouce® à 11 ans chez la fille et 13 chez le gargon témoin de l’asynchronisme 
de maturation 
n= __Entre le début de la puberté et l'âge adulte , on a un gain de 24 cm chez les filles et de 29 cm pr les garcons 
Phase postpubertaire 
= La derniere partie de la croissance se fait essentiellement au niveau du rachis 
= La fin de la croissance est marquée radiologiquement par la disparition du point d’ossification secondaire de 
la crête iliaque ° (indice de Risser sur une Rx bassin F ) 
e _MATURATION DENTAIRE 
0 Première dentition : 
=_Incisive mediane inf à6 mois = Incisivelatérale à 11 mois =__Canines de 16-20 mois 
=_Incisive medianesup à7 mois = 1lieres prémolaires: 12-14 mois = 2ieme prémolaires : 25 à 30 mois 
0 Dentition définitive 
= __Chute des dents de laits par leur ordre d’apparition de 7 à 14 ans avec remplacement ds le mois qui suit par la 
dent de définitive 
=___A 20 ans sort les dernières dents ou « dents de sagesse » (3°*° molaires) 
e _BIOMETRIE DIFFERENTIELLE 
Principal paramètre etudié est le rapport Segment inf du corps / segment sup du corps (augmente avec la 
croissance®) 
= _Naissance:0.5 7 ans: 0,85 Début puberté : 1 


Im) 


mn) 
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Eléments cliniques d'orientation 


e INTERROGATOIRE 
0 Antécédents 
‘) Familiaux 
= _Taille/ poids des parents taille des différents Mbs de la famille (fratrie, …) : petite taille constitutionnelle , 
Mie osseuse constitutionnelle , déficit en GH d’o.génétique => o.familiale 
= ___Puberté tardive ds la famille : retard simple de croissance et de puberté 
n= __ATCD d’anosmie et d’impubérisme (Sd de Kallman-de Morsier-agénésie du rhinencéphale) : déficit 
gonadotrope 
=_Niveau socio-éco bas : risque de carence nutritionnelle 
‘) Personnels 
n= __Atcd périnataux 
= Poids, taille de naissance, PC et déroulement de la grossesse: RCIU harmonieux ou non:<10° 
percentile 
- Embryofoetopathies primitives acquises (Toxo , rubéole, CMV, OH, …) ou constitutionnelles 
(anomalies chromosomiques , Sd dysmorphiques et polymalformatifs, Mies métaboliques) 
- Tble de la croissance foetale secondaire à une pathologie placentaire primitive (toxémie , HRP) 
- Tble de la croissance foetale secondaire à une patho maternelle avec retentissement placentaire 
(HTA, lupus, IRC, Ins cardiaque, diabête sevèêre , dénutrition, Tabac, opiacés, médocs : corticoides ) 
- Idiopathique (30 %) 
z Terme de la grossessse : préma si < 37 SA 
r Souffrance néonatale , accouchement par le siège : déficit en GH possible 
= Periode néonatale : ictère, hypoglycémie et micropénis => Déficit somatotrope ou panhypopituitarisme 
= Pathologie personnelle chronique connue (Mie coeliaque, Crohn, IRC , mucoviscidose, cardiopathie 
congénitale , thalassémie , Mie hépatique ou métabolique ) 
n= __Prise médicamenteuse : Corticothérapie => hypercorticisme iatrogène 
= _Retard pubertaire associé 
0 Condition de vie , mode d’alimentation et contexte psycho-affectif à Évaluer 
0 Recherche de signes fonctionnels anormaux associés : 
= __ Diarrhée chronique, vomissements , dl abdominales , ictère 
m__ Obésité fasciotronculaire , érythrose faciale : Sd de Cushing 
= Anorexie mentale 
n= Sd PUPD : Diabête sucré ou insipide 
= __Céphalées : tumeurs cérébrales 
=__Infléchissement scolaire, frilosité , … : hypothyroïdie 
= _Retard mental 
= _ Tout SF orientant sur une pathologie chronique 


e EXAMEN DE LA COURBE DE CROISSANCE 
0 Etablie à partir de 2 mensurations par an (carnet de santé) => avant en DS , maintenant en percentile 
0 Calcul dela vélocité : vitesse de croissance en cm/an => aspect dynamique 
0 Chronologie du retard staturopondéral 
=__Cassure franche de la courbe (tumeur cérébrale, sténose du pylore , …) 
=__Infléchissement progressif (déficit somatotrope ‚ malnutrition, malabsorption , Mie chronique) 
= __Retard pondéral puis retard statural (cause nutritionnelle) 
n _Retard statural initial 
= __Ralentissement de la vitesse de croissance : hypercorticisme 
mn ___Croissance régulière sur une courbe proche ou inferieure à — 2 DS : petite taille constitutionnelle 
=__Infléchissement statural à l’adolescence et puberté modérement différée : retard simple de croissance et 
pubertaire 
0 (Pour QCM : 95 % pop se trouve entre -2 DS et +2 DS, distribution gaussienne) 


e EXAMEN CLINIQUE : A RECHERCHER 

0 Sd carentiel (vitaminique : A, B12,B6, D,E ou fer) 

0 S de dénutrition : amyotrophie,… => évaluer par PB/PC < 0.28 

0 Sd dysmorphiques , syndrome de Turner (Ptérygium coli , implantation basse des oreilles) , disproportion mb 
sup / mb inf 

0 Signes de maladie chronique 
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Stade pubertaire : TANNER 


FILLE 
Stade age osseux Développement mammaire S Pilosité pubienne P 
Pas de glande . 
e and Saillie simple du mamelon DUvSEDubien 
2 10,75 Tissu glandulaire palpable Poils fins, gde lêvres 
3 11,75 Elargissement glde > aréole Poils épais bouclés 
4 12,8 ee BREE on Poils durs sur le mont de vénus 
mamelon projetés en avant 
Sein adulte B . . 
5 14,8 brandend Aspect adulte avec extension à la face interne des cuisses 
GARCON 
Stade age osseux Testicules en mm T Pilosité pubienne P 
<20 Duvet pubien blond 
1 <10 (1'“ signe de la puberté: (début puberté : apparition pilosité pubienne®) 
augmentation taille des testicules®) 
>25 En 
2 11,75 hed Poils fins scrotaux 
amincissement du scrotum 
3 12,8 30" à 35 Poils pigmentés bouclés pubien 
á Calibre verge Pig P 
4 14,5 35 à 40 Poils durs en triangle 
>40 ARE 
5 16,2 Verge taille adulte Aspect adulte avec extension aux cuisses et à l’abdomen 
MENARCHE S4 P4 ET SPERMARCHE T4 P4 


Bilan minimum de retard statural isolé 


e AGE OSSEUXÊ SUR RX STANDARD = INDISPENSABLE? 
0 Valeur diagnostic propre et permet appréciation 
= De la chronologie d’apparition des points d’ossification et de leur maturation en fonction de l'âge (AO) 
=De lossification : État nutritionnel => Si ostéoporose-ostéopénie, rechercher : 
=_Malabsorption dig (muco, crohn….) 
= Patho rénale (IRC, SN...) 
= Corticothérapie 
= De la minéralisation du squelette : mesure du rapport cortico-diaphysaire du tibia 
DO Age osseux : étudie la maturation osseuse par rapport à des atlas de Rx 


Nouveau né Genou 
Avant 2 ans Hémisquelette G Lefevre 


Rx Main + Poignet G de face 
Apparition os sésamoide du pouce au 
début de la puberté 

11 ans: fille et 13 ans : garcon? 
Au cours de la puberté Poignet et coude G Sauvegrain 
Après la puberté Crête iliaque®"** Indice de Risser 
o Nécessité de 2 mesures espacées de 6 mois 
0 La croissance est dite « normale » si : Age osseux = Age chronolgique (civil) = Age statural (courbe taille) 


2 ans à la periode pubertaire Greulich et Pyle 


e BIOLOGIE 
NES, VS (patho chronique) 
Iono sanguin, créatinine (Ins rénale) 
Ac antigliadine et Ac antiendomysium (maladie coeliaque) 
Thyroide : TSHus , T4L (hypothyroidie) 
+ IgF1 ,GH sous et sans stimulation (ex : Glucagon + Bétabloquant) 
= __ Vitesse de croissance > - 2DS 
n__ Vitesse de croissance infléchie après irradiation cranienne 
n= __Retard de croissance et de puberté associé 
0 chez fille : echo pelvienne (agénésie ovarienne) + caryotype : Turner (45 X0) 


OO 0 0 


5/6 
Orientation étiologique 
© _RETARD DE CROISSANCE ANTE ET NEONATAUX = CONSTITUTIONNEL : âge osseux = âge chronologique 
0 Affections constitutionnelles avec dystrophie : pas de ttt 
= _Aberrations chromosomiques (autosomes : Trisomie 21, gonosomes : Turner) 
m_Ostéo-chondrodysplasies : diagnostic radiologique 
r_achondrogénèse (incompatible avec la vie) 
=_achondroplasie 
=_chondrodysplasie ponctuée 
=_rachitisme vitamino-résistant 
=_muccopolysaccharidose… 
= __Nanismes : progéria, sd de Noonan, cornélia de lange … 
0 Embryofoetopathies 
n= __Rubéole, toxo, syphilis , CMV , herpès simplex : Altèrent le potentiel de croissance fcetale (RCIU) + autres 
anomalies viscérales 
0 Origine materno-placentaire : RCIU = hypotrophie cf.Q 251 
s Environnement materno-placentaire 
=_Maladie maternelle chronique :affection réno-vasculaire, HTA stt , Diabète sucré , malnutrition 
z Facteurs socio-culturels : jeune age , tabac, OH, toxico , médocs (anticonvulsivants, corticoides) 
= __Hypoplasies ou malformations utérines 
= Anomalies anatomiques ou fonctionnelles placentaires 
0 Grossesse gemellaire (transfuseur- transfusé) ou multiple 


e RETARD DE CROISSANCE SECONDAIRE A UNE MALADIE CHRONIQUE : inflexion de la courbe de croissance 
0 Hypoxie chronique 

=___Cardiopathies congénitales : cyanogènes, shunts D-G 

= Ins respi chronique : Bronchodysplasie , Muco (+ dénutrition) , Asthme sévère (corticoT) 

= __Anémie constitutionnelle ou carentielle 


"_ IRC? glomérulaire => Transplantation améliore pronostic de croissance, ms corticoT alors que la dialyse 
aggrave le RSP 
= _Tubulopathie 
o Digestive : courbe pondérale casse avant courbe staturale 
= _Intolérance au gluten (maladie caeliaque) : 

r Clinique : enfant race blanche présentant une cassure de la courbe de croissance ou un inflechissement 
lors de l’introduct® de farine contenant du gluten? parfois isolé ou accompagné d’un Sd de 
malabsorption® (stéatorrhée, diarrhée , … , anorexie®. 

= Association rare mais évocatrice : altération de 1’ émail dentaire , dermatite herpétiforme 

= Diagnostic sur biopsie du grêle® (Atrophie villositaire totale, hypertrophie des glandes, infiltration 
lymphoplasmocytaire de la sous muqueuse), présence d’Ig A et IgG antigliadine et IgA 
antiendomysium 

= Ttt diététique à vie d’'exclusion du Gluten : Seigle , blé, orge® 

= Complications : patho autoimmunes , Lymphome du grêle, K gastrique , oesophagien ou ovarien 

= Autres sd de Malabsorption 

= Entéropathies infectieuses chroniques (Lambliase) 

= Mucoviscidose : test de la sueur 

= Maladie de Crohn et autres patho infl du tube dig 

z Cirrhoses , cholestase chronique, atrésie des voies biliaires 

= Anorexie mentale? : cassure de la courbe de poids , croissance svt déjà terminée 
0 Métabolique: 

= _Diabète sucré mal traité (retard de croissance et pubertaire ) 

n= __ Glycogénolyse, galactosémie, intolérance héréditaire au fructose … 
0 Encéphalopathies 


6/6 
e _MIE ENDOCRINIENNE: retard de maturation importante s'aggravant avec le tps, âge osseux << âge chronologique 
DO Age osseux? << Age statural @< Age chronologique® => Hypothyroïdie® (cf Q 262) 
mn La + fréquente des causes endocriennes 
= Tableau clinique 
= Anomalies morpho : hypertrophie musculaire? , infiltration cutanée , bradyskélie , fontanelle large? 
« _Manifestations fonctionnelles : frilosité, constipation 
= Manifestations psycho-intellectuelles : bradypsychie, stagnation des acquisitions 
n __Dysgénésie des noyaux d’ossification 
n= __Ttt substutif permet le rattrapage statural 
OD Age osseux = Age statural < Age chronologique = Insuffisance somatotrope® (GH) 
=___Retard de croissance harmonieux?® par retard de maturation osseuse®: ralentissement progressif® de la 
croissance svt à partir de 1 an , important à partir de 2-3 ans 
= Forme néonatale : micropénis®, ictèêre prolongé , hypoglycémie® 
« Forme précoce : visage « poupin » : traits fins, masses musculaires peu développées, ensellure nasale 
marquée, front bombé , adiposité du tronc , macroskélie, acromicrie 
1 Développement psycho-moteur et intellectuel : N 
« Retard pubertaire fréquent 
= __ Diagnostic: 
1 Dosage somatomédines IGF1 , cycle de GH , GH urinaire 
« Epreuve de stimulation au glucagon-propranolol (2 tests ) : pics < 10 ng/ml 
= Recherche systematique d’un panhypopituitarisme® (TSH, test au TRH , ACTH, cortisol plamatique , 
FSH-LH, test au LH-RH , Test au minirin®) 
z IRM cérébrale 
= _Etio 
= Idiopathique (70%) : Gargon ayt eu un accouchement par siège 
1 Lésions hypothalamo-hypophysaires : 
> Tumeurs , Hydrocéphalie, craniopharyngiome®, Histiocytose X 
2 Post trauma , post méningite , post irradiation cérébrale 
Sd malformatif : anomalies de la ligne médiane 
Cytopathies mytochondriales 
s Déficits génétiques isolés 
= Mies chroniques : Malnutrition, Carence psycho-affectives, Hypothyroïdie primaire , Corticothérapie 
= Résistance à la GH 
n= __Ttt: somatropine Genotonorm®, rattrapage svt incomplet 


o Hypercorticisme : retard d’âge osseux 
mn __Svt d'origine tumoral : hypophyse ou surrénale parfois iatrogène (asthmatique … ) 
=__A suspecté sur obésité faciotrinculaire et erythrose faciale 
= __Rattrapage si stagnation < 12-18 mois 
=__NB : maturation précoce ds corticosurrénalome par hyperandrogénie® 
e AUTRES CAUSES : 
o Retards essentiels 
“> Retard statural familial = constitutionnel 
n= __ Vélocité N mais ds couloir inférieur à partir de la 2 iême année . Avant la vélocité est un peu ralenti 
=__Notion de petite taille familiale (Origine ethnique) 
n __Ex.clinic : normal , retard de croissance entre le 3ieme et le 10ieme percentile 
m _AS<AO=AC: pas de possibilité de rattrapage => Pas de ttt 
‘> Croissance différée ou retard simple de croissance 
= __Retard d’age osseux et de maturation osseuse?: AO<AS<AC . S ‘accompagne svt d’un retard pubertaire 
puisqu’elle ne peut survenir que pr un AO de 12-13 ans® 
= ___Meilleur pronostic , taille définitive svt normale 
— Retard pubertaire simple (fréquent chez garcon , svt précédé d’un retard simple de croissance , ATCD fam® 
avec un age osseux < age statural =age chronologique® 
>> Pubertés précoces 


Indications de la GH comme traitement 
= __Insuffisance somatotrope 
= Sd de Turner 
n= _Irénale Chronique 
s __RCIU (si persistance d’un RSP après 4 ans) 
sources : rdp, medline, intermed, cours Dumas 2001, QCM Intest 2000 


XN 
Arrêt cireulatoire Q Al 

ABC : Air control, Breathing, Circulation ; TV, FV, CEE 
Diagnostic 

= PCI brutale avec coma hypoT areactif ( parfois précédé de myoclonie )= Glasgow 3 

= Absence de ventilation spontanée éfficace (Apnée) ( ou respirat® ss forme de gasps agoniques) 

= _ Absence de pouls carotidien (et fémoral) décelable 

= _Mydriase bilatérale aréactive svt tardive est un signe classique lié à la souffrance neuro post - 


anoxie. Pas nécessaire au diagnostic et sans valeur pronostique à ce stade . 
= _Un seul diagnostic différentiel : hypothermie profonde 


Orientation étiologique 
> Mécanismes : Tble du rythme => ECG 
=_EV (70 % des ACR) : pronostic dépend surtt de la précocité du CEE . 
= TV non traitée : — rapidement vers FV. 
= _ Asystolie complexes cardiaques de type agonique traduit une souffrance myocardique +++ 
= _Bradycardie extrême (Fc < 20/min) 
= __Dissociation électromécanique (DEM) : Activité électrique apparemment N sans activité 
mécanique du myocarde. Plus fqt ds : tamponnade, pneumoT, EP, hypovolémie, acidose ou anoxie. 
> Les différentes causes d' ACR 
= _Cardiaques (adulte) : coronaropathies (surtt TV / FV) > > valvulopathies : Rao sérré, 
cardiomyopathies et Troubles du rythme/conduction idiopathiques 
= _Respiratoires : AAG, CE ds VAS ( surtt < 4 ans ) 
= __Accidentelles ( adulte jeune) : traumatismes, intox (médoc, fumée d’incendie,CO), les électrocutions 
et les noyades. 
= __Circulatoires :Hgie massive „EP massive, tout les chocs 
= Neuro :AVC hemorragique, etat de mal 


CAT avec la posologie médicamenteuse 
> Diagnostic positif tracé : ECG ou cardioscope 
> Réanimation cardiopulmonaire de base ( ABC ) 
= Donner lalerte : ambulance médicalisée ( 15 ) 
= _Décubitus dorsal sur un plan dur 
. hanrbnn libertés des VAS 
Ouverture bouche :nettoyage oropharyngé, retrait du dentier 
= _ Bascule de la téte en hyperextension avec subluxation mandibulaire 
= _Expulsion CE par compression épigastrique (avt — arr et bas — haut ) : Heimilch seulement si urgence 
ultime 
= Mise en place de la canule de Guedel ( éviter ptose linguale) 
= Breathing : ventilation artificielle 
= _ Bouche à bouche ( pincer les narines), bouche à nez-bouche (enfant) : ® septique 
= Ou au ballon autoremplisseur 
= __Insufflation lente (1.5 — 2 sec) avec attente d’une expi complète (4 sec) avt la suivante 
n __Rythme: 10-12 / min 
= MCE simultanée 
= _Apprécier l'efficacité sur soulévement du thorax 
= Circulation : massage cardiaque externe :MCE 
= Talon main en appui sur Ys inf du sternum ( Adulte) ou % (enfant) , l'autre main au dessus avec doigts 
en crochet , croisés + bras vertical, tendu avec tout le poids du corps 
m _80 à 100 compressions sternales/ min avec dépréssion de 4-5 cm du thorax 
= Derniere recommandation : 15 — 2 qu’on soit 2 ou seul 
n= _Efficacité jugée sur : Présence pouls fémoral ou carotidien qu’aprês 4 cycles de RCP puis ttes les 5 
min si pâs de reprise d’activité. 
= NB: Technique améliorée : compréssion abdo intermittente et synchrone ou continue ( Pantalon 
antichoc), compréssion-décompréssion active, veste pneumatique séquentielle 


> Réanimation cardiopulmonaire spécialisée 
= _Réanimation respi spécialisée 
m O2: D'abord au masque 
= _Intubation orotrachéale avec aspi sécrétion oropharyngés/laryngoscope/ALR : permet apport O2, 
Adré, protège VA d’inhalation gastrique 
= Mise en place d’une ventilation assistée : Fi O2 = 100%, Fr=12 /min, Vt = 10ml/Kg 
= Voie d'abord 
n= VVP de gros calibre £ VVC ( Si Adré IVD purgé VV avec NaCl ) 
= Voie endotrachéale si Q VVP rapidement ou impossible = Adré : 5 mg (5 x IV) ds 10 mL sérum o 
1 _ Voie intraosseuse ( surtt enfant) ds médullaire de Pext sup du Tibia ( Dose Adré 1mg) 
= _Solutés de perfusion 
= _NaCl9 pr mille, au max 300 mL (Nb : Glucosé délétère sur SNC ) 
= _ Expansion volémique non systématique seulement si étio est P’hypovolémie 
= _HCO* Na à84 pr mille 1 mL/Kg en IV (1 mmol/ kg ) puis 0 5 mL kg toutes les 10 min si 
indiqué. 
-_ Ilexiste une dble acidose métaboliq et respi peu délétèêre corrigeable par autres mesures 
-___Par contre si trop alcalinisé : déplace courbe Hb — acidose tissulaire paradoxale 
-__Indications formelles : Si acidose métab préexistante (ADT...) ; HyperK+ 
-__Indications relatives : Arret prolongé après echec autres mesures 
" __CaCl: Très peu indiqué sf si HyperK+, hypoCA, Intox aux Inhib.calciques 
= _Prélévements sanguins : Ionogramme , GDSA, Hémoglucotest® 
= Traitement étio : 
= _Tamponnade : ponction péricardique immédiate au lit puis drainage péricardique chirurgical 
= Drainage d'un pneumothorax 
= __Remplissage si choc hypovolémique ou hémorragique (+ transfu ) 
= __Corticoides si choc anaphylactique 
" TTT d'une acidose sévère 
= __Intox médoc ; opiacés (naloxone )ADT antipalludéens 
" TTT état de mal 
= __Cardioversion d'emblée si FV 


Traitement adapté en fonction du « tracé » …. OUI , poulet 


CEE débuter à 200 J 
Augmenter si échec puis 300J CEE : Electrode + Gel en sous clav D et en 


puis 360J sous axillaire G 
Si récidive après CEE : reprendre choc 


Intubation O2 100 % + VVP d'énergie Égale au dernier 


i éS : i 2 O2 + Ttit 
Adrénaline 1mg IV sur 3 m Si succés : Correction K+, Ca**‚ O 
Aaen 5 in AA :Lidocaine 1-3mg/min IVSE 


Si échec — RCP 
Transforme an En en grande 


On peut ausmenter Défibrillateur ext semi automatique : 
Dn 5 5 TV/3 TTT précoce par personnel non médical 
jusquà m5 min mais entrainé . 


Si échec CEE 360 J 
Poursuite RCP de base jusqu’à 3 fois ) 
En Lidocaine (=Xylocaine® ) IVD 
SEE en bolus de 1 - 1,5 mg/kg 


AA : Stabilisateur de MB Puis CEE 360 J (jusqu'à 3 fois) 


De | Bretylium Tosylate 5 mg/ Kg IVD 


Si échec > RCP 


Bradycardie sévère 
(BAV III...) 


Si cs : toux 
Si incs : Cp de poing sternal 


Torsade de pointe 


Réduction spontanée svt. 
Transfo en FV : CEE 
Si persiste : Sulfate de Mg 1,5 à3 g IVL +à 
répéter + CPS 
ARRET médoc favo 


DEM 


GQ CEE 
Ttt étiologique immédiat 
Adrénaline IV 1 mg sur 3 min 
A renouveler 
Si réusssite : 
poursuivre en IVSE 1-10 mg/h 


Asystolie Plat 


Si échec : 
Atropine 1 mg IVD ++ 
Isoprénaline 1 mg 
IVSE:5 amp de 0,2 mg ds 250 cc 
de G5 (B Ct) 
Avec débit : 5-20 gouttes/min 


Pr prévenir récidive : 

KCI 3g en 3h IVSE 
Isoprénaline en IVSE pour maintenir Fc = 
100 à 120/min (car | QT) 

Pr Henry : Isuprel trop arythmogène 
et Sonde EES 


Mise en place d’une SEES 
temporaire ou définitive * 
ds un 2°"“ tps. 


Surveillance de la réanimation cardiopulmonaire : 
= _ Une surveillance écrite, comprenant les horaires de tous les Événements et de tous les 
médicaments administrés 


> 1. Examen clinique 


= Pouls périph, reprise d’une ventilation et état neuro sont des paramêtres peu sensibles. 
Mydriase bilatérale aréactive au décours immédiat de la RCP n’est pas forcément de mauvais 
pronostic d’ autant que le malade a recu de l’ Adrénaline. 
> 2. Examens complémentaires non invasifs 
= ‘Tracé ECG (ou cardioscope 3 ou 5 deriv.) 
=__L’oxymétrie de zr ininterprétable au cours de la RCP en '’Q d’onde de pouls pulsée. 
=__Capnométrie semble être une technique simple et facilement accessible pour juger de lefficacité du 


MCE. 


> 3. Examen complémentaire invasif 
= _La pression de perfusion myocardique n’est généralement pas accessible (sf chez un malade 

hospitalisé en milieu spécialisé et déjà surveillé par une technique invasive). La pression artérielle 

diastolique périphérique en représente une mesure approchée. 


Complications de la réanimation cardiopulmonaire : Elles sont de 3 ordres : 


= _Liées à laPCI et aux manceuvres initiales de ventilation, représentées par l’inhalation bronchique et 


la pneumopathie de déglutition ; 
= _Traumatiques, liées au MCE : fractures costales et sternale, pneumo- ou hémothorax, rupture ou 
lésion d’organe (rate, foie, estomac), contusion myocardique ; 
= __Liées à la durée de PACR : neurologiques et cardiaques : 3à5 min d’' ACR suffisent pr avoir des 
lésions cérébrales irréversibles. 


Durée de la réanimation cardiopulmonaire 
= Le succès de la RCP se traduit par la reprise d’une activité respiratoire et circulatoire efficace. 
Le pronostic est néanmoins fonction de la récupération neuro. 
= Dans les situations où il n’y a pas de reprise d’une activité circulatoire, il n'existe pas de règle 
formelle qui permette de décider de larrêt de la RCP. 
= La décision d’arrêt ou de poursuite dépendra : 
n= de âge du patient, 


= deses ATCD 


n= durée de YACR 

= et surtout du délai de prise en charge par RCP 
Une réanimation prolongée (au-delà d’une heure) devra toujours être tentée dans les cas suivants : 

= sujet jeune sans antécédent 

= ___hypothermie 

= __intoxication médicamenteuse. 


Suites immédiates de la réanimation cardiopulmonaire 
= La prise en charge d’un ACR ne s’arrête pas avec le seul succès de laRCP. 
= Il faudra ensuite : 
= _Traiter la cause de l’ ACR ; 
= __Surveiller le malade : Électrocardiogramme, oxymétrie de pouls, hémodynamique, gaz du sang ; 
= __Assurer pour le mieux une “ réanimation cérébrale ", le pronostic ultérieur étant essentiellement 
neurologique. Il n'existe, actuellement, pas de moyen efficace pour prévenir |’ encéphalopathie 
postanoxique. 


Pronostic 
= Pour obtenir des chances de survie maximales, des délais d’intervention après PACR : 
= de moins de 4 min pour la RCP de base 
= de moins de 8 min pour la défibrillation 
= de moins de 12 min pour la RCP spécialisée 


L’amélioration du pronostic des ACR extrahospitaliers passe par: 
= Education du public (reconnaissance de larrêt cardiorespiratoire, alerte précoce et réanimation 
cardiopulmonaire de base) +++ 
= __ Raccourcissement du début de prise en charge par les structures spécialisées. ++++ 
Mais le pronostic final reste globablement péjoratif, avec seulement 2 à 3 % de survie à 6 mois 


Source : Fiches Rev Prat , Med Line Ttiq, Conf d’expert sur ACR 95, RDP 199.. 


Asthme Q 012 


Urgence Allergie Traitement de fond Prévention Bronchodilatateur Corticoïdes 


Physiopathologie 

Désordre inflammatoire des voies aériennes secondaire à un infiltrat inflammatoire polymorphe (mastocytes, Éosinophiles.…). 
Cette inflammation est la cause d'une hyperréactivité bronchique® à de nombreux stimulus qui se manifeste par des anomalies 
des fml bronchiques et du tonus (SNA, couple Mastocyte-PNEo) se manifestant par un oedème, une hypersécrétion 
bronchique et un bronchospasme entraînant une obstruction bronchique diffuse, totalement ou partiellement réversible, 
spontanément ou sous bronchodilatateurs 


* Facteurs prédisposants 
Composante héréditaire génétique polygénique 


e Facteurs favorisants 
= __Pneumallergènes 
n= __ Agents professionnels 
n= __ Allergies alimentaires 
= __Médicaments : AINS, Aspirine... 
= _ Tabagisme maternel = fcetal (effet néfaste sur croissance bronchopulm) 


e Facteurs aggravants 
= _Tabagisme actif / passif 
= Infection respi®, virus VRS chez l'enfant => asthme du nourrisson (> 3 épisodes au cours des 2 premières années) 
= __Patho ORL? (rhinosinusite), RGO 
= __ Pollution domestique ; atmosphérique (SO2, sulfates, NO2, ozone) 
= __Climat froid et sec 
= _Exercice physique 
= __Facteurs psychologiques (stress) 
= Influences hormonales : puberté ( Î freq cz fille), ménopause (2i"° pic), grossesse, prémenstruel 
= Prise médoc CI: ATB® allergisant, p bloquant?” (collyre°® Glaucome chronique), Aspirine®'", AINS®"* 


Etiologie 
° ASTHME ALLERGIQUE = EXTRINSEQUE = ATOPIQUE 
Contact avec allergène responsable d’ une réaction d'hypersensibilité immédiate (type I°) (autres hypersensibilités possibles ?2) 
Allergènes : antigêne suceptible de déclencher des réponses immunes médiées par les IgE 
Atopie : Capacité à synthétiser une Qté aN d’IgE en réponse à un allergène (d’o.familiale) => 35 % des enfants 
Interrogatoire® : sujet jeune surtt => 10% des enfant sont asthmatiques 
+/- ATCD perso / familial : eczéma, rhinite, conjonctivite, urticaire, Quincke 
Examen : HyperEo® ds Sg et expectorat®, +/- IgE tot° (aspécifique), Prick test®*** (si + : IgE spécifique sérique® RAST élevés) 
Principaux allergènes : 
e _Pneumallergènes: 
Domestique : acariens®* (poussière de maison, diminuée en altitude®, blattes, phanères d'animaux (chien, chat) 
Atmosphérique : moisissures, pollens (+/- saisonnier?) 
e Trophallergènes : oeuf lait poisson (crustacé) arachide chez l'enfant, fruits (fraise) lÉgumes céleri soja chez l'adulte (+ 
rare), médoc (pénicilline®, aspirine?) 


° ASTHME PROFESSIONNEL 

La + fréquente des maladies respi professionnelles 

Survient au travail, se calme lors des congés 

Nbeux allergènes connus (Acarien du Boulanger, isocyanate : peinture, textile, …) 

Test de provocation, éviction 

MP, déclaration (assurance maladie et ONAP = observatoire national des asthmes professionels) 


® ASTHME D'EFFORT®: sujet jeune, survient 5 à 10 mn après début effort (bronchospasme® 2ndaire au refroidissement VA) 
° ASTHME ET RGO : pHmétrie + FOGD 
® ASTHME A L'ASPIRINE® 5 triade de Widal = asthme + polypose nasale® + intolérance à l'aspirine 


° ASTHME ET VASCULARITE : Churg et Strauss et PAN ; Asthme corticorésistant®? svt un des signes précoces 


° ASPERGILLOSE BRONCHOPULMONAIRE ALLERGIQUE 
= Chez un sujet atopique : apparition d’un asthme sévère ou aggravation d’un asthme préexistant 
-7 critères majeurs 
= __Asthme* fébrile sévère avec expectoration Épaisse +++ : moules bronchiques 
= __Rx Thorax : Infiltrats labiles* mal limités svt bilat 
= TDM: DDB prox* 
= _Hyperéosinophilie* 
= Test cutanées immédiat + à Aspergillus Fumigatus (Prick test)* 
= IgE totales Î * 
= IgE et IgG spécifiques d’ Aspergillus Î (précipitines sériques) 
- 3 critères mineurs 
=___Impaction mucoides 
= Test cutanés retardé + 
= __ Aspergillus à ECBC 
- Ttt : Corticottt + antifongique oral, éviction source aspergillus si identifié 


® ASTHME ALLERGIQUE « INTRINSEQUE » : 
QZ allergêne identifié. HRB non spécifique chez un patient agé (50 ans)jet BPCO. Stimulé par tout : tabac, SO?, 
polluants 


Evolution 
e Chez l'enfant, disparition à l’adolescence® ds 50 % des cas 
e _Surinfections bronchiques® (complication la + fréquente) 
e _Insuffisance respiratoire chronique obstructive 


Diagnostic 
° CLINIQUE 
- Crise d'asthme = Asthme à dyspnée paroxystique 
e Prodrome:: toux sèche, coryza, larmoiement 
Bradypnée nocturne expi® sifflante® + râles sibilants® à I'auscultation 
Pas de signe de gravité® 
Assis, calmé par 62 mimétique 
Suivi par une phase catarrhale marqué par toux sèche, crachats grisatres perlés et qq râles sibilants expi à l'auscultation 


Evaluer la gravité de la crise d’asthme (cf tableau) 
99 à 100 % 


0 | Ss0/min | <20/min | 
minimes 


| 
Sibilant inspi et expi voire OCD 
3 > 60/min > 50 /min 1/3 en battement des <93 % 
thorax bloqué sans sibilant : 
ailes du nez 


> Index pulmonaire <8 : crise légère ; 8 < IP < 13 : crise modérée ; IP > 13 sur 18 : crise sévère 


- Attaque d'asthme 
e _Succession de crises pendant plusieurs jours 


- Asthme à dyspnée continue 
e Entreles crises il y a toujours un état dyspnéique avec sibilant permanent et accês paroxystique 
e _Déformation thoracique : distension, thorax en carène®, dépression sous mammaire ; cyanose, hippocratisme digital 


- Asthme instable : 
e Crises pluriquotidiennes (attaque d'asthme) moins 
sensible aux b2 mimétiques => risque AAG 


- Augmentation de la fréquence des crises 
- Gde variation diurne du DEP > 20 % 
- Aggravation au petit matin 


- Aggravation progressive avec baisse du DEP 
- Attaque d’asthme 
- Augmentation progressive C° de médoc 


* Paraclinique 
- Crise d'asthme : Mesure DEP seulement DEP N : 500-600 1 /min (Homme), 400-500 l/min (Femme) 
e + Test de provocat®® si VEMS > 90 % en intercrise : Inhalation de dose croissante de métacholine : recherche d’une 
baisse de 30 % du VEMS sous 40 ug d’ ACh? (DLAC +°) ; après l'âge de 6 ans on peut réaliser des tests de provocation 
par effort 


- Asthme à dyspnée continue : 

e EER : X obstructif® net permanent® (Tiffeneau | °etf Vrésiduel, Î CRF, f CPT®) et réversible® au B-mimétique 
(A VEMS > 20 %). 
Si échec : Test au corticoide per os : Ys mg/Kg/j per os pdt 15 j. => Si Réversible : asthme 
GDS : Hypoxie®, hypocapnie permanente 
Rx : Distension thoracique + X bronchique (image en rail), complication : pneumothorax ou médiastin, atélectasie 
NFS : HyperEo 


e Critères de gravité (QCM Intest) : non réversibilité aux P-mimétiques®, hypercapnie® 


e Classification de la sévérité de l'asthme 


Type Clinique EFR Traitement 
symptômes < 1/semaine VEMS > 80% 
Palier 1 Intermittent crise nocturne < 2/mois DEP > 80 % Pas de ttt de fond 
Crise brève Variabilité < 20 % 
Persistanis symptômes > 1 semaine ms < 1/j VEMS > 80 % 5 en 
Palier 2 Ié symptômes nocturnes > 2/mois DEP > 80 % rticoïde inhalé: 
SEE Crise affectant le sommeil variabilité 20-30% De nn: si 


Palier 3 


Palier 4 


Traitement 


e Education 
Autosurveillance (DEP) 


° Contrôle des facteurs déclenchants/aggravants 
Si allergie : Éviction®, +/- désensibilisation 
Ttt des foyers infectieux?® ORL s’il y a lieu 


e Crise d'asthme 

n= En cas de gêne respiratoire légère : 
> Mesure du DEP 
> Mise au calme, ventilation dirigée 
> _B2 agonistes® inhalés (Ventoline® Salbutamol ou Bricanyl® Terbutaline : bronchodilatation par stimulation 

des récepteurs adrénergiques®), 2 bouffées (poudre/spray), ALD 
> _à renouveler tous les 1/4 h pendant 1 heure si besoin, en fonction des symptômes 
(Possibilité de prescrire Théophylline® pr ttt d'une crise d’asthme®) 

= Si pas d'amélioration après 8 bouffées OU DEP < 50 % du meilleur chiffre 
> Corticostéroides® 0,5 mg/kg per os (crise modérée) 
> B2+ injectable® 1 amp sous cutanée (crise sévère) 
> Appel médecin 


n= Si amélioration après 20 min, appel SAMU. A considérer comme un AAG. 
= __Prescrire un peak-flow 


e Asthme instable 


5 0,5 à 1 mg/kg/j pendant 8 j 
. 2 inhalations x 4/j 


1 surveillance clinique, DEP ++, Kiné (svt encombrement +++), + ATB (Macrolides) si nécessaire 


 Traitement de fond :-> prise systématique® quotidienne® sur durée longue® 
> Palier 1 non nécessaire, + ttt préventif si exposition allergène ou avant effort 


> Palier 22: 
& _Anti-inflammatoires inhalés, Rq : ne st pas le ttt d'une crise° 
. (Tilade, Lomudal®) : inhibiteurs de la dégranulation des mastocytes® 
= OU (Bécotide..…) 200 à 500 pg/j quotidiens 
& _ Théophylline LP° 
Poso : » 10°? mg/kg/j chez adulte, objectif théophillinémie = 10-20 pg/mL® vieux 
CI = Allergie, Enfant < 30 mois (séquelles neuro, décès), Troléandomycine et Énoxacine (surdosage ++) 
Attention si ins cardiaque / coronaire, hyperthyr, ins hépatique, ATCD comitiaux, état fébrile, obésité, UGD 
Effet diurétique® (xanthique), effet analeptique (stimulant central? par augmentation de la sensibilité des 
centres au CO2), effet relaxant des muscles lisses® par inhibition de la phosphodiestérase® d’où augmentation 
de AMPc -> bronchodilat®, effet stimulant cardiaque (augmente conso O2) 
% __Interactions et risque de surdosage avec Troléandomycine, Énoxacine, macrolides®, cimétidine® …. 
… _Effets 2ndaires : tremblements®, insomnie®, convulsions®, nausées®, arrêt cardiaque, trbles respi cz enfant 
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> Palier 3 

Corticoïdes inhalés > 500 ug/j 

ET Bronchodilatateurs à action prolongée (Béta2+ à action prolongée inhalé ou per os : Serevent, Bricanyl 
LP ou Théophylline LP ou Atropine : Atrovent) 

“_+/- antileucotriènes SINGULAIR* (patients sensibles à l'aspirine / prévention du bronchospasme induit par 
un exercice) 


© 
% 

® 
hid 


> Palier 4 
« _Traitement précédent (cortico inhalés 800 à 2000 ng/j voire +) 
« ET corticothérapie orale en cure discontinue (+ continue si devient corticodpdt ou cortico®) : si possible à 


jour alternée chez l'enfant pr éviter tout retentissement sur la croissance de celui-ci. 


Asthme = CI aux bétabloquants®.… C évident, mé ca tombe svt en QCM 
De meme pour anticholinestérasiques®? 


Sources : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2001, QCM Intest, Vidal 
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Asthme aigu grave @Q01F 


Gravité, Réanimation, Prévention, Education, Corticoïdes, B> agonistes 


Facteurs de risque de survenue 


Mauvaise observance thérapeutique® 

Asthme ancien / Asthme instable / Asthme corticodépendant / Asthme avec chute matinale du DEP 
Hospit < lan pour AAG / ATCD ventilation mécanique 

Conditions sociales précaires 

Intolérance à l'aspirine® 

Patho associées (cardiovasc, psy) 


Diagnostic 
e Syndrome de menace d’'AAG (précède en général AAG) 


Augmentation fréquence / gravité des crises, Intervalle de - en - libre entre les crises 
Crises répondant mal au traitement® / Augmentation conso médicaments 
Diminution progressive du DEP 


e AAG = Crise d'asthme + un des signes de gravité °°°! 


Signes de gravité de l'asthme?+++++ 


Respiratoires Hémodynamiques 
=_Dyspnée® majeure, inhabituelle = FC > 120/min 
= __Difficulté à parler ou tousser m 


ER > 30 min®, orthopnée 
Cyanose® (hypoxie), sueurs (hypercapnie) = 
Signes de lutte : Tirage, contracture SCM? 

Diminution® du MV et des sibilants® / silence? 


en inspiration bloquée) 
Mauvaise tolérance hémodynamique® (S de choc) 
avec signes d'insuffisance cardiaque droite? 


Pouls paradoxal® (baisse de > 20 mmHg de la PAs 


auscultatoire Neuro-psy°* * 

DEP < 150 L/min ou VEMS < 30 % théo ERE 

SaO2 < 85 % en air ambiant "__Anxiété, agitation EER 

Pauses ou arrêt respi® (-> AATG) . Encéphalopathie respiratoire” 

PaCO2 >40 (PaCO2 > 45 -> AATG) =_voire troubles de conscience/coma (-> AATG) 


Rgq : AAG répondant mal au ttt initial — AATG 


e Paraclinique : Aucun examen paraclinique ne devra retarder la mise en ceuvre du tit 
> GDSA 


Hypoxie 
Normo puis hypercapnie associée 
Acidose mixte 


> ECG 


Tachycardie sinusale 
Ceeur pulmonaire aigu (S1Q3, axe droit, BBD), onde P pulmonaire, tble repolarisation en précordial V1 -> V3 


> Rx pulmonaire 


Distension thoracique majeure (horizontalisation des cotes, hyperclarté diffuse) 
Atélectasies en bande (bouchons muqueux) 
Complications : pneumothorax, pneumo médiastin, emphysème ss cut 


> Autres examens : NES, HAA, ® facteur déclenchants 


e Facteurs aggravants 


Prise de sédatifs 

Asthme ancien 

Pas de traitement de fond 

Diagnostic retardé 

Rapidité de la progression de la crise 

Non réponse ou réponse faible 30 min après le traitement initial 
Hospitalisation en réanimation préalable avec ventilation artificielle 


CAT en situation d'urgence avec la posologie médicamenteuse 


meme en 


(CAT : source Rev Prat 2001) 


e Au domicile 
> AATG = Allo SAMU, 82+ chambre d'inhalation et/ou SC 
> AAG 


=__B2+ chambre d'inhalation (ou aérosols-doseurs) 

=_Corticoïdes® systématiquement (action à 4h, max à 6h) 1 mg/kg per os 

= SURVEILLANCE rapprochée, DEP ++ 

e Si précarité, pas d'amélioration précoce : SAMU -> Hospit 
Si amélioration (critères objectifs) en < 30 min avec disparition signes de gravité ET DEP > 80 % théo — maintien 
domicile possible : discutable à linternat ? 


e Hospitalière 
> Hospitalisation en urgence en réa 
> Oxygénothérapie® sonde nasale fort débit 6 L/min 
> B2+ 
= en nébulisation 
= si échec : en IVSE 1mg/h, nébulisation R2+ +/- atropiniques Atrovent® Bromure d’Ipratrium, USI/Réa 
> Corticoïdes : solumédrol 1mg/kg/6h en IV (ou per os) soit 4Amg/kg/j 
> Antibiothérapie si infection (macrolides) 
> _Hydratation abondante avec surveillance de la kaliémie : 2 à 3 L de G5 +3 g de NaClet 2 g de KCI/L car B2 et 
Corticoide sont hypokaliémiant !!! 
> Kinésithérapie respiratoire 
> Surveillance 
e Horaire : Constantes cliniques + DEP, monitoring cardiorespiratoire (scope, SaO2, FC, PA, FR), GDSA 
e Surveillance des effets secondaires 
« _R2 : palpitations, tachycardie, arythmogène, tremblements, hyperglycémie, hypokaliémie 
% Dosage de la théophyllinémie® si prise préalable 
> Prévention du décubitus : héparine de bas poids moléculaire à dose préventive 
> Avant recours à la ventilation mécanique, devant asthme aigu grave réfractaire : Héliox 
mélange Hélium + oxygène de densité inférieure au mélange air + oxygène -> diminue travail respiratoire, évite 
fatigue musculaire diaphragmatique, pénétration + distale ds les bronches 
> Ventilation artificielle très rare actuellement 
Indications 
“ Arrêt respi ou circulatoire 
% Coma 
« __Epuisement respiratoire (hypercapnie majeure) 
e Se méfier du collapsus de reventilation par levée brutale de l’hypercapnie responsable d’un choc vasoplégique. 
L’hypercapnie est responsable d’une vasoconstriction (HTA) 


e Après la crise 
=__Renforcement ttt de fond (corticothérapie inhalée) 
=__Corticothérapie orale 0,5 mg/kg/j pendant 7 jours 
= Education (surveillance DEP, CAT si signe de gravité, numéro SAMU : 15) 
=__Cs pneumo pour réévaluation asthme 


e Prévention ++ 
= Education du patient : Observance thérapeutique ++ 
= Eviction de l'allergêne, désensibilisation 
=_traitement des foyers infectieux ORL dentaire 
=__ttt d'un reflux gastro oesophagien 
= __arrêt des B bloquants, de l'aspirine 
= __arrêt du tabac 
= soutien psychologique 


23 


43 
Complications 
> Mort subite? par bronchospasme irréductible 
> Défaillance cardiaque® 
> Pneumomédiastin / Emphysème sous cutané 
> Pneumothorax® 
=___Aggravation dramatique de l'état respiratoire 
=__ Diagnostic clinique + RX, drainage en urgence 
=_ Ventilation artificielle +++ 
> Complications de la réa 
=_Ulcêre de stress 
= _Infections nosocomiales et pneumopathies infectieuses 
=___Rhabdomyolyse (curarisation + corticoïdes) 


Source : fiche RDP, RDP mars 2001, MedLine et Conf WJ 2001 
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Lancers bronchiguks ò petites ertlules QOA4 


(épidémio, anapeth, étio, dieg, évolut?, ##) 
p pp ej 


Tabac Extension médiastinale et métastatique Radiographie pulmonaire Cancers centraux Fibroscopie biopsies Mauvais 
pronostic Radio chimiothérapie 


Epidémiologie 
e _EPIDEMIO 

= 25 000 DC /an en France par K poumon. 
= Incidence augmente : 25 000 nx cas / an de K poumon 
= Age moyen de survenue : 60 ans 
= 9 à15 décès / 100 000 habitants par an pour CBPC 
= Homme surtt : sex ratio 6 /1 , ms incidence s’élève chez les femmes par augmentation du tabagisme 
n= __1° cause de mortalité par K chez P’homme 
= __Pronostic => survie à 5 ans <à 10% 
= Petites cellules représentent 20 % des tumeurs pulmonaires. 


e _ETIOLOGIES: 

> Tabac: relat® - nette que pour K non à petites C 
=_ Risque formel si > 40 PA 
=_Proportionnel à consommation de tabac , précocité et quantité max / j. 

> Potentialise le R des autres facteurs stt 
= __Bis-chlorométhyl-éther 
= Radon et ses dérivés, polluants gazeux et particulaires émis dans les mines d'uranium 
= __Amiante, nickel, chrome, irradiations 


Anatomie pathologique 
a 20 % des cancers bronchiques primitifs = CBPC = anaplasiques 
a Tumeurs neuro-endocrines malignes, dérivées des cellules argentaffines du système APUD de lépithélium bronchique. 
e CARACTERISEES PAR 

= ___Granules neurosécrétoires en microscopie électronique, 
=__ Argyrophilie cytoplasmique dans 20 % des cas (Grimélius +) 
= __Différenciation neuro-endocrine et épithéliale 
=_ Cellules uniformes de petite taille en grains d’avoine à noyaux denses 
=__ Association à des syndromes paranéoplasiques 


e MACROSCOPIQUE 
=__ Tumeurs proximales extensives de type médiastino-pulmonaire. 
=___Envahissement ganglionnaire hilaires et médiastinaux et métastases très précoces 


e _ÉTIOPATHOGENIE 
> _Oncongènes 
=__Gènes dominants exergant un rôle positif sur la prolifération cellulaire (type myc et ras). 
=__ Ils dérivent de l'altération de proto-oncogènes, séquences génétiques constitutionnelles du génome cellulaire 
normal. 
n= _Ds 20 % des cas = amplification du gène myc entraînant une surproduction de la ptn correspondante. 
n= __Ds 50 % des cas = surexpression du gène myc = augmentation de l'ARN messager et non de l'ADN 


> Anti-oncogènes 
= Ce sont des gênes récessifs exergant un contrôle négatif sur la prolifération et situés sur des bras 
chromosomiques fréquemment délétés dans les cancers (type p53 et Rb). 
= _ Inactivation de p53 : concerne 50 % des CBPC testés 
= _Inactivation de Rb : 90 % des cas de CBPC 


> _Facteurs de croissance : surproduction ou production inappropriée dans les tissus néoplasiques. 


> Les lignées cellulaires de CBPC sécrètent de nombreux peptides in vitro. 
In vivo, l'excrétion de ces peptides s'exprime sous la forme de syndromes paranéoplasiques. 
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Diagnostic 
e _CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE : 
> Variables+++ : Toute symptomatologie ou anomalie Rx chez un fumeur => KBP 
> AEG 
> SF respi : 
= _Hémoptysie , Toux : ! à modificat® toux pre-existante 
=_Dyspnée => sténose bronche gros calibre Bruits INSPI = Plèvre 
=__Wheezing => sifflement expi. Bruits EXPI = Parenchyme 
> SF d’extension loco-régionale 
=__ Atteinte médiastinale liée à une compression 
a Trachéale 
=_Dyspnée laryngée : inspi, cornage, toux rebelle, Î aux changements de position 
a Nerveuse 
=_Paralysie récurrentielle G = dysphonie, voix bitonale / envahissement sous aortique 
= Sd de Claude Bernard Horner = myosis, ptosis, enophtalmie / compression plexus X cervical 
= Atteinte nerf phrénique — hoquet, paralysie diaphragmatique 
a VCS = Sd cave sup 
= Céphalées, vertiges, obnubilation, bouffissure, cyanose du visage, TJ, oeedème creux sus-clav.en pelerine, circulat® 
veineuse collat. thoracique sup. 
a (Esophage 
= Dysphagie 
= __DI pariétale 
= __ ADP susclav (G = Troisier) 
> Infections BP récidivantes ou trainantes 
=__Répétit® ds meme territoire de pneumopathies, abcès, pleurésies purulentes 
= _ Evolut® trainante 
= _ Toute pneumopathie infectieuse chez fumeur > 40 ans = fibro bronchique au décours 
> Sd paranéoplasiques : 15 à 20 % des cas de CBPC 
= Syndromes endocriniens et métaboliques : 
a Schwartz — Bartter = syndrome de sécrétion inappropriée d'ADH (anti-diuretic hormone) 
=_ taux sériques d'ADH anormaux dans 50 % des cas 
= 1à5% des patients ont des signes cliniques ou biologiques Évocateurs : confusion, coma, crises comitiales + 
hyponatrémie de dilut® + NaU conservée+ Î de l'osmolalité urinaire. 
a hie de Cushing paranéoplasique (1 à 5 % des cas de CBPC) 
=_ production dérégulée par les cellules tumorales d'ACTH (adreno-corticotrophic hormone) et de précurseurs de 
YACTH tels que la proopiomélanocortine (POMC) 
= clinique + fruste, d'apparition rapide : asthénie, amyotrophie récente + perte de poids, 
= l'obésité tronculaire, les vergetures et la " bosse de bison * sont généralement absents. 
=_signes spécifiques : mélanodermie, alcalose métabolique difficile à corriger, HTA, hyperglycémie, oedêmes. 
= critêre de gravité dans le CBPC car complications infectieuses opportunistes + moindre réponse à la chimiothérapie. 
a HyperThyroidie (rare) 
a Gynécomastie (rare) 
a Hypercalcémie 
= _Syndromes neurologiques : rares (2 % des cancers bronchiques) 
a Réaction auto-immune, fondée sur la réactivité croisée entre des épitopes de la tumeur et du tissu nerveux. 
a Sd de Lambert-Eaton (pseudo-myasthénie) 
= _Fatigabilité muscu pouvant précéder l'apparition de la tumeur ou sa rechute de plusieurs mois. 
= Bloc de transmission neuromusculaire présynaptique => phénomène d’inerément : une augmentation 
progréssive de l’amplitude de la réponse d'un muscle au stimulation répétitive à cadence rapide (20/30 hz) de son 
nerf moteur = phénomène de potentiation . 
a Polyneuropathie sensitive de Denny-Brown 
a Sd cérébelleux (éliminer M cérébrale) 
a Syndrome anti-Hu (ou polyencéphalomyélites subaiguës) 
a Neuropathies gastro-intestinales paranéoplasiques 
a Rétinopathie associée au cancer 
= Ges signes sont indépendants du volume tumoral et la maladie neurologique évolue et se complique pour 
son propre compte 
= __ Hippocratisme digital 5 % des cas 
1 __Acanthosis nigricans 


> Métastases 
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SIGNES CLINIQUES 

= Normal ! 

= _Hippocratisme digital 

= SF respi 

= Signes d’extention 

= Signes généraux => 50% présents au diag. 

= Métasympto => 50% présents au diag. 


= Formes topographiques 

a cancer de apex : Sd de Pancoast — Tobias 
= CBH homolat 
= Névralgie C8-D1 
= Lyse arc post. 1° et 2° cote 

a Cancer de la trachée et de la carène : 
= Toux initiale++ 
n Dyspnée, wheezing 
mn Dyspnée laryngée + cornage inspi. 


SIGNES RADIOLOGIQUES 
> Rx thorax F+P, peut montrer : 
Rx!!! 
=__Opacités hilaires tumorales (irrégulières, spiculées) 
=__Opacités ganglionnaires (régulières) 
=_ Opacités parenchymateuses par trouble de la ventilation, ou pneumopathie, ou plus rarement d'origine tumorale. 
=__Ces anomalies sont le plus souvent unilatérales et toujours asymétriques. 
=__ Signes associés : ascension d’une coupole, pleurésie, lyse costale, déplacement médiastin… 
> TDM 
=_ Précise taille localisation rapports de la tumeur 
= Recherche autre localisation parenchymateuse 
= Bilan d’extension médiastinal et pariétal 


AUTRES EX.COMPLEMENTAIRES 
> Fibroscopie 
= __Lésions évocatrices : 
=_Sténose par engainement péribronchique 
= _mugueuse irrégulière et infiltrée 
= Compression extrinsèque ganglionnaire 
= Elargissement d'un éperon bronchique 
= Peut etre 1 stt si T distale et périphérique 
=_Permet des biopsies — histo — affirme malignité = diagnostic 
= De la lésion 
= Des éperons sus-jacents 
= De la carène 
= _ Permet fibroaspiration dirigée après brossage — étude cytologique 
= _ECBC 3 jours suivants fibro : Cellules tumorales en amas 
= Si négatif : seconde fibro 
= Si négatif: prélêvement obtenu par médiastinoscopie si TDM a montré une extension ganglionnaire accessible 
par cette technique, ou ponction et la biopsie-exérêse d'une localisation métastatique accessible : ganglionnaire 


> Bio: 
= Sd infl ammatoire 
= __HypoNa? 
= LDH 


= _urée, créat, BH, Calcémie 


> Marqueurs tumoraux : pour suivi Évolution. 
=_NSE (doser aussi cyfra 21-1 et ACE) 


e _ BILAN PRE-THERAPEUTIQUE = D’'EXTENSION 
> Locorégional : 


Examen ORL : Paralysie corde vocale G ? K ORL associé ? 
Scopie : Paralysie diaph ? 
FOGD +/- echo endoscopie oesophagienne : Si dysphagie ou Tumeur trachéale ou bronchique proximale 
proche de l’oesoph. ( vue au scanner) 
ECG 
Echocardiaque si tumeur juxta-cardiaque 
TDM thoracique injecté: 
a Envahissement, compression gros vx — Si + : IRM, angio. 
a ADP médiastinales 
m <1 cm: banales 
= 2 em: tumorales 
1 intermédiaire : médiastinoscopie. 
Biopsie d’un épanchement pleural 
Scinti os 
= Si dl pariétales 
= Envahissement grill costal? 


A distance : systématique !! HH 


Echo foie, surrénales 
TDM des surrénales 
PAL, Rx, scinti os 
Scanner cérébral 
BOM 


> Permet de distinguer 2 stades cliniques de la maladie : 


Formes limitées au thorax (où la masse tumorale ne déborde pas les limites d'un hémithorax) 
Formes disséminées (métastatiques d'emblée). 
Mieux adaptée au CBPC où la tumeur est le plus souvent volumineuse et inopérable et l'atteinte médiastinale 
ganglionnaire pratiquement constante, que la classification TNM (surtout destinée à l'estimation de 
l'extirpabilité des cancers non à petites cellules). 
Le stade limité au thorax = 30 % des cas au moment du diagnostic = ss-groupes I, II et IIIA TNM. 
1 _tumeur primitive limitée à un hémithorax, (T1 à T4) 
=_adénopathies hilaires homolatérales, (NO à N3) 
m_adénopathies médiastinales homo- ou controlatérales 
=_adénopathies sus-claviculaires homo- ou controlatérales. 
= sans métastase extrathoracique, n'envahissant ni le poumon controlatéral ni la plêvre 
= correspond à la notion de tissu tumoral pouvant être inclus dans un champ d'irradiation 
Forme diffuse (au-delà de I'hémithorax) 70 % des cas = sous-groupes IIIB et IV de TNM. 
= lésions hilaires ou pulmonaires controlatérales, 
= lésions métastatiques à distance du thorax, 
" existence d'un Épanchement pleural métastatique, 
= une seule de ces conditions étant suffisante. 
Le pronostic et la stratégie thérapeutique diffèrent pour ces 2 groupes. 


Evolution pronostic 
a 3% de survie à 5 ans ts stades 


a Dépend du degré d'extension du cancer 
a Médiane de survie 


dans les formes limitées à hémithorax = 14 à 17 mois 
dans les formes disséminées au delà de l'hémithorax = 3 à 11 mois 


a Le performance status ou index d'activité de Karnofsky est le facteur pronostique le plus important de la survie. 
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Traitement = arrêt tabac + 
e CBPC  LOCALISE 
> 2 objectifs : 
= Contrôle local de la tumeur 
= Traitement des micrométastases. 
> Association radio-chimiothérapie 
= Amélioration de la survie à 2 ans d'environ 5 à 6 % (de 16 à 20 %) et de 5,4 % à 3 ans par rapport à la 
chimiothérapie seule /un meilleur contrôle local 
= Action sur l'émergence de clones chimiorésistants apparaissant précocement après le début de la chimiothérapie 
= Un autre intérêt du traitement combiné est l'existence d'une toxicité indépendante, et une meilleure protection 
du tissu sain 
e FORMES DISSEMINEES DE CBPC(PRONOSTIC SOMBRE). 
= Notion de dissémination, même très étendue, ne doit pas être une contre-indication à la chimiothérapie, 
= Traitements locorégionaux (chirurgie et radiothérapie) n'ont plus aucune indication autre qu'exceptionnelle ou 
palliative 
e _MODALITES 
> Chimiothérapie 
= __6 cures etoposide® (VP16)+ cisplatyl@(CDDP) sous hydratat® et ttt anti-Émétique + surveillance 
+/- Adriamycine VP16 cyclophosphamide cisplatyl 
= Perspectives thérapeutiques : nvx médicaments actifs: paclitaxel (Taxol), docétaxel (Taxotèêre), 
difluorodéoxycytidine (Gemcitabine) et CPT-11 (Irinotecan). 
=__Efficacité®+++ ms rechutes ineluctables => DC en 12 à 18 mois. 
n __CIsi infection non controlée. 
> Radiothérapie 
= __Médiastinale associée si maladie limitée à l'hémithorax 60 Gy en 6 semaines 
=__Cérébrale prophylactique 30 Gy : améliore la survie et la survie sans récidives. 
e SYMPTOMATIQUE 
= __Désobstruction endobronchique par laser ou cryothérapie 
=___Antalgiques Morphiniques (moscontin®)+corticoides oraux fortes doses 
= _ Transfusion si hypoplasie medullaire 
= __Siinfection : ATBÓ + kiné 
= Sd cave sup = corticoides, diurétiques, anticoagulants 
=__Ttt hypercalcémie 
=_Portacath pour chimio 


sources : Fiches Rev Prat, medline, rdp 
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Tabac- Extension locorégionale et métastatique - Radiographie pulmonaire — Fibroscopie + biopsies - Diagnostic précoce 
exérèse chirurgicale 


Epidémiologie 
e _EPIDEMIO 
25 000 DC / an en France : 1°°* cause de mortalité par cancer (1°° pr ’homme, 
Incidence augmente : 25 000 nx cas / an? 
Age moyen de survenue : 60 ans 
Homme : sex ratio : 9/1 mais incidence augmente chez les femmes du fait d'une proportion + grande de fumeuse et 
une sensibilité accrue. 
Pronostic=> <à10% à5 ans 
e ETIOLOGIES: 
Tabac® +++ RRx 15 
® Risque formel si > 40 PA 
* Effet aggravant de l’âge de début, de la durée du tabagisme, de la quantité consommée, du sexe, cigarette brune, 
sans filtre, inhalation®. 
® Il existe un délai au bout duquel le fumeur sevré a le même risque que le non-fumeur d’avoir un KBP : 15 ans® 
0 Potentialise le risque des autres facteurs essentiellement professionnels: 
® Polluants et toxiques industriels => adénocarcinome 
> Amiante®* 
> Métaux : nickel®, chrome®**, oxyde de fer? (sidérose®**), bischlorométhylether 
> Arsenic?**, amines aromatiques, goudrons, uranium inhalé@(mines) 
® gaz moutarde — épidermoïde 
® _Rayonnement ionisant® 
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Anatomie pathologique 
e _CANCERS EPIDERMOÏDES = MALPIGHIEN 

DO 30 % des KBP primitifs® (en régression) en relation directe avec la consommation de tabac®, plus fqt chez l'homme 
que chez la femme. 

0 TopoG préférentielle : dans une bronche lobaire/segmentaire? => Développement endobronchique proximal 

0 Macro : Tumeur végétante obstruant + la lumière bronchique, saignant au contact et nécrose centrale fréquente 
(tumeur excavée?) 

0 Micro : Cellules métaplasiques malpighiennes®? avec foyers de kératinisation (+/- différenciée : possible forme peu 
différenciée® ou très différenciée : présence de globes cornés®) 

0 Extension : Évolution + locale que métastatique : progression également vers la s/ muqueuse et les tissus de connexion 

0 Ttt: cancer chirurgical type® 


e _ADENOCARCINOMES BRONCHIQUES 
40 % des KBP primitifs (en progression : avant chiffre inversée : Épidermoide > adénoK) 
Plus fqt chez le non fumeur et chez la femme 
TopoG préférentielle : périphérique sous forme d'une opacité ronde 
Macro : dérivent des structures glandulaires bronchiques => développement parenchymateux +/- mucosécrétion 
Micro : 3 sous groupes histologiques : 
® Acinaire 
® Papillaire 
* _Bronchiolo-alvéolaire : 
> Forme localisée, périphérique, d'évolution lente, chirurgicale 
> Forme diffuse d'emblée, bilatérale, réalisant un Sd alvéolaire + expectoration abondante par hypersécrétion. 
0 Le + difficile à differencier d'un K Ilaire (sein, prostate)? 
0 Evolution + métastatique que locale. Métastase cérébrale fréquente à la découverte. 
0 Ttt: chirurgie la + précoce possible. 
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e _CARCINOMES A GRANDES GC OU INDIFFERENCIES 


0 Rares, 10 % des KBP primitifs 
0 Cancer non à petites cellules mais ni adénoK, ni Épidermoides de haute aggressivité (rôle +++ du Microsc.électronig) 
0 Ttt = chimiothérapie 
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Diagnostic 
e _CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE : Toute symptomatologie ou anomalie Rx chez un fumeur => KBP 
0 Variables+++ 
0 SF respi: 
® _Hémoptysie® minime : crachats hémoptoiques® 
* Toux de survenue récente ou modification d’une toux pré-existante 
® Dyspnée = sténose d’une bronche gros calibre 
® Wheezing = sifflement expi. Bruits INSPI = Plêvre 
0 SF d’extension loco-régionale Bruits EXPI = Parenchyme 
* Atteinte médiastinale liée à une compression 
> Trachéale/carène : Dyspnée laryngée : inspiratoire, cornage inspi, toux rebelle et positionnelle, Wheezing 
> Nerveuse 
= _Paralysie récurrentielle G2@**= dysphonie, voix bitonale par envahissement sous aortique 
" Sd de Claude Bernard Horner? = myosis, ptosis, enophtalmie par compression du plexus X cervical 
= Atteinte nerf phrénique = hoquet, paralysie diaphragmatique 
> VCS =Sdcavesup? TOC TOC 
" TJQ, cedème creux sus-clav.en pelerine®, cyanose faciale, Telangiectasie, Oedeme cerebral (HTIC : 
Céphalées, vertiges, obnubilation), Circulation veineuse collat. thoracique sup. 
> Oesophage = Dysphagie 
* Douleur pariétale : pleurésie ou lyse osseuse (Sd Pancoast Tobias) 
> Claude Bernard Horner? 
> Lyse osseuse Kl et K22 
> Apex? (cancer de 1’) 
> NCB C8-D12 
* ADP susclaviculaire (G = Troisier) 
* Pleurésie® 
0 Infections bronchopulmonaires récidivantes ou trainantes 
® Répétition ds un même territoire de pneumopathies, abcès, pleurésies purulentes 
® Evolution trainante 
« Toute pneumopathie infectieuse chez un fumeur > 40 ans = fibro bronchique au décours 
0 Sd paranéoplasiques : épidermoiïdes 
® _Hippocratisme digital? 
> Isolé, d’installation très progressive* 
> Ou dans le cadre du Sd de Pierre Marie et Foix? = ostéoarthropathie hypertrophiante pneumique = périostose 
engainante radiologique, hippocratisme digital + oedème doigts et mains + douleur ostéoarticulaire 
> Autres étiologies non paranéo de l’hippocratisme digital : cirrhose hépatique, DDB (dt mucoviscidose), 
Emphysême centrolobulaire, Endocardite subaigue d’Osler 
® Hypercalcémie® par sécrétion PTH-like : Association évocatrice hypercalcémie-hypophosphorémie. 
® Plus rare ds les CBNPC : la pseudomyasthénie de Lambert-Eaton, la neuropathie sensitive de Denny-Brown® 
® Autres : Acanthosis negricans, dermatopolymyosite, … 
0 Altération de état général 
o Métastases (surtt les adénoK) : foie, surrénale, os, Encéphale 


e _DIAGONSTIC POSITIEF PARACLINIQUE 
0 Rx thorax F+P, peut montrer :° 
® Peut être normale 
® Image typique : Opacité hilaire ou juxta-hilaire (épidermoide®) : dense 
homogène, irrégulière avec prolongement en pince de crabe ds le 
parenchyme 
® Autres images possibles : 
> Opacité arrondie périphérique® (adenoK) : dense homogène irrégulière 
> Image excavée = nécrose centrale (Épidermoide®) 
> Images moins caractéristiques : opacité apicale, alvéolaire… 
* Signes associés 
> Tble de ventilation : atélectasie® (opacité homogène rétractile à concavité 
inferieure et sans bronchogramme aérien) ou hyperclarté (emphysême 
obstructif) 
> Ascension d'une coupole, Adp médiastinales (loge de Barety…), Pleurésie® 
(cliché du haut à Dte posterieure), Lyse costale, Déplacement médiastin.… 


Artlectande ds LSD et mage de mame dans he 
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0 TDM thoracique systématique 


4 
4 
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Précise taille, localisation®, rapports de la tumeur® 
Recherche autre localisation parenchymateuse 
Bilan d’extension médiastinal et pariétal @++++ 


0 Fibroscopie (en l’absence de CI, après bilan pré-op) 


4 
4 
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Elle peut Être normale et n’élimine pas le diagnostic : surtout si tumeur três distale et périphérique 
Lésions évocatrices : 
> Bourgeon endobronchig, irrégulier, fragile, saignant au contact, obstruant +/- lumière bronchig (Épidermoïde) 
> Sténose circonférentielle irrégulière 
> Compression extrinsêque avec respect de la muqueuse 
Aspect moins évocateur : 
> Infiltration de la muqueuse, Elargissement d'un éperon, Zone hémorragique 
Biopsies multiples et étagées (de la lésion, des Éperons sus jacents et de la carène) => anapth => affirme 
malignité 
Fibroaspiration dirigée après brossage — Étude cytologique 
ECBC 3 jours suivants la fibroscopie 
Si négative, on réalise une 2iè"° fibroscopie pulmonaire de contrôle 


0 Si lensemble du bilan est négatif- : 


4 
4 


Si opérable : Médiastinoscopie® ou thoracotomie exploratrice avec examen extemporané 
Si non opérable : biopsie dirigée à l’aiguille sous contrôle TDM @ 


BILAN D'EXTENSION 


0 Locorégional : 
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ORL : Examen ORL : Paralysie corde vocale G ?, K ORL associé ? 
Diaphragme : Scopie : Paralysie diaph ? 
Oesophage : FOGD + echo endoscopie oesophagienne : 
> Si dysphagie 
> Tumeur trachéale ou bronchique proximale proche de l’oesoph. (vue au scanner) 
Cardiaque : ECG, Echo cardiaque si tumeur juxta-cardiaque 
Médiastin : TDM thoracique injecté: 
> Envahissement ou compression gros vx => Si + : IRM, angio. 
> ADP médiastinales 
m <1 cm: banales 
= 2 em: tumorales 
= intermédiaire : médiastinoscopie. 
Biopsie Épanchement pleural 


0 Métastase à distance 


4 
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NFS-Plag : recherche un envahissement medullaire 
Bilan hépatique (transa, GGT, Bili, phosphotase alcaline), Echographie hépatique 
Phosphatase alcaline, bilan phosphocalcique et scinti os (si dl pariétale, dl osseuse) : Méta et paranéo 
Recherche d’une hypoNa (SiADH) qui est très fqt ds le CBPC, par contre très rare ds les autres cancers 
TDM abdominopelvien avec coupe sur surrénale et TDM cérébral (TAC) systématique 
Marqueurs tumoraux 
> Aucun des marqueurs n'a d'intérêt ds le dépistage et le diagnostic. Pour les 2, interêt à démontrer dans le bilan 
prétttig, la surveillance. 
> Cyfra 21-1 : Marqueur spécifique du cancer Épidermoide qui a un interet démontré dans l’évaluation du 
pronostic du KBP. 
> SCC : spécifique de l’épidermoide (du col de Putérus, du poumon, …) 
> ACE : Surtt élevé dans les adénoK et dans les métastases hépatiques 
> NSE : Surtt élevé ds les CBPC 


BILAN D’ OPERABILITE 
0 Terrain: Age, État général, activité (Karnofsky), tares associées 
0 Respi: 
® EER: VEMS post-op > 30% de la théorique ou > 1L/s? => Scinti.pulmo de V/Q si VEMS limite 


Á 4 


GDS : hypercapnie = CI opératoire 


0 Cardiaque: Atcd, ECG +/- ETT / angioscintigraphie / coro / cathétérisme cardiaque 


Evolution pronostic 


e _DEVELOPPEMENT SURTT LOCAL, MÉTASTASES TARDIVES 
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e _ DEPEND DU DEGRE D'EXTENSION DU CANCER : STADE TNM? POST-OPERATOIRE (simplifiée) 


Tumeur non évaluée ou 


tumeur prouvée par l'existence de cellules malignes ds l’expectoration ou 


ds LBA mais non visualisée à l’ imagerie 


Tumeur <3 cm 


en plein parenchyme ou contre plèvre viscérale sans signe bronchoscopique 


en amont de la bronche lobaire 


Tumeur avec Pun des critères suivants : 
T > 3 cm ds sa + grande dimension 
Envahissement de la bronche souche tout en restant > 2 cm de la carène 
Envahissement de la plèvre viscérale 
Association à une atélectasie ou à une pneumopathie obstructive qui 
s’étend à la région hilaire sans atteindre l'ensemble du poumon. 


Tumeur de toute taille avec extens® directe à I’1 des structures 
suivantes : 
Paroi thoracique® (incluant l’apex) 
Diaphragme 
Plèvre médiastinale 
Péricarde pariétal 
Bronche souche située à moins de 2 cm de la carène sans l’atteindre 
Association à une atlélectasie ou à une pneumopathie obstructive qui 
s’étend à la totalité du poumon. 


Tumeur de toute taille avec extens° directe à 11 des structures suivantes 


- Médiastin, coeur‚ Gros vx 
-_Trachée, Carène, cesophage 
- Corps vertébral 


Ou Plusieurs lésions tumorales dans un lobe ou pleurésie maligne 


Pas d’adénopathie régionale métastatique® 


Adp métastatiques régionales 


Péribronchiques homolatérales 
Homolatérales hilaires 


Adp métastatiques régionales 


Médiastinales homolatérales 
Sous carénaires 


Adp régionales métastatiques 


Médiastinales controlatérales 
Scaléniques homolatérales/controlatérales 
Susclaviculaires homolatérales/controlatérales 


T 


T2 


TT 


| Atélectasie ou pneumopathie obstructive teetasie ou 


Epanchement 
pleural avec 
cytologie 
négative 


| 


be 
> 


TepT 


Í >Acm 


T2 


pneumopathie 
obstructive 
atteignant tout 
te poumon 
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e TAUXDESURVIEABANS :1% SI STADES IV 60% SI STADE I 


ensemble 
des cancers 


Traitement 
e TTT CURATIF EST CHIRURGICAL? 
e CI A CHIRURGIE :? 
5 Clinique: 
® Age physio avancé 
AEG ++ 
® Pathologie grave associée 
® Paralysie : récurrent G2, phrénique 
® _Ggl sus claviculaire® 
0 Paraclinique 
® Métastases sf unique cérébrale ou surrénale extirpable 
Adp controlatérales 
Extension locorégionale majeure : cesophage, pleurésie néoplasique, atteinte vertébrale 
Biopsie de carène +2 
VEMS prévisible < 30% théorique ou < 1L/min? 
Hypercapnie = IRC avancée 
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e _CANCERS OPERABLES (1/3 DES CAS) 

DO Stade ll, II, certains IIIa 

o Exérèse réglée par lobectomie ou pneumonectomie avec curage ganglionnaire médiastino-hilaire, rarement si la 
fonction respiratoire est limite on posera une indication de résection tumorale limitée de tumeurs T1NO ou T2NO 

a Mortalité per ou post-opératoire de 1 à 3 %. 

o Radiothérapie post-op si N2 ou exérêse incomplète 

0 Chimiothérapie néoadjuvante ou adjuvante : En essai tttiq pour essayer d’améliorer le pronostic des cancers 
bronchiques opérés en espérant une éradication précoce de micrométastases source de récidives tumorales non 
détectées, à l’origine d’une survie à 5 ans décevante variant de 10 % à 60 % selon les stades opérés. 


e _CANCERS INOPERABLES MAIS RADIOTHERAPIE POSSIBLE 
no Radiothérapie thoracique externe : pour 1, HI, [Ia inopérable et tout IIIb 
® Dose de 60 grays Équivalent sur le lit tumoral : 2 grays : 5 fois/sem pd 6 sem + 45 grays sur le médiastin et les 
creux susclaviculaires => CI si cavité nécrotique au sein de la tumeur, hémoptysies++@ ou en cas d’infections 
pulmonaires sévères bilatérales® 
® Rechute loco-régionale et métastases 
o Association à la chimiothérapie ++++ : CISPLATINE + NAVELBINE (mitomycine, ifosfamide, 5FU.) 
o Médiane de survie < 1 an 


e _CANCERS INOPERABLES ET RADIOTHERAPIE IMPOSSIBLE : T4 ++++ 
a Tt par polychimiothérapie seule 
0 _Mauvais pronostic 


e _ARRET TOTAL ET DEFINITIF DU TABAC 
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e MESURE SYMPTOMATIQUE 
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0 Désobstruction endobronchique par laser ou cryothérapie 
0 Antalgiques 


Indication d’un ttt morphinique (Palier 3) en privilégiant la voie per os avec prise à horaire fixe 
Prescription sur ordonnance sécurisé pr une periode max de 28 j. Pas de dose max. 
Titration avec chlorhydrate de morphine (buvable ou SC : chlorhydrate de morphine) : évalue le besoin 
Sulfate de Morphine à libération prolongée 
Skenan po ttes les 12 h (24 h si Kapanol) soit svt 60 mg (2 skénan 30 mg) 
Fentanyl = patch de Durogésic® (divisé poso par 50 à 100) 
Ttt des pics douleureux par Sulfate de morphine à libération immédiate (Actiskénan ®) avec dose pr chaque 
bree soit 10 mg. Modifier ttt de fond si > 4 interdoses / j. 
Evaluation régulière de l'efficacité et adaptation des doses 
Prévention et dépistage des effets II (laxatifs doux Duphalac®, antiémétiques Primpéran®) 


Associer des corticoides oraux à fortes doses 
100 % 

Prise en charge psychologique 

Prise en charge des complications 


Transfusion si hypoplasie medullaire 

ATB + kiné si infection 

Sd cave sup : Corticoides + anticoagulant + diurétique + radiothérapie médiastinale® hypofractionnée 
décompressive en urgence” 

Hypercalcémie : Disphosphonate IV + hyperhydratation + Diurèse forcé sous Lasilix +/- corticoide 
Sd de pancoast-tobias : Ttt antalgique tpe dl neurogène : AD tricyclique, BZD, myorelaxant, tegretol, 
corticoide? 


0 Mise en place d’un portacath en cas de chimiothérapie 


NB : La radiographie pulmonaire dans le dépistage systématique du KBP n’est pas indiqué car la sensibilité du test est trop 
faible : entre 40 et 50 %P. 


Source : Fiches Rev Prat, medline, rdp, MediFac, QCM Intest Pneumo, Cancero, Med Tra et Anapath 2000, 2 dossiers 
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Tubereufost pulmonairt ef PIT Q 646 
Epidémiologie 
> Maladie à déclaration obligatoire en France ( 50 - 70 % des cas st déclarés) : Sont à déclarer les tuberculoses 
maladies traitées par au moins 3 antituberculeux. 
> Evolution 
e Incidence en France : 12 000 nvx cas/an 
— Baisse de l'incidence annuelle jusqu’en 1991 
— Stabilisation voire hausse des cas déclarés de 1992 à 1996 (Meilleur taux de déclaration, Nvx groupes à risque 
(immunodépression HIV), pauperisation, nvelles populations migrantes) 
— puis baisse à nouveau de l'incidence depuis 1996. 
e Grandes disparités régionales en France : Ile de France (40 % des cas), PACA, Nord Pas de Calais+++ 
e Incidence mondiale : 10 millions de Nvx cas/an => 3 millions de décés 
> Groupes à risque de tuberculose 
e Groupes socio-économiques défavorisés® 
e Populations migrantes récentes (Maghreb RR x 10 ‚, Mali RR x 30) 
e Immunodépressions : séropositifs HIV, corticotttie, immunosuppresseurs, greffes, néoplasies, hÉmopathies, dialysés 
chroniques 
Toxicomanes IV (immunodépression possible associée) 
Anciens tuberculeux non correctement traités 
Gastrectomie (2) 
Personnels soignants 
e Patients en long séjours 
> Le risque d'être infecté dépend de plusieurs facteurs : Intensité de l'exposition (densité en BK), durée d'expo, 
Pâge (enfant et sujet agés), le sexe (homme > femme), la race (noirs > blancs), conditions sociales défavorables, intox 
OH-tabac , ttt des sujets sources 


Pathogénie : 
> Mycobactéries : Mycobacterium tuberculosis (BK) et + rarement M.bovis, M.africanum 
e Transmission interhumaine aérienne essentiellement par inhalat® de goutellettes salivaires® d’un sujet 
bacillifère (toux). Autres formes de contamination (digestive = lait de vache? muqueuse, cutanées sont très rares) 
e Caractéristiques essentielles 
— Croissance aérobie stricte? et lente? (cycles de 20 h) 
Localisation extracellulaire? / intracellulaire? possible (macrophages et PNN) 
Quiescence très prolongée dans des lésions anciennes, très résistantes® 
% de mutants résistants spontanés élevés 
Acido-alcoolorésistance® en coloration histologique : Ziehl-Nielsen (paroi riche en lipides®) non spé du BK® 
Réaction immunitaire retardée® cellulaire? 
e La mise en évidence du BK repose sur l’examen direct (coloration par le Ziehl Nielsen? ou la fluorescence à 
Pauramine®) et la mise en culture sur milieu de Löwenstein-Jensen®? à 37°C en 32 sem (parfois 4 sem). 
Une technique de culture rapide par technique Bactec (C° de carbone’“) accélère identification? + ATB en 10 jour. 
e Mise en évidence du génome du BK par PCR (gain diagnostic faible , surtt ds le LCR ?) 


Physiopathologie 
e Primo-infection tuberculeuse : 
> Définition : 1“ contact avec le bacille virulent ou avec bacille atténue du BCG. Le BK intra-alvéolaire est capturé par le 
macrophage et devient intracellulaire (10%). Développement de l’'immunité cellulaire vis à vis de celui-ci en qq sem, à 
Porigine ultérieurement de lallergie retardée à la tuberculine. 
> Incubation : 2-3 mois 
> 2 types: 
e Latente avec équilibre entre linfection et l’immunité (90% des cas) 
e Patente par déficit de ’immunité par rapport à infection (10 % des cas). 
> Evolution 
e La guérison se fait sous forme d'un chancre d’inoculation avec ganglion calcifié visibles ou non : la prolifération 
bacterienne peut rester limitée plusieurs années au chancre voire indéfiniement. Une tuberculose Mie peut survenir 
(diminution immunité surtt) après une periode de latence ou directement. Dissémination hématogèêne ou bronchique. 
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e Tuberculose maladie : 


> Définition : Développement d'une tuberculose symptomatique par réinfection endogène(le + svt , parfois plusieurs 


dizaines d’années après) ou surinfection exogèêne : 10% des PIT selon les propriétés de l’inoculum et les défenses 
immunitaires du sujet. 


> Lésion histo élémentaire : Lésions de granulome épithéloïde et gigantocellulaire => nécrose caséeuse centrale qui 
est typique de la tuberculose ; elle peut manquer (10* BK) => fistulisation avec cavernes (10° BK très actifs) 
> Evolution : vers la guérison, le décês ou la chronicité. C'est à ce stade que le patient peut être contagieux. 
Diagnostic 
e Primo infection tuberculeuse = PIT 
> A occasion : en France, le + svt de la vaccination par BCG ou en contact avec sujet bacillifêre : en zone de 


forte endémie => pdt l'enfance ; si faible endémie => adulte jeune 
PIT patente = « » 


___Caslemoinsfréquent=10% | Casle+fréquent-0% | 
Kératoconjonctivite phlycténulaire? 

AEG modérée Virage des réactions tuberculiniques chez un sujet non 
Fièvre en plateau 39-40°® 


vacciné découvert ds le cadre : 
Erythéme noueux?® (nodosités violacées dermohypodermig, 


IDR ou test tuberculinique systématique 
chaudes dl à la face antéro-int des jambes, par poussée sur 1 


Notion de contage 
à 2 mois + arthralgies) Programme de vaccination 
Toux 


Typho-bacillose de Landouzy = Diarrhée fébrile® 
Enfant : Asthénie, difficultés scolaires, anorexie 

Radio : même isolée => forme patente 

Le + svt 
Adénopathie® médiastino-hilaire svt unilat + compressive 
Atélectasie® du lobe moyen (Sd de Brocq) 
Chancre d'inoculation au niv segment sup (très rare) 
Epanchement pleural (rare) 


Radio systématique normale 


BK n’est jamais isolé ds les expectorations. Nécessité d’un tuba 


Ttt de 2 mois IREP + 4 mois IR 


Enfant, adp médiastinales volumineuses et compressives : 
corticothérapie 


astrique 


Pas de déclaration obligatoire 
Ttt classique est : INH seul pdt 6 mois 
Chez un adulte sain, proposer l’abstention 
Chez un HIV, quadriATB 
> Tests tuberculiniques 


e IDR à la tuberculine = test quantitatif 


— Test de référence : 0,1 ml de tuberculine à 10 UI en intra-dermique strict (peau d'orange) sur face ant avant bras 
à distance d’une veine 
= Induration < 5mm => négatif = négativat® de IDR antérieurement + 
=_Induration palpable > 5 mm? => positif après vaccination Sarcoidose? 
= Induration > 8 mm? => PIT si absence de vaccination 
= Phlycténulaire ou > 25 mm => Tuberculose évolutive 
e Autres tests (surtt chez lenfant) 


— Timbre tuberculinique pdt 48 h 


Cancer, Leucémie A, Mie de Hodgkin 
Viroses® (rougeole, coqueluche) 
Immunodépression CD4 < 200 

Miliaire (svt negative) 


— Monotest (bague : 9 micropointes avec tuberculine, simple pression sur face externe du bras et lecture à 72h : + 
si induré (non quantitatif) 


> Complications 


e Fistulisation : hémoptysie®, fièvre brutale®, BK crachats +@, cavernes sur RX@, caséum à la fibro® 


Dissémination bronchogène 

Granulomes bronchiques, DDB, Sd du lobe moyen tardives 
Méningite tuberculeuse redoutable 

Dissémination hématogène : atteintes viscérales (O à 2 ans) 
Tuberculose pulmonaire commune 

Réactivation endogène tardive 
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e Tuberculose pulmonaire commune 
= Dissémination par voie bronchique de bacilles à partir du nodule de PIT : forme la + contagieuse 
> Circonstances de diagnostic : variable 


Parfois asymptomatique 
Atcd : Terrain à risques, contage, BCG, PIT (traitée ou non) , tuberculose maladie 
Signes généraux : 
— AEG: AAA 
— Fébricule trainante vespérale 
— Sueurs nocturnes 
Signes respiratoires 
— Hémoptysies® 
— Toux prolongée fréquente productive = tableau pseudo-bronchitique trainant 
— Toux productive + fièvre = tableau pseudo-pneumonique 
— + dl thoracique si Épanchement pleural associé 
Adénopathies 
Cliché systématique 
Y penser devant une fièvre résistante aux ATB : Attention aux FQ? qui peuvent masquer une identification ou 
devant un tableau + trompeur : HMG, diarrhée, douleurs abdominales…. 


> Recherche des signes de dissémination (en règle, absents au stade de TBC) : Méningite, adp périph, atteinte uro- 
génitale ou osseuse 


> Examens complémentaires 


- 


Tuberculose cavitaire prédominante sommet gauche 


RX thoracique Face + Profil 


En: : Lésions séquellaires 
Lésions actives en DE 3 
attention à la coexistence de lésions actives 


Lésion débutante est un infiltrat pulmonaire® peu Fibrose rétractile 
dense, hétérogène et Étendus DDB 
Nodule : granulome de taille variable, isolé ou groupé 


î Emphysème paracicatriciel 
Tuberculome : Nodule isolé pseudo-tumoral (Q 004) 


Adp médiastinales calcifiées® (PIT) 
Pachypleurite et calcifications pleurales épaisses 


Caverne? (clarté) : excavation® par perte de substance 


au sein d’un infiltrat, aux parois épaisses + bronche de . EN ‚ N 
drainage visible => stade tardif, contagieux+++, BK > Signes de gravité : lésions bilat et étendues, 
108 ds crachats Épanchement pleural, pneumothorax et péricardite 


Topographie : apicale® et postérieures : lobes les mieux ventilés 
LSD et LSG : apico-dorsal 
LID et LIG : apical = Fowler 
: n’est en aucun cas formelle : Peut Être négative si immunodéprimé, agé, dénutrit ; peut être + si infect® par 
mycobactérie atypique. Evocatrice si phlycténulaire ou > 25 mm. 
Bio : anémie inflammatoire possible, VS modérément élevé 


e RECHERCHE DE BK = AFFIRMATION DU DIAGNOSTIC (inconstante) 
— Technique? : 3 jours de suite, recueil des expecto matinales® ou tubage gastrique® à jeun ou broncho- 
aspiration? par fibroscopie si autres prélèvements négatifs. Voire possible sur biopsie®. 


— Examen direct : colorat® de Ziehl-Nielsen => MEE de BAAR 


— Culture prolongée pdt 4à 6 semaines sur milieu de 
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ou 2 sem sur milieu Bactec, identifie 


le souche et permet la réalisation d’un antibiogramme indispensable stt si rechute (résistance Ilaire), patient sud- 


est asiatique (résistance laire++), HIV (R augmentées) 
— PCR: Détecte le génome de BK en 3 jours 


> Conduite à tenir en cas de suspicion de tuberculose (confirmée secondairement par culture) => TTT 


Bilan de dissémination Bilan prétttiq « Oh ! cuti » 


Ophtalmo : vision des couleurs 
Hptq : transa 
Créatininémie 

Uricémie 
Test grossesse : B HCG« 
Iono 


ECBU 
TBH + écho hptq 


FO (ne se fait plus) 
PL si céphalée 


> Si absence de preuve bactériologique 


ATB NON SPECIFIQUE : Amoxicilline 3 g / j pdt 10 à 15j 


Sérologie HIV 
avec accord du patient 


e Si absence d’ amélioration clinique/radio => ttt anti-tuberculeux d’épreuve ( au max à éviter) 


Traitement 
e Principe du ttt antituberculeux 


Bases bactériologiques Conséquences théra peutiques 

E Aérobiose Collapsotttie (Ancien : compress° pulmonaire = pauvre en O2) 
8 Multiplication lente Une prise quotidienne 
ssl Mutants résistants spontanées Association d’ATB obligatoire 

Phagocytose macrophagique : Pop.intracellulaire : an 8 : 

50Cy Ë 5 SI P Antibiotique intracellulaire 
5 10° bacilles 
© Caséification : Population intracaséeuse Anbar maltneës 
5 Multiplication très lente < 10° BEE 5 
Excavation : population intracavitaire . ‚ 
Popi , 3 ATB vite efficace 
Contagiosité > 10 


e PIT patente, Tuberculose pulm commune, Miliaire et extrathoracique : ttt id 
> QuadriATB de 6 mois®*** : IREP (5.10.20.30) 2 mois + IR 4 mois per os en 1 prise le matin à jeun, nom 
commercial à prescrire. 
e INH Rimifon® 
e Rifampicine Rifadine®, Rimactan® 
e Ethambutol Myambutol®, Dexambutol® 
e Pyrazinamide Pirilène® 
> TriATB de 9 mois : IRE 3 mois + IR 6 mois 
> 12 mois ds tuberculose neuroméningé (basillaire) 
> 18 mois ds le Mal de Pott 


e Cas particuliers 
> TB excavée très bacillifère : Streptomycine à la place de Ethambutol 1 mois 
> Pleurésie : kiné respi+++, corticothérapie discutée 
> Rechute : Htantibiogramme 
> Enceinte : IRE 9 mois + vit.B6 (avec arrêt Ethambutol à fin 2° mois) 
> VIH : durée ttt jusqu’à 6 mois après négativation des prélèvements 


> Corticothérapie pdt 1 mois si : 


Méningite, péricardite, atteinte grave des séreuses 

Miliaire asphyxiante (IrespiÂ : voir Ve artificielle (pronostic ---)) 

TB hématopoietique grave avec pancytopénie 

AEG majeure et Adp volumineuses ne regressant pas sous ttt ATB bien conduit 


Mesures associées au ttt 


Isolement 
Chambre seule, porte fermée 
aérée svt, déplacements 
limités hors chambre 
Masque homologué 
Informer l'entourage 


Limiter les visites. 


DO 
Prise en charge à 100% 
Convoquer sujets contacts : 
clinique, IDR, Rx Thorax 
Contraception mécanique 
Adapter ttt assoc. : AVK, … 


Isoniazide (INH) @ 
Rimifon® 


Bactéricide 


BK intra et extrac 
et diffusion ds les 
foyers caséeux, la 
méninge, la plèvre 


Métabolisme hptq® par 
acétylation : lente ou 
rapide selon les 
individus 


Q+++ 


Per os® 5 mg/kg/j 


Hépatotoxique® favo 
par Rifadine 
Polynévrite carentielle 
sensitive? des 4 
extrémités (vit B6®) 
NORB? 
Trouble psy?:psychose 
Exceptionnellement : 
Epilepsie si prédisposé 
Acc immunoallergiq 
rash cutané, fièvre, 
Inducteur lupique® 
Algodystrophie 
Gynécomastie 


Contre-indications : 
précautions si : 
IHC sévère 
Polynévrite sévère 
Psychoses graves 


Non tératogène : 
traitement de choix 
chez la femme enceinte 
Surv : 

TGO, TGP 
hémogramme 


Rifampicine® 
Rifadine® 


Bactéricide 


Actif sur ttes les 
populations? 
Bonne diffusion® : 
respi, plèvre, méninges 
inflammatoires 
Métabolisme hptq 
(désacétylation®) 
progressive avec cycles 
entérohépatiques 
10 mg/kg/j2** 

1 prise matinale à jeun 
pr efficacité maximale 
Induct enzymatiq® 
AVK — contracept°®!, 
favorise hépatotoxicité 
indirecte(INH, piri)® 
Coloration en rouge 
urine? et lentille 
Hépatotoxicité directe 
très rare : ictêres 
cholestatiques 
Nausée et V (1 %) 
Immunoallergie® à la 
reprise après arrêt (Ac 
antiR.(hémolyse, IRA 
néphrite interstitielle®) 
Insuffisance rénale 
CI relative 
IHC majeur : Y doses 
les 2 premières sem, 
TBH +++ => pleines 
doses ensuite si bonne 
tolérance, taux sérique 
Tératogénicité ? 
Chez le rat 
Pas chez P’homme !! 
Surv: 

Pal , TGO,TGP 
Créatininémie 


Ethambutol® 
Myambutol® 


Sur BK intra / extraC 


très bonne diffusion 
dans le caséum 


Elimination rénale 


20 mg/kg/j 
Adapter poso à la 
clairance si IRC® 


Polynévrites : 
N.optique (NORB) : 
brutal, dose dpdt 
réversible si arrêt 
immédiat 
Neuropathie périph 
Tbles dig 
Réactions cutanées 
allergiques 
Céphalées vertiges, 
Leucopénie 


CI: 
Névrite optique 
(cs ophtalmologig 
préalable?) 


Surv : 
AV, CV, FO, couleur, 
créatininémie 
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Pyrazinamide® Streptomycine® 
Pirilène® Aminoside 
nr Er Bactéricide 
Bactériostatique Bactéricide®* nee 
en pH alcalin 


Q peu sur extraC 
Permet de diminuer tx 
de résistance primaire 


à la rifadine® 


30 mg/kg/j 


Hépatotoxicité? 
(cytolyse 1 à 5 %) 
Hyperuricémie® 
(soit arrêt du pirilène, 
soit uricosuriques (CI 
du Zyloric®) 
Arthralgies 
Goutte très rare sauf 
prédisposé 
Fausse cétonurie à 
l'acétest (BU) 


CI: 
Goutte et Ins Hptq 
femme enceinte 


CI chez la femme 
enceinte 


Surv : 
TGO et TGP 
Uricémie au départ 


Actif sur BK 
Extracellulaire 


Pas en 1ië° intent°® 
car tx de résistance 
primaire élevée 


Ototoxicité 
Ins Rénale 


Tératogénicité 


CI: 
Femme enceinte 
et 
IRC 


CI chez la femme 
enceinte 


Surv: 
Créat 
Audiogramme 


Rifinah® : I+R 
Rifater® : P+R+I ++++ 


Evolution 
> Suivie sur : 
e Clinique : poids, t°, appetit, s.fonctionnels respi + EX NEURO +++ (tolérance).… => apyrexie en 2 semaines 
e Rx thorax : => amélioration en 2 mois avec ou sans séquelles 
e Bio: 

— Bilan initial : « Oh Cuti ! » puis transa 
1/sem le 1" mois puis 1/mois ; bilan 
ophtalmo à 1 et 2 mois ; Uricémie que si 
anomalie initiale ou signes cliniques 

— ECBC => qd négatif (1 mois) : sortie de P’hôpital . Si J négatif à 3 mois = echec => ATBgramme (R laire, 
mauvaise observance ?) 

e Le + svt favorable si bonne observance ttt 


0/7 
> Complications précoces 


e Hémoptysies Tm Hémoptysie chez 
e Pleurésie (> 30g/L de ptnê et > 90% de Iymphocyte®) tuberculeux : 

e Pneumothorax Broncholithiase 

e Detresse respi Infection @ 

e Décompensation de tare KBP® 


quelles Aspergillose® 
Récidive BK? 


DDB localisées => hémoptysies, surinfections jd . 
DDB séquellaire® 


é 
© 
e Séquelles fibreuses 
© 
© 
© 
© 


Emphysème para-cicatriciel 

Greffe aspergillaire Hémoptysie 

IRC mixte : Restrictive > Obstructive Image en grelot au TDM 
Rechutes : Craindre R Ilaire si ttt mal suivi Sérologie Aspergillus fumigatus + 


Recherche filaments 
Miliaire tuberculeuse ds ECBC ou par fibro (svt -) 


> Disséminat® hématoG du BK ds l'ensemble des 2 poumons + tjrs atteinte hptq, forme grave mais rare. 


e Diagnostic positif 
> Clinique 

e AEG massive avec fièvre au long cours 

e Dyspnée, toux sèche + cyanose et hypoxémie sévère 

e Examen 
— Hépato-splénomégalie 
— Recherche +++ de signes de dissémination : Adp, svt cervicale spinale haute®, méningée, péricardique, 

pleurale, (exsudat riche en lymphocyte), péritonéale, osseuse (mal de Pott), génito-urinaire et moelle osseuse 


> Paraclinique 
e Radio = miliaire 
— Images interstitielles micronodulaires (1 à 3 mm de Q) disséminées, homogènes sur toute l'étendue des 2 
champs pulmonaires 
— Au stade initial, micronodules mis en évidence seulement sur TDM en coupes fines 
— Si nodules + gros = miliaire à gros grains 
Bio : VS est svt élevée, Pancytopénie + 
Bactério et surtt histologique ++++ 
— ECBC, tubage, Fibroscopie souvent négative 
— Dgstic: Granulome épithélioïde gigantocellulaire avec nécrose caséeuse sur Biopsie: PBH, transbronchig, adp 
e HAA + 
e IDR svt - : Attention 
Bilan d’extension 
— FO : Tubercules de Bouchut 
— PL +++ 
— Echo cardio 
— Echo abdo et bilan hépatique + PBH pr le diagnostic 
— ECBU 
— TDM thoraco-abdo-pelvien (? Place mal définie) 


e Evolution 
e Suivie comme TPC 
e Favorable si diag.fait à temps 
e Amélioration lente 
e Complications graves : 
— Très jeune enfant 
— Sujet agé 
— ImmunoD 
— Ins respiA 
e Séquelles pulmo à type de fibrose 


e Urgence thérapeutique 
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Pneumonie caséeuse : 


Sujet 


Tableau clinique et radiologique de PFLA sévère (à rajouter ds Q100) mais caractérisé par sa non-régression 
sous traitement ATB non spécifique. 


L'apparition en qq jours de petites cavités sans niveau liquide au sein de l'opacité doivent faire Évoquer le 
diagnostic et rechercher des BK. 


VIH + 

. VIH et tuberculose pulmonaire = SIDA 

‚ Risque surtt si CD4 < 200/mm3 

‚IDR tuberculine négative si CD4 < 200 mm3 

. SymptÔmes moins spécifiques comme une fièvre isolée 

. Formes moins cavitaires : radio atypiques, lobes inférieurs plus fréquents 
. Localisations extrapulmonaires fréquentes +++ 

. BAAR au direct : parfois moins sensible 

. BAAR au direct moins spécifique : Mycobactéries atypiques (intérêt de la PCR) 
. Formes résistantes + fréquentes au tt antituberculeux 

10. La tuberculose aggrave le SIDA 


CO JAUNE 


Tuberculoses thoraciques extra-pulmonaires : 
> Pleurale: 


Recherche de BAAR très peu sensibles au direct dans le liquide : 5 à 10 % et en culture : 15 à 20% 
Exsudat® lymphocytaire® inconstant 

Ponction biopsie pleurale (granulomes) avec culture d’une des biopsies ++++ 

L’atteinte pulmonaire associée peut être absente 

Pseudo guérison spontanée possible 


> Péricardique 


Abord diagnostique + délicat 

BAAR peu sensibles, biopsies délicates, histologie parfois difficile 
Epaississement du péricarde en Échographie 

Rebelle aux AINS 

Dip plateau : signe tardif de constriction péricardique 


Prévention 
> Vaccination : BCG2** 


Systématique en France au cours 1 année : obligation médicolégale > 6 ans® 


Injection intradermique® ou par bague du BCG en évitant la scarification : M.bovis® vivante® ms atténué par 
repiquage successif sur milieu bilié®, Immunité cellulaire? et non humorale en jeu? 
Protection : 
— 50% pr latteinte pulmonaire commune 
— 80% pdt 10 ans pr la miliaire, méningite® et pneumonie caséeuse => protège surtt contre les complications de la 
PIT? 
Contrôle de Vefficacité à 3%-6 mois : par une IDR : > 5 mm 
Déclaré négative après 2-3 essais 
CI: si immunoD®@, enceinte®, dermatoses étendues®, préma, cancer, néphropathies et cardiopathies sévères 
Si déficit immunité cellulaire ou si corticothérapie => maladie locale : suppuration localisées® 


> Dépister sujets contacts 


e Examen clinique, un test cutané tuberculinique et une radiographie thoracique (et en cas de présomption de 
tuberculose-maladie évolutive, la recherche de bacilles tuberculeux). 


> Chimioprophylaxie primaire 


e Sujets fragiles non vaccinés (enfant +++) en contact avec un tuberculeux : INH 6 mois? 


> Chimioprophylaxie secondaire = ttt de PIT 


e Latente = INH 6 mois 
e Patente =ttt anti TB complet 
e VIH + et IDR > 10mm => Rifampicine + pyrazinamide 2 mois? 


> Amélioration des conditions sociales 
Source : Fiches Rev Prat, medline 2000-2001, pilly 97, conf de consensus 94, MediFac, QCM Intest 2000 


v. 15 (O2/M1 


Sarenidase : BAS ) 047 


Löfgren , Heerfordt, Classification radio, CD4/CD8 ds LBA,EC , calcémie élevé, Granulome épithélioïde giganto 
cellulaire sans necrose caseuse , Corticothérapie. 


a Maladie systémique inflammatoire granulomateuse de diagnostic histologique 


Diagnostic 

e TERRAIN: 
=__Granulomatose la + fqte en France (7 pr 100 000 par an) 
= __Max entre 20 et 40 ans = sujet jeune @ ( pic à 55 ans pr la femme) 
= + frq chez les Noirs. 

e CLINIQUE 
= __ Souvent asymptomatique 
= ___Adénopathies , AEG, Fièvre 
= ___Toux séche, dyspnée d'effort 
= __Nodules dermiques ou hypodermiques, rouge foncé ‚à guérison centrale (sarcoïde) 
=__Uvéite antérieure/postérieure 
= _ Polyarthralgies 
= _ Troubles de la conduction (BAV myocardite), insuffisance 

cardiaque , coeur pulmonaire chronique 

=_Néphrite interstitielle , néphrocalcinose 
=__Multineuropathie (reversible) , PFP ‚méningoencephalite . 


e SYNDROME DE LÖFGREN : 
= _ Erythéme noueux @(histo des nodules non spé de la sarcoidose @: 
différent des sarcoides cutanées) 
= __ Fièvre® 
=__Adénopathies hilaires bilatérales @ 
=___Anergie tuberculinique @ 
=___Arthralgie (genoux,chevilles) @ 


e SYNDROME DE HEERFORDT 
= ___Fièvre 
=__Iridocyclite bilatérale 
= _Parotidite bilatérale @ 
=___Paralysie faciale périphérique Hypertroplilerdés ganger hilatres bilatéralerveut 


compatible avec un diagnostic de Sacrcoidose á 


e BIOLOGIE 

Q Lymphopénie modérée , hypergammaglulinémie polyclonale et VS normale. 
Q Hypercalcémie et hypercalciurie => par activation de la vit D ds granulome 
OQ Enzyme de conversion élevé => par hyperproduction lymphocytaire 


e _FIBROSCOPIE BRONCHIQUE + LBA : 

Q Hyperlymphocytose avec rapport CD4/CD8 élevé corrélé à l’histo 

OQ Et anomalie du rapport CD4/CD8 => CD4/CD8 > 2 

e _RXPULMONAIRE 

Q Type 0 Normale 

a Type 1 Adénopathies hilaires bilatérales @ symétriques Q, non compressives @,de siège interbronchique @ = lymphome 
hilaire bilatéral bénin 

a Type 2 Adénopathies médiastinales + atteinte interstitielle 

a Type3 Atteinte interstitielle pure sans fibrose 

a Type4 Fibrose ( images denses, rétractiles, périhilaires avec attract® des hiles et distension compensatrice) 


e TDM THORACIQUE COUPES MILLIMETRIQUES : (adp non visualisé, interstitiel +++) 
e EFR: Svt normaux au début puis Sd restrictif (fibrose), Sd obstructif possible (granulome endoB.) 


e GDS : hypoxie hypocapnie avec désaturation à l'effort et altération du transfert du CO : diminution de la DLCO et de la 
compliance si fibrose 


e ECG :BAV, … 
e IDR : Négativation récente de celle-ci. 


e _SCINTIGRAPHIE AU GALLIUM RAREMENT UTILE 


e _HISTOLOGIE : biopsie ganglionnaire, bronchique , BGSA, sarcoïde cutané, PBH (atteinte hepatique fqte 90% ms seulement 
histo : bio+tclinique N) 
> Existence d'un granulome épithélioïde gigantocellulaire sans nécrose caséeuse 


DN 
J 


f 8 Sarcoïdose de type IV radiologique 
Sarcoïdose de type I radiologique. Sarcoïdose de type II radiologique. _ (lésion fibro-bulleuse des sommets). 


Evolution 

a Spontanément favorable dans la majorité des cas (80 % en 2 ans) 

a Löfgren tjrs régressif 

a Type1 : 80 % de guérison 

a Type 2 et 3: Apparition d'une fibrose dans 10 à 15 % des cas 

a Evolution vers l'insuffisance respiratoire , BPCO , hyperCa2+, greffe aspergillaire possible 


Traitement 
e ABSTENTION THERAPEUTIQUE SI EVOLUTION SIMPLE (res) 


e _CORTICOTHERAPIE SI : 

AQ Localisation grave : [oculaire, cardiaque, SNC, rénale, hypercalcémie menagante], dermatologique 
Q Evolution avec signes généraux (fièvre amaigrissement) 

a Aggravation de l'atteinte respiratoire 
u 


Traitement d'attaque puis d'entretien : PREDNISONE pdt 1 à 2 mois à 1 mg/ kg/ j puis décroissance progressive 
jusqu’à une dose minimale efficace pendant au moins 18 mois et svt plusieurs années. 
Q Mesures associées à la corticothérapie SANS supplémentation calcique / Vit D !!! 


Q Discussion des immunosupresseurs si corticodépendance 


e _MESURES ASSOCIEES 

AINS si atteinte articulaire, si syndrome de Löfgren 

Eviter exposition au soleil et l'exposition au polluant aérien 
Arret T&D du tabac 

Régime alimentaire pauvre en calcium en fonction de la calcémie 


ODD 


Source fiche RDP, Med Line de Pneumo , QCM Intest 2000, peu de QCM => dispatché ds différentes questions . 


v. 13 (02/11/2017 22:47) 


Pneumspathie inferstiftelle diffuse Qe48 


(Eriologies, diagnostic) 
Atypique Tuberculose VIH Agression exogène Fibroscopie bronchique 


= Anapath : Infiltration cellulaire (cellules inflammatoires surtt, parfois tumorales) et/ou oedèmateux diffuse de la charpente 
conjonctive du poumon évoluant vers un dommage alvéolaire diffus et fibrose irréversible. 
L’interstitium correspond stricto sensu à l'espace entre cellules endothéliales et épithéliales de l’alvéole pulmonaire . On 
préfère à l'heure actuelle le terme de pneumopathies infiltrantes diffuses qui englobe latteinte alvéolaire et vasculaires 
pulmonaires. 

= Selon leur évolutivité, on distingue les PID aigues ou chroniques 

= Pathologie fréquente tout de même : > 10 000 nvx cas / an 


Pneumopathies chroniques infiltratives diffuses : PCID 


e CLASSIFICATION 
= Leur gravité dépend de leur potentialité à entraîner une Ins respi chronique restrictive : Tous les intermédiaires 
entre un cedème prédominant initial et le stade terminal de fibrose interstitielle diffuse st possibles. 
= On distingue: 
=_secondaires : cause connue ayant un ttt spécifique, parfois curable mais rare 
=_primitives ou idiopathiques : d’étiologies incertaines voires inconnues 


e EVOLUTION GLOBALE EN 2 PHASES SVT COEXISTANTES ET LEURS CONSEQUENCES : 
= Phase initiale cellulaire avec éléments inflammatoires : infiltration d’éléments inflammatoires variés (selon la cause) 
et immuns, en général réversible, ds les espaces alvéolaires, les cloisons interalvéolaires, les espaces 
péribronchovasculaires et les espaces alvéolaires. La répartition est variable dans ces 3 compartiments de la charpente 
conjonctive. 
= Phase cicatricielle avec fibrose pulmonaire : L’alvéolite persistante peut induire une prolifération avec activation de 
fibroblastes, une accumulation désorganisée de collagène et des anomalies du revêtement épithélial alvéolaire par 
production locale de cytokines inductrices de fibrogenêse irréversible. 
= _Conséquence au niveau des échanges gazeux : 
= Apparition de tble de la diffusion? : augmentation de l’épaisseur de la barrière alvéolocapillaire 
— GDSA au repos : Effet shunt = Pa02 + PaCO2 < 120 mmHg (hypoxie corrélée au d° de latteinte interstitielle, 
hypocapnie par hyperventilation réactionnelle qui est corrigeable sous FiO2 = 100%. (élimine un shunt vrai®) 
— Baisse du coeff de transfert : DLCO/ VA ® 
— Aggravation de P’hypoxémie à effort = désaturation (diminution tps de contact GR et mb alv) 
= _Conséquence sur la mécanique respiratoire : + rigide ; moins distensible 
= Compliance statique diminuée® 
= Apparition d’un Sd restrictif 
— Diminution de la CPT? d’au moins 20 % -/- à la théorique => CPT < 80% N 
— Diminution proportionnelle de ts les volumes (VEMS?, CV abaissé®) avec tiffeneau normal? (VEMS/CV) 


e DIAGNOSTIC POSITIF 


> Signes fonctionnels 
= Dyspnée d’effort progressive puis de repos 
= Toux fréquente ( surtt en inspi) 
> Signes physiques (surtt en cas de fibrose) 
=_Hippocratisme digital (surrt fibrose pulm idiopathique FPI et Histiocytose X) 
= Râles crépitants de type « velcro » : de tonalité haute, surtt en 
bouffées en fin d’inspiration (quasi constant sauf sarcoidose et 
pneumoconiose au charbon) 
> Paraclinique 
= Sd interstitiel radiologique 
— Epaississement du tissu interstitiel normalement non 
visible sur rx thorax => Opacités® 
o 1:A limittes nettes 
o 2: Non confluentes et Non systématisées®? 
o 3 : Sans bronchogramme aérien 
o 4: Hilifuges , péribronchovasculaires 
o 5: En verre dépoli 


— Plusieurs aspects 
fe) gerda = lignes de Kerley? LBA normal 
> A = Apex : curvilignes 150 Ee nuclées /mm3 
> B = Bases : horizontales, très fines 90 % de macrophages 
> _C = Croisées : intrication AB visible s/ profil stt 5-10 % lymphocytes 
O, 
> D =linéaires, antérieures < 2% de PNN 
o Nodulaires® 
> Punctiformes : diam < 1,5 mm 
> Micronodules® : 1.5 à 3 mm (si disséminés ds 2 champs = miliaire) 
> _Nodules de 6 à 10 mm 
o Mixtes : réticulo-nodulaires 
o Nid d’abeille ou rayon de miel? : Réseau réticulaire dense à mailles épaisses = images de cavités arrondies 
ou polyhédriques (cf radio page précédente) => Évolution ultime vers la fibrose 
= Interêt du TDM thoracique en coupes fines millimétriques haute résolution : 

— Possible détect® lésions infraradio (10 % sympto avec retard radiologique) ms aussi précision de celle ci : 
meilleure sensibilité et définition des lésions élémentaires, kystes et nodules, Meilleure orientation de la 
distribution des lésions, espaces péribronchovasculaires, cloisons interalvéolaires et espaces alvéolaires, septas 
périlobulaires, et espaces sous pleuraux. 

— Rechercher des signes de distorsions (déplacement des scissures) évocateurs d’un processus fibrosant. 

= GDSA : Effet shunt, désat à leffort, baisse de DLCO 

= EFR : Sd restrictif® pur 

= Anomalie du LBA selon les étiologies (cyto, typage macrophage, Lc, „Microscopie électronique, coloration Oil red O, 
bacterio, … cf infra) et réalisation de biopsies bronchiques 


e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
> Argument de fréquence : les 2 + fréquentes sont la sarcoïdose et la 
fibrose pulm primitive (> 50 % des cas de PCID) 
> Arguments épidémiologiques 
= Sujet jeune (< 40 ans) : + fréquent pr l’histiocytose X, sarcoïdose, 
lymphangioleïomyomatose 
= Sujet âgé : + fréquent pr FPI, K, insuffisance cardiaque gauche 
= Sexe : lymphangioleïomyomatose exclusivement fÉminine 
= Race: sarcoïdose > > histiocytose X fréquente ds la race noire 
= Tabac : + fréquent pour l’histiocytose de Langerhans, plus rare pour 
sarcoïdose et pneumopathie d’hypersensibilité 
> Arguments d’interrogatoire +++ 
= ATCD : cardiopathie, néoplasie, hémopathie, VIH.… , 
radiothérapie thoracique 
=_ Prise médicamenteuse : Amiodarone®, nitrofurantoïne, bléomycine®, zn = DE 
MTX, sels d'or, B bloquant, pénicilline Miliaire tuberculeuse à gros grains 
= Exposition professionnelle à des aérocontaminants 
— Particules minérales : amiante, silice 
— Particules organiques : déjections d'oiseaux (Mie des Éleveurs d'oiseaux), foin moisi (poumon fermier) 
— Vapeurs toxiques, huile de paraffine (thésaurismoses) 
= Rechercher signes extrathoraciques d’orientat® pr les diverses étiologies (sclérodermie, miliaire tuberculeuse …) 


> Radiologique 


Rayon de miel diffus à 
prédom basale, Infiltration en Adp hilaires ou 
Réduction de volume, « cedème inversé » médiastinale 
Bords du cceur flou 


Sarcoïdose FPP 
Tuberculose miliaire Histiocytose X Connectivites sarcoïdose 


Image micronodulaire En 
diffuse nodules 1/3 sup / 1/3 moy 


du poumon 


áry li Asbest 
Bérylliose sbestose Pieimdpathie tuberculose 


Pneumop.d’hyperSe Pane nen Ô à lymphome 
nn calcifiées éosinophiles rn 


Silicose 
Carcinomatose hématoG 
Bronchiolite diffuse, etc. 


silicose 


Histiocytose X 
ISLOCY berryliose 


Lymphoangio- Asbestose 
myomatose 


YJ 
Biologie 
=_ Recherche d’un Sd inflammatoire 
= IDR tuberculine ( svt anergie : Sarcoïdose , miliaire à BK) 
= Sérologie HIV (avec accord du patient) 
= Bilan hptq et rénal 
= Eosinophilie sanguine 
= EPP voire IEPP : pics monoclonal 
= Bilan calcique et dosage de enzyme de conversion de l’angiotensine + 1 alpha vit D3 
= Précipitines spécifiques d’un Ag si exposition 
= Ac anti-tissus , ANCA et CIC si point d’appel 
EFR et GDSA 
= Baisse de compliance statique : Élément fibrosant 
= Troubles de ’hématose : moins marqués dans la sarcoidose car infiltrats péribronchovasculaires 
= La présence d’un sd obstructif oriente vers : 
— Histiocytose X, Sarcoïdose, LAM, Pneumopathie idiopathique chronique à éosinophiles, Silicose 
= Test de provocation : , VEMS, J CV après inhalation Ag 
Endoscopie bronchique 
= Diagnostic d’une atteinte des voies aériennes proximales par prélèvements biopsiques de la muqueuse 
bronchique ou parfois transbronchique (risque pr cette dernière de : pneumothorax ou d'hémoptysie (5 % ); CI sil 
respi ou troubles de coag mais leur rentabilité est nette pour les pathologies granulomateuse et carcinomateuse. 
— Carcinomatose 
— Sarcoïdose : granulomes épithélioïdes et giganto cellulaire? sans nécrose centrale® 
— Tuberculose : granulomes épithélioïdes et giganto cellulaire? avec ou sans nécrose caséeuse? 
— Maladie de Kaposi 
= Spécificité insuffisante de I’histologie en cas de FPP 


LBA 
= Fait le diagnostic : 

— d'hémorragie alvéolaire (liquide rouge ou rosé). 

— d'infection : pneumocystose (Gomori-Grocott) , tuberculose (Loewenstein-Jensen), etc, 

— d'asbestose pulmonaire 

— d'affection tumorale 
de paraffinose pulmonaire (coloration oil red O) 

— de protéinose alvéolaire (coloration PAS). 
= Si alvéolite lymphocytaire + rapport Iymphocytes CD4/CD8 > 2 => sarcoïdose (Lo N < 15%) 
= Cellules de Langerhans (CD1a+ en IF, corps X au ME) > à 5 % => Histiocystose langerhansienne 
= Prolifération lymphocytaire B monoclonale peut aussi être recherchée. 


OD selon résultats LBA : 


Alvéolite macrophagique Alvéolite Lymphocytaire Alvéolite à PNN Alvéolite à PNE 


Sarcoidose = BBS 
Q 
Histiocytose X Pnpthie d’hyperSensibilité iel n Rind 
eis Ô . f Asbestose Histiocytose X 
Bronchiolite respiratoire Médocs jp Ê Aen 
Connectivites Pn. interstitielle 


ymp Médocs Médocs 


Pneumoconioses Pn. interstitielle lymphoide tateettone Infections (VIH-+) 
Infections 


Biopsies ou examen ou association d’organes extrathoraciq : Elles seront réalisées généralement en 2ième 
intent® ds les indications suivantes : Sarcoïdose : glandes salivaires accessoires, biopsie hépatique,… Amylose : biopsie 
rectale ou glandes salivaires ; Connectivites ; Lymphome : BOM 

Médiastinoscopie : Etude d’adp accessibles visibles en TDM thoracique : Sarcoïdose (très rentable ++++) , 
Tuberculose, Lymphome, Carcinomatose 

Biopsie pulmonaire sous vidéothoracoscopie : L’indication est retenue si son résultat prévisible modifie la 
prise en charge du patient , en dernier recours < 10 % des patients => Maladie dite systémique, Adénopathies hilaires 
Scintigraphie au Gallium 67 : rarement utilisé, surtt ds sarcoidose 


47 


Au TDM haute résolution coupes millimétriques 


Kystes, réseaux à grandes mailles septales réseau à petites mailles intralobulaires basales et périphériques 


EPP 


lymphangite carcinomateuse . 
on ine asbestose pulmonaire 


sarcoïdose 


certaines connectivites 


e ETIOLOGIES DES PICD LES + FREQUENTES ( > 130 ONT ETE REPERTORIEES) 
> 7 causes st responsables de 80 % des étiologies (en éliminant les néoplasies et IVG) 


1. 


ne 


de 


Sarcoidose : 40 % 

Fibrose pulmonaire primitive : 15% 
Alvéolite allergique extrinsèque : 5 % 
Pneumoconiose dt Silicose surtt : 5 % 
Histiocytose X : 5% 

Collagénose dt Sclérodermie surtt : 5% 
Médicamenteuse : 5% 


> PICD secondaires = de cause connue 


*_Insuffisance cardiaque gauche chronique 


: Lymphangite carcinomateuse, hémopathies et infiltrations interstitielles carcinomateuses, 


carcinome bronchioloalvéolaire diffus (adénocarcinome bronchique=> Q 095) 


Inhalation de silice libre? cristallisé (bioxyde de silice) ds le cadre de professions exposées (tableau 25) : tailleur 
de pierre®, décapage, céramique®, prothésistes dentaires®, ravalement de fagades®, souffleur de verre, mineur? 
Diagnostic est le + svt radiologique ds le cadre d’un dépistage® car les signes cliniques st tardifs (latence cliniq 
de 15-20 ans) 
Imagerie radiologique évocatrice = OPACITE NODULAIRE?® NON LINEAIRE?® 
o Petites opacités arrondies : 
> _Punctiformes, micronodulaires ou nodulaires® (> 3 mm) tjrs bilatérales® + diffuses à prédom sup? 
> Selon leur diffusion : catégorie 1 (rare, surtt 1/3 sup et moy des 2 chps pulm) , catégorie 2 (nbx, 
disséminées ds les 2 chps) , categ 3 (très nbx ds les 2 chps) 
o Opacités étendues® : bilat + symétriques rétractiles ou non 
> Categ A ( unique < 5cm ou plusieurs > 1 cm) 
> Categ B (une ou plusieurs dt la somme < 1/3 du chps pulm droit) 
> _Categ C (une ou plusieurs dt la somme > 1/3 du chps pulm droit) 
o Associée à des Adp hilaires parfois calcifiées en périphérie en « coquille d’oeuf »? 
EFR : Sd restrictif et obstructif + tble TLCO 
Confirmation histopathologique (nodules fibro-hyalins). (exceptionnellement fait) 
Complications habituelles : Tuberculose®, nécrose aseptique d'une masse pseudo-tumorale® (mélanoptysie®), 
greffe aspergillaire, hémoptysie, PNo spontanée®, suppuration bronchique chronique, CPC®, pas de K, et 
association pathologiques : Sd d’ Erasmus (sclérodermie + silicose) et Sd de Caplan-colinet (silicose-PR®). 
Nb : « collège des 3 médecins » est remplacé par le Medecin conseil qui Éventuellemnt fait appel à un 
spécialiste en Pneumo ou un Medecin du travail possédant des connaissances particulières en pneumoconiose®) 


Exposition professionnelle? à l'amiante : 2 types de fibres => les serpentines (90%) et les amphiboles 
Professions exposées (tableau 30) : Materiaux d’isolation®, joints, garnitures de freins®, constructions navales®, 
calorifugeage®, filage vêtements anti-feux 

S clinique retardés par rapport à l'exposition et aspécifique 

Sur Rx : opacités linéaires® ou réticulaires prédominant aux lobes infs® , le TDM est + précis : image en verre 
dépoli, opacités curvilignes parallèles à la plèvre viscérale 

LBA indispensable (labo spécialisé) : Au MO, présence de corps asbestosiques (fibres engainés par materiel 
riche en fer) en quantité significative > 1 CA/ml 

Recherches lésions associées : plaques pleurales?® hyalines® puis calcifiées® svt asymptomatique® (surtt en bas), 
calcifications pleurales fines en coquille d’ceuf, pleurésie asbestosique bénigne®, Mésothéliome malin 
pleural®, péritonéal® ou péricardique® (liquide hémorragique®, riche en acide hyaluronique® avec aspect 
radiologique ou festonnée de la plèvre => diagnostic sur biopsie®),KBP primtif @ (cocarcinogène avec le tabac®) 
Risque évolutif de l‘asbestose => Coeur pulmonaire chronique? et IRC restrictive® 


= Autres pneumoconioses indemnisables® : Béryllioses® , sidéroses® (fer). Pas de pneumoconiose au chrome (KBP® 
p y Pp 
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= Infections pulmonaires chroniques (rarement chroniques) : Mycoses, BK dt la miliaire tuberculeuse, SIDA 
»_Pneumopathies médicamenteuses à éosinophile (cf infra): Aspirine, AINS 


— Médicament connu pour induire une atteinte pulmonaire Cordarone®? 

— Tableau clinique, radiologique et biologique compatible Tricycliques 

— L'exclusion d'une autre cause Ampicilline,Céphalo,cyclines 

— Régression des signes à l'arrêt du médicament. Méthotrexate® et Bléomycine® 

— PID Á ou C Busulfan, Arabinosine,cyclophosphamide… 


= Poumon radique® (fibrose le + svt localisé) 


> Pneumopathies interstitielles diffuses idiopathiques (ou primitives) 
= Sarcoïdose. Cf Q 097 => 40 % 
»_Fibrose pulmonaire primitive? => 15 % 
— SF respiratoire riche : Dyspnée progressive®, toux sèche®, râles crépitants® prédominant aux bases? de type 
« velcro » avec hippocratisme digital? 
— Absence d'atteinte systémique et exclusion d’autres diagnostic 
— Signes radiographiques et TDM HR : Sd interstitiel réticulaire (petites opacités linéaires) prédominant aux 
bases? avec kystes postéro-inf + image en verre dépoli +DDB . Image en rayon de miel à un stade + avancé. 
— LBA évocateur : alvéolite à neutrophiles? (parfois PNEo) 


— Eventuelle confirmation par biopsique pulmonaire par vidéothoracoscopie lorsque la maladie est peu Évoluée 
et (ou) atypique chez un sujet relativement jeune. 


»_Pneumopathies des connectivites/vascularites : 5% 
— Identification de la maladie systémique qui précêde svt ou concomittente parfois à l'atteinte pulmonaire (rarement 
+ tardive) 
— Elimination d'une complication médicamenteuse ou infectieuse 
— Compatibilité des anomalies pulmonaire et confirmation immunologique. 
— Surtt la sclérodermie®, PR?, dermatopolymyosite, Goujerot Sjogren, lupus 
»_Histiocytose langerhansienne pulmonaire” : 5% 
— Terrain : adulte < 40 ans généralement grand fumeur® , exceptionnel chez les blacks. 
— Possibilité de rares manifestations extrathoraciques : localisations osseuses (dl, tuméfaction) ou diabète insipide 
— Pneumothorax® assez fréquent (dans 10 % des cas) 


— Imagerie radiographique et TDM très suggestive : Images kystiques disséminés prédominant aux sommets, 
possibles micronodules. Pas d’atteinte pleurale ; pas d’atteinte ggl® 


— LBA aide à éliminer d'autres hypothèses et recherche une alvéolite à macrophage : Cellules de Langerhans 
CD1a+ en IFE, corps X au ME. Une biopsie chirurgicale pulmonaire est svt utile (granulome). 


“_Bronchiolite oblitérante avec pneumopathie organisée = BOOP 
— Pneumopathie « alvéolaire » plurifocale, migratrice, sans hyperéosinophilie ou + rarement, dvt une atteinte 
réticulo-nodulaire diffuse 
— Contexte clinique 
— LBA : formule panachée avec lymphocytose (25-40 %), polynucléose (10%) et 5 % de PNEo 


— Confirmation histo-pathologique par biopsie transbronchique en cas de forme " alvéolaire “ plurifocale typique 
et sous vidéothoracoscopie dans les autres cas. 


— Appartient aux pneumopathies à eosinophiles 
— Association d’un asthme sévère + HyperEo sang + atteinte systémique type PAN ( Q 329) 


-_Pneumopathie chronique à Eosinophile = Mie de Carrington 
— Sujet agé > 50 ans avec ATCD d’asthme 
— Présentant un AEG avec fièvre, sueurs et frissons sans atteinte extrapulmonaires. 
— Tableau typique radiologique d’OAP en négatif : opacité alvéolaires périphériques 
— Alvéolite à PNEO au LBA 


— Tt En EL prolongée au moins 6 mois 
Ll 


0/7 
Pneumopathies interstitielles diffuses aiquês 


e CLASSIFICATION 
= Selon la lésion principale (oedème ou alvéolite) et selon l'individualisation d'une entité définie. 
= Une même lésion peut être associée à un grand nombre d'étiologies, et une même étiologie peut être responsable de 
lésions différentes. 


e ETIOLOGIES 
= OAP hémodynamique® 
= OAP lésionnel (SDRA) : Q 099 
= _Hémorragie intra-alvéolaire aiguë 
= Alvéolite allergique extrinsèque ou Pneumopathies d'hypersensibilité (PHS) 
— PID le + svt aigue que chronique (le diagnostic est alors fait au stade de fibrose) 
— Tableau : Crises dyspnéiques avec toux et fièvre Élevée survenant 4-8 h après le contact avec lallergêne suivi 
d'une régréssion après son Éviction. 
— 2 maladies selon laérocontaminants 
o Mie du poumon de fermier : due à Mycropolyspora faeni (actinomycète présent ds le foin moisi) 
o Mie des éleveurs d’oiseaux® : due aux ptn contenu ds déjection d’oiseaux 
— Diagnostic : 
o Mise en évidence précipitines sériques (Ac spécifig) contre Micropolyspora faeni ou les ptn de déjections 
o Hyperlymphocytose marquée sur le LBA (70%) à CD8 


. 
PID aiguës infectieuses 
— risque d'évolution vers un oedème pulmonaire lésionnel. 
— Etio : Pneumocystose, Tuberculose miliaire, Pn.communautaires à Mycoplasme pneumonie ou Chlamydia 
pneumonie, Grippe, VRS (mérite d'être soupgonné et recherché — ttt spécifique : ribavirine ) 
— Terrain particulier : enfant et immunodéprimé en contexte Épidémique 
— Sémiologie respiratoire bronchiolaire 


. me à ae dont: 


o Intallation très rapide = brutal en contexte fébrile avec S respi marqués (IRA) 
o Hyperéosinophilie au LBA (> 25 %) avec opacités alvéolo-interstitielles diffuses 
o Exclusion d'une cause définie (infection, médicamenteuse) 


o Tt en corticoïdes : bolus puis ttt de fond pdt 1 mois à 1mg/kg/j 


0 Infiltrats pulmonaires labiles et migrateurs alvéolo-interstitielles uni ou bilat associés à une HyperEo 
sanguine. SF dominés par une toux sèche. 
o Etiologies 
> Parasitaires par migration des ceufs de nématodes ds voies respi : ascaridiose surtt mais aussi 
distomatose, bilharziose, anguillulose, ankylostomiase, toxocarose, … 
> Médicaments (cf liste infra) 


> _Idiopathique (30%) 
_ EE 0 002) 


o Chez un sujet atopique : apparition d’un asthme sévère ou aggravation d’un asthme préexistant 
o 7 critères majeurs 
Asthme* fébrile sévèêre avec expectoration épaisse +++ : moules bronchiques 
Rx Thorax : Infiltrats labiles* mal limités svt bilat 
TDM : DDB prox* 
HyperEosinophile* 
Test cutanées immédiat + à Aspergillus Fumigatus (Prick test)* 
IgE totales | * 
IgE et IgG spécifiques d’ Aspergillus Î (précipitines sériques) 
o 3 critères mineurs 
> _Impaction mucoides 
> Test cutanés retardé + 
> Aspergillus à ECBC 
o Ttt: Corticottt + antifongique oral (Itraconazole) , Éviction source aspergillus si identifié 


UI ULL 
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— Pneumopathies médicamenteuses à éosinophile : Aspirine, AINS 


o Médicament connu pour induire une atteinte Cordarone® 
pulmonaire Tricycliques 
o Tableau clinique, radiologique et biologique Ampicilline,Céphalo,cyclines 
compatible Méthotrexate® et Bléomycine® 
oL exclusion d'une AES ENE ‚ Busulfan, Arabinosine,cyclophosphamide… 
o Régression des signes à l'arrêt du médicament. 


o PID Ä ou C 


e DIAGNOSTIC POSITIEF 
> Clinique 
=_Dypsnée avec polypnée installée en quelques jours, 
=_ Recherche de signes de mauvaise tolérance : tirage, cyanose, ou collapsus cardiovasculaire 
> Paraclinique 
= _Opacités pulmonaires diffuses en radiographie 
n= Sévérité attestée par la mesure de la PaO2 en air ambiant :< à 60 mmHg = indice de gravité => bilan étiologique en 
USI aprês mise en route d'une oxygénothérapie nasale à fort débit (3 à 6 L/min). 
=_ Au maximum, un véritable SDRA peut nécessiter une ventilation mécanique, rendant l'enquête étiologique encore plus 
difficile. 
= Diagnostic parfois retardé si PID est plus progressive (> 3 semaines). 


e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE ee 
Gros rod 
Clinique « tadograptie du thorax 


Diagnostic de gravitë > 


Cirque + Pa02 
transfeet en Unité de Scins Intensifs 


Stuationt | Biagnostie olga) Sitwation 2 


éléments cliniques en faveur absence d'élément cârique en faveur 
contexte éliologique évident ou de contexte éliclegique évident 
7 U'ordre de la séquence 1, 2, 3 vane 
T en foncon des données cinkques 
Edème deme Hemorrage \Preumopathie 
cardiogéniaue lésionnel ahvéclare linfecteuse 
… ECG, échocardicgrapthie 
échocardiographie (- calhétörisme droit - lavage alvóolaire tavage alvéolaire » oedême cardiogénique 
t cathêsbrissme droit - belan de coagulaton |. bilan infectioux nen ecatnbulif 
- échocardograpnie ‚…… Catmêtérisme droë 
- bilan rénal - osdème cardogénique 
- belan Immunologique’ non contributed - oadôme lèsionnel 
belan Infectiewe 
Ì | Lavage bronchoalvéolaire 
biopslo deigde agent infectieux 
[mn -hémorragie akvéolaire 
hd » avéolite aspécifique 
geen wide) /Bopslo pulmonairo (7) 
en Vl \Tratement dépreuve (7) 


> Sile patient est fébrile, et si la sévérité de l'état respiratoire ne permet pas la réalisation sans risque 
d'une fibroscopie bronchique 
= Ttt antibiotique IV d'épreuve : 
— macrolide (Érythrocine : 1 g x 3/5) 
— + traitement antituberculeux (Rimifon : 5 mg/kg/j, Rifadine : 10 mg/kg/j, Myambutol : 20 mg/kg/j) 
— + cotrimoxazole (Bactrim : 4 ampoules x 3/j). 
= + Corticothérapie adjuvante (méthylprednisolone : 1 à 10 mg/kg/j). 
> En cas d'aggravation respiratoire nécessitant une ventilation mécanique — LBA dès que le patient est 
intubé et l'état hémodynamique stabilisé. 
> Si malgré un bilan exhaustif @ diagnostic étiologique de certitude — alvéolite aspécifique — biopsie 
pulmonaire chirurgicale ou tests thérapeutiques [diurétiques et (ou) antibiotiques et (ou) corticoïdes |. 


Source : Fiches Rev Prat, RDP, impact, Medline 2000-2001, Medifac, fascicule de Jacquot, QCM Intest 2000 
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Syndrome de dfresse respirafoirg aiguë  QOAI 
(étio, physiopath, diag) 


VIH - Oedème lésionnel - Fibrose pulmonaire - Urgence 


DEFINITION 


e Actuellement, consensus américano-européen (1994) 

o PaO2/FIO2 < 200 mm Hg quel que soit le niveau de PEEP 
= Avant: PaO2 <à 50 mm Hg pour une FiO2 > à 0,6 (hypoxémie sévère ne se corrigeant pas / três mal sous O2) 

on PAPo <18 mmHg 

o Infiltrats pulmonaires bilatéraux diffus alvéolo-intersticiels se développant rapidement 
= __Opacités pulmonaires diffuses initialement interstitielles, puis rapidement alvéolaires bilatérales. 

a Absence de critères d'exclusion : infiltrats pulmonaires chroniques, atélectasies, Mies des voies respiratoires, 
défaillance cardiaque gauche. 


e SDRA (Sd de détresse respiratoire de l'adulte, puis, par l'usage, aiguë = intitulé de la question) 

O0 _OAP sans augmentation de la PCP (contrairement à I'TVG) mais avec Î de la perméabilité de la barrière 
endothéliale (membrane alvéolo-capillaire) entraînant une détresse respiratoire grave et aiguë avec hypoxémie 
sévère®? et opacités pulmonaires bilatérales. 

ao Actuellement considéré comme la manifestation pulmonaire d'une atteinte généralisée de l'endothélium secondaire à 
des agressions diverses. 


ETIOLOGIES : situation pathologiques prédisposants au SDRA 


Agressions pulmonaires directes | Agressions pulmonaires indirectes 


Infections pulmonaires Infections extrapulmonaires 
=_Virales : Grippe maligne®, Varicelle maligne, VRS.… = Septicémie, choc septique ou sepsis 
= Bactérienne : Pneumocoques (4% d’entre elles), …. = Sd satellite d'une infection localisée (par exemple 
= Fongique digestive, péritonite +++) 
=_Parasitaire : pneumocystose pulmonaire, … 


Inhalation Agression générale 
=_Contenu gastrique® (Sd de Mendelson) Tous les états de chocs non cardiogéniques (septique, 
Fumeées hémorragique, anaphylactique) 
Toxiques® (NO2, O2 hyperconcentrée) Pancréatite aiguë nécrotique, acidocétose diabétique, 
Eau : noyade embolie amniotique, 
Aérocontaminants : Alvéolite allergique extrinsèque Hémopathies 


o Mie du poumon de fermier : due à Mycropolyspora faeni Vascularites, collagénoses, patho immune (lupus, Good 


(actinomycête présent ds le foin moisi) 
o Mie des éleveurs d’oiseaux® : due aux ptn contenu ds 
déjection d'oiseaux 


Pasture) 
latrogénie (CEC, transfusions massives, bléomycine, , 
Methotrexate, post transplantation cardio-pulmonaire) 
Contusions pulmonaires Traumatisme extra thoracique 
=_Polytraumatisé 
Irradiation pulmonaire = Trauma crânien, brûlures étendues, fracture des os 
longs (embolie graisseuse +++) , Écrasement de 
Brûlure (directe respiratoire) membre | 
Toxique : oedême lésionnel des overdoses à l’héroïne, 
methadone, morphine, barbiturique 
EP 
Brûlures étendues 
no Très variées : toute agression susceptible d'activer les cascades de médiateurs responsables de lésions endothéliales 
pouvant déterminer un SDRA. 
ao L'identification de la cause est très importante dans la prise en charge thérapeutique, mais n'est pas toujours gage du 
pronostic : l'évolution respiratoire peut être défavorable malgré le traitement d'une cause identifiée, un traitement 
purement symptomatique peut être associé à une Évolution favorable malgré une enquête étiologique négative. 
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PHYSIOPATHOLOGIE 
e Différentes phases du SDRA 


oa L'évolution d'un SDRA peut se résumer à la séquence agression => réaction => réparation 
> Etape initiale = Agression directe ou indirecte = phase exsudative 
= Toute agression quelque soit son mécanisme va aboutir à des lésions endothéliales. 

— L’activation des cellules endothéliales entrainent la libération de médiateurs pro-inflammatoires, des 
régulateurs de la coagulation, activation du complément et favorisent l’activation et le recrutement d’ autres 
cellules (macrophages, PNN) 

— Le système amorcé, différents cercles vicieux se mettent en place, la réponse à l'agression étant en soi une 
nouvelle agression. 

n= __L’ensemble de ces mécanismes aboutissent à : 

— Paugmentat® de la perméabilité alvéolocap (OAP dit lésionnel envahissant alvéole et interstitium) 

— Destructions majeures de ptn de structure (protéinoglycanes, fibronectine.…) et des altérations majeures du 
surfactant (d'où collapsus alvéolaire et altérations mécaniques respiratoires) 

— Disparaition des cellules épithéliales => Mb basale mise à nu 


> Phase proliférative = réaction : son degré d’intensité contribue à la gravité 
= _Secondairement à l'activation de cascades pro-inflammatoires et à au recrutement cellulaire (cellules 
endothéliales, macrophages, polynucléaires), apparition de membranes hyalines au 2'2"°-3ième jour. 
= Une HTAP précapillaire par augmentation des résistances vasculaires pulmonaires semble liée en partie à une 
libération locale de substances vasoactives. 


> Phase fibrotique = phase de réparation 
= __Epaississement épithélial par prolifération de pneumocytes II et prolifération interstitielle de fibroblastes. 
" A cestade, on trouve de nombreux GB dans l'interstitium et il y a des lésions vasculaires. 
" C'estle caractère excessif et anarchique de la réparation qui va conduire à la fibrose (phase tardive => dès la 
1°* sem). 


e Retentissement 
> Sur les échanges gazeux 
a Au cours du SDRA, la perturbation principale est I'hypoxémie®. 
n= Elle est secondaire à un déséquilibre ventilation-perfusion, VA/Q. avec des territoires perfusés mais mal ou 
pas ventilés (oedème, altérations du surfactant). 
= Le sang qui traverse ces territoires est mal ou non oxygéné (shunt vrai, jusqu'à 30 % du Qc). 


a Les troubles de la diffusion n'ont d'importance qu'à la phase de fibrose, où les remaniements 
parenchymateux entraînent la formation de cavités aériques ventilées mais mal perfusées (effet espace mort : 
hypercapnie) 

o Les anomalies des rapports VA/Q induisent une HTAP dont le mécanisme n'est pas univoque mais qui 
participe, à la phase précoce, de la vasoconstriction hypoxique. 


> Sur la mécanique respiratoire 
= _Diminution des volumes est liée à : l'oedême et le collapsus alvéolaire, la compression des petites voies 
aériennes par l'oedème, et les modifications des propriétés du surfactant. 
— CRF est diminuée 
— Le volume de fermeture (VE = volume auquel certains alvéoles se ferment) est augmenté, parfois > à la CRF: 
les alvéoles sont fermés à la fin de l'expiration, voire pendant tout le cycle (VF > au volume télé-inspiratoire = 
CRF + volume courant) => L'application d'une PEP augmente la CRF au-dessus du VF et réduit le shunt 
= _ Altération des propriétés élastiques du poumon : nécessité d’une pression + impte pour une augmentation de 
volume donnée (ou encore, l'administration d'un volume par un ventilateur détermine une pression + élevée) : 
la compliance est diminuée par l'augmentation de la tension de surface, la diminution du volume pulmonaire 
par l'oedème, l'atélectasie et la fibrose diffuse. 


no 2 méthodes d'appréciation de la mécanique respiratoire sont particulièrement importantes : 
n= _ Détection visuelle d'une ventilation en zone de très faible compliance sur les courbes de pression des respi 
= Mesure de la compliance chez les patients ventilés (méthode «quasi statique») La valeur normale est de 80 à 
120 mL/cm d'eau. D'un point de vue ttt®, on cherche à «titrer» le Vt pour maintenir la pression dans les VA 
durant la pause télé-inspiratoire en decà de 25-30 cm d'eau (pr mémoire, l'application d'une P° de 35 cm d'eau à 
un poumon normal détermine un volume correspondant à la capacité pulmonaire totale, CPT). 


5 
DIAGNOSTIC 


e Le diagnostic du SDRA comporte plusieurs étapes : (séparation des étapes artificielle) 
o Diagnostic d'OAP 
no Différence entre oedème de perméabilité et oeedème de pression, ou leur contribution respective 
a Eliminer autres diagnostics différentiels 
no Diagnostic étiologique. 
> La démarche diagnostique se fait en parallèle avec une démarche thérapeutit®® que rien ne doit 
retarder. 


e Diagnostic positif sur un faisceau d'éléments " compatibles " 
> Éléments cliniques 
n Le contexte (situations à risque) est très important +++ 
1 Les signes cliniques ne sont pas spécifiques : 
Dypsnée rapidement progressive ou brutale, avec polypnée superficielle et signes de gravité respiratoires 
Retentissement hémodynamique avec tachycardie et hypoTA (mais TA peut longtemps être préservée) 
Retentissement neuro avec divers degrés d'encéphalopathie 
Fièvre élevée même en l'absence d'infection, sans grande valeur d'orientation ; 
Expectoration, inconstante, parfois três abondante, alors plutôt fluide et souvent hémorragique ; 
Auscultation normale, ou crépitants (assez rarement), ou ronchi et sibilants. 


Nn 


> Signes radiologiques 
= _A la phase initiale => oedémateuse 
OQ Images interstitielles bilatérales (flou des contours vasculaires, 
parois bronchiques épaissies, verre dépoli). Peut être unilat? 
Q Puis alvéolaires confluantes (condensation par comblement, avec 
bronchogramme et alvéologramme aérien) 
OQ Infiltrat alvéolo interstitiel extensif diffus bilatéral = poumon blanc 
s _Epanchements pleuraux, rares au début, constant aprês qq j. 
= La disparition progressive des opacités 

ùQ Peut tÉmoigner d'une évolution favorable si elle est parallèle à une 

amélioration clinique et gazométrique. 

a Un « nettoyage » radiologique concomitant d'une dégradation 
mécanique ou gazométrique peut par contre annoncer une Évolution 
fibrosante, marquée par un Sd interstitiel réticulo-micronodulaire, 
les opacités alvéolaires deviennent moins confluentes et prennent 
un aspect en verre dépoli. 


= Signes radio : signes normalement absent ds un SDRA 


a Cardiomégalie et Élargissement du pédicule vasculaire 
a Redistribution vasculaire vers les sommets 
a Opacités péri bronchiques 
a Opacités très périhilaires (plus périphériques au cours du SDRA) 
Q Lignes de Kerley 
Á 4 Clichés de thorax et scanner au cours d'un SDRA : 

ü Epanchement pleural precoce A veliché pris à la phase précoce, edémateuse : les opacités sont 

re re interstitielles et alvéolaires, avec bronchogramme aérique et 

> Gazométrie artérielle alvéologramme ; 
DN N d 3 B: (scanner) la prédominance déclive des lésions est bien visible 
= La PaO2 est souvent très < à 50 mmHg en air ambiant, et elle (voir : pour approfondir / 5). 


est d'autant + mal tolérée que son installation est rapide, et ne se 
corrige que très partiellement avec l'oxygène (< 100 mmHg en oxygène pur). 

1 _ Avant lassistance ventilatoire mécanique, elle s'accompagne d'une hypocapnie. L’hypercapnie ou 
simplement normocapnie sont de três mauvais pronostic, faisant présager à court terme un arrêt respiratoire. 

= _L'hypocapnie entraîne une alcalose respiratoire mais il est courant de constater acidose métabolique ou déficit 
de base tÉmoignant de l'association d'un choc. 


no Autres examens 

1 TDM thoracique : n'a pas d'intérêt pr le diagnostic positif et Étiologique, mais est très caractéristique (fig. 
5b). Il quantifie mieux les lésions, et peut être utile pour diagnostiquer des complications (pneumothorax, 
pneumomédiastin, abcédation). 

s _ECBC/sur sonde d’intubation : Riche en ptn dans l'expectoration / fluide aspiré (peu d'intérêt) 

= Biologie: Retentissement viscéral extrarespiratoire (fonction rénale, fonction hépatique, bilan de coag : CIVD 
bio…). Dosage de l'acide lactique permet le diagnostic et le suivi de I'hypoxie tissulaire (l'hypoxie tissulaire au 
cours du SDRA est rarement la cq de I'hypoxémie ; elle est + svt la conséquence d'un état de choc associé). 
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" ECG: 
a Non spécifique (recherche d'une composante cardiaque, Évaluation du retentissement du SDRA, troubles du rythme 
supraventriculaire voire ventriculaire, trouble de repolarisation) 
ns ETT et KT droit : Distinction entre oedème hydrostatique et oedème de perméabilité. 
a SDRA s'accompagne d'une HTAP précapillaire (PCP < 18mmHg) +/- sévère avec pression de remplissage basse 
(PAPo basse, Index cardiaque normal ou augmenté) 
OQ Sa pathogénie est liée à plusieurs méca : 
< _VasoC hypoxique 
< Libération locale de molécules vasoactives 
< _Présence de microthromboses artériolaires 
< __Réduction du lit vasculaire pulmonaire 
n Les mesures de mécanique respiratoire sont essentiellement destinées à établir des scores de gravité initiaux 
et à disposer d'éléments objectifs de suivi dans le temps. 
= __Fibroscopie bronchique et les prélêèvements associés sont surtout des éléments de diagnostic différentiel ou 
étiologique (recherche infections opportunistes, IN .…) : LBA riche en PNN 


e Autres diagnostics différentiels 
= __On sépare parfois du SDRA certaines situations spécifiques, malgré de très fortes similitudes, parce que le 
pronostic est différent, qu'une cause est identifiée, qu'un ttt étiologique efficace est disponible. 
a Pneumopathie grave à Pneumocystis carinii 
= _ Quasiment indiscernable d'un SDRA, mais implique un ttt spécifique : cotrimoxazole et corticothérapie, qui 
peut avoir des bénéfices spectaculaires, comme au cours de certaines pneumopathies médicamenteuses. 
n Les corticoïdes étant inefficaces et potentiellement délétêres dans le SDRA à la phase précoce, la distinction 
étiologique est d'une importance indiscutable. 
o Hémorragie alvéolaire 
= _Réalise un tableau assez proche du SDRA 
n= _Certains éléments sont Évocateurs (saignement dans les voies aériennes avec anémie, liquide rouge ou rosé et 
sidérophages - macrophages chargés en fer — au LBA). 
mn _Ce diagnostic implique un bilan spécifique (maladies de systême) et une corticothérapie. 
ao Pneumopathies étendues à pneumocoques et légionelloses sévères 
ao Certains diagnostics peuvent être très délicats : 
= __Un emphysème sous-jacent peut rendre le diagnostic très difficile 
OQ Les images interstitielles et alvéolaires n'étant visibles que dans les zones où l'emphysème est moins sévère 
n= _Certaines embolies pulmonaires 
a Associant dyspnée aiguë, hypoxémie et hypocapnie sont responsables d'oedêmes pulmonaires, par extravasation dans 
les territoires restant perfusés 
= _Insuffisance cardiaque aiguë des endocardites bactériennes 
Q Peut être très trompeuse du fait de la fièvre, des signes systémiques voire d'hémocultures positives, 
Q VETT redresse le diagnostic (végétations et dégâts valvulaires) 
sn __Certaines pneumopathies interstitielles rapides (fibrose primitive subaiguë) peuvent ressembler à un SDRA. 


e Diagnostic étiologique 
> Indications larges de la fibroscopie bronchique : 
= LBA et prélèvement distal protégé (aspiration ou brossage) pour microbiologie exhaustive et anapath 
= __Biopsies bronchiques ou transbronchiques (donnent accès à une histologie alvéolaire, mais svt peu rentables 
et dangereuses), après bilan de coag. 
> Bilan infectieux extrarespiratoire 
= _HAAs, uroculture, culture des cathéters, 
n= __ Selon les cas, recherche de foyers abdominaux par échographie ou scanner abdominal, PL, etc) 
> Evoquer systématiquement une toxicité des médicaments 
= En particulier chez un patient en rÉanimation et recevant des médicaments à risque (ATB, anesthésiques) 
n= __Seul l'arrêt de l'exposition peut être associé à une Évolution favorable 
= _ Eosinophilie sanguine ou alvéolaire, lymphocytose alvéolaire (lymphocytes CD8) peuvent aider au 
diagnostic 
> Evoquer systématiquement les causes abdominales 
= _Pancréatite, péritonite : de diagnostic parfois extrêmement difficile 
= __Indications larges de l'échographie abdominale et des radiographies d'abdomen à rayons horizontaux 
> Place des biopsies pulmonaires chirurgicales se réduit 
= _ Faible rentabilité une fois un bilan « classique » fait, morbidité et mortalité associées non nulles. 
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TTT ET PRONOSTIC (HP) 


e Le pronostic dépend de la cause et du terrain 
o Mortalité : si SDRA isolé 
o Mortalité : > 75 % au cours d'une défaillance multiviscérale 
1 Des mécanismes similaires sont responsables du SDRA et du Sd de défaillance multiviscérale (SDMV), 
expression généralisée, systémique, des cq de l'emballement de la réaction inflammatoire à une agression. 
= _SDMV associe dysfonctions et défaillances 
Cardiovasculaire (choc, acidose lactique, diminution de l'extraction d'oxygêne), 
Respiratoire (SDRA), 
Rénale (oligurie, Élévation de la créatinine), 
Hépatique (cytolyse, insuffisance hépatocellulaire), 
Encéphalique (trouble de la conscience), 
Hématologique (anémie, thrombopénie), 
Mugqueuse digestive (diarrhée, translocation bactérienne) 
dans un contexte septique (fièvre, hyperleucocytose), indépendant d'une infection documentée. 
mn __SDRA et SDMV sont intriqués, un SDRA isolé au début pouvant déterminer un SDMV ou le SDRA pouvant 
s'intégrer d'emblée dans un SDMV. 
ao Récupération intégrale possible chez les patients qui survivent 
no Les facteurs de mauvais pronostic sont: 
= Age avancé 
n= _Présence d'un état septique 
sn _Existence d'une défaillance multiviscérale 


Gtt 


e Le traitement est essentiellement symtomatique 
a Avec comme objectif l'oxygénation des organes vitaux. 
mn __ Oxygénation et assistance ventilatoire 
= __Recours rapide à la ventilation mécanique. : Ventilation contrôlée en pression positive (PEEP)? 
a Butde la PEEP est de réouvrir des zones de parenchyme pulmonaire oedémateuses et collabées. 
Q Inconvénients: 
< __Barautromatismes 
< __Diminue le Qe (par diminution du retour veineux et dysfonction ventriculaire) et le transport d'oxygène. 
0 SiPEP > 15 cmH2O : Swan ganz? (car risque d’HTAP). 
s __Monoxyde d'azote (NO) en ventilation conventionnelle (vasodilatateur pulmonaire sélectif) 
1 __+/— Almitrine Vectarion® IV 
n= Pas de corticoïde à la phase aigue, discuter en phase tardive. 
n= _Parfois ventilation à haute fréquence. 
a Ttt étiologique est indispensable 
= Toute suspicion de foyer infectieux doit être prise en charge de facon intensive et traitée par antibiothérapie et 
drainage chirurgical si nécessaire. 
= En dehors des situations infectieuses, le traitement causal sera adapté à la situation pathologique prédisposant au 
syndrome de détresse respiratoire aigue de l'adulte: 
a Ostéosynthèse d'un foyer de fracture responsable d'embolie graisseuse 
a Délivrance d'un foetus mort… 


Source : Fiches Rev Prat, rdp 99, impact, QCM Intest 2002 
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Bronchifes alguës Q166 
Définitions 
= __ Affection respi. Basse la + F : Inflammation aigue des bronches et des bronchioles, en règle d’origine virale 
=__Concerne : sujet sain et les « exacerbations aiguës de bronchite chronique » (obstructive ou non) (EABC) 


= _Physiopath : altération épithélium des VA -> expose terminaisons nerveuses et récepteurs aux agents 
bronchoconstricteurs et pro-inflammatoires -> hyperréactivité bronchique, toux prolongée, broncho-constriction 


Etiologie 
=_ Virale três largement prédominante : myxovirus, adénovirus 
=__ Occasionnellement : Bactérie atypique : M.pneumoniae, C.pneumoniae, Bordetella pertussis 
= EABC:H. influenzae, 5: pneumoniae, B. Catarrhalis, (accessoirement M. pneumoniae et intracellulaire / virus) 


Diagnostic 


> Bronchite À de l’adulte sain 
sk Débute par catarrhe VAS 


Phase sèche Phase humide 3 à 4 jours + tard 
« __Toux sèche au début, quinteuse,d’évolution parfois %_toux productive, expecto séromuqueuse ou mucopurulente 
prolongée. «% _L’aspect puriforme de l’expectoration n’est pas synonyme 
«dl thoraciques « bronchiques » = brulures rétrosternales de surinfection bactérienne 
« _fièvre modérée 38°C $ _Je dl retrosternale 
«auscultation | «auscultation : ronchus + sibillants 


sk Radio normale (absence de foyer+++) + Épaississement des parois bronchiques 
sk Si épisode unique non compliqué — G de bilan infectieux. 


> EABC > Recherche d’un Sd ventilatoire obstructif (SVO) 
=_Exacerbat® sympto habituelle, Î toux, Î freinage bronchiq = _BPCO connue, EFR réalisées précéde' en état stable 
= Pas tjs d'origine infect ms présumé infectieuse si fièvre + = _Suspecté sur dyspnée d’effort à l'état basal, > 4 
2 des 3 critères suivants (Anthoniensen) : Î volume exacerbations / an 
expecto, N purulence expecto, dn dyspnée > | rechercher pneumopathie -> Rx thorax 
Evolution 
> Immédiate > Peut être grave 
= __ Bénigne avec disparit® des symptômes en 10-15 j =__si jeune enfant : bronchiolite -—> IRÄ 
= _ Toux peut persister +sieurs semaines (! penser à = _EABC -> obstruction bronchique permanente -> IRC 
coqueluche, meme si adulte) =__IrespiC -> décompensation Â 
=__Parfois surinfection bactérienne chez le fumeur =__Asthmatique -> AÄG 
(pneumo ou HI)— expecto. mucopurulente > A distance 


= __B.récidivantes ds enfance — DDB, emphysème. 


Traitement 


> Arrêt du tabac Antibiothérapie PO 7-10 jours : indications 


> Ambulatoire et per os a priori, sauf si IRC Sujet sain (non bronchitique chron.) = PAS d'ATB 
> Ttt Symptomatique EABC sans SVO (VEMS > 80 % ) 


Mouchage + lavage FN au sérum phy En 1# intention : Pas d'ATB 


k : f 
toux sèche (! pas chez enfant ni sur EABC \ prudence chez EABC avec SVO modéré (VEMS 35 % = 50 %) 
agé) +/- Mucomyst / autres mucolytiques 


Sur EABC ou en 2eme intention chez sujet sain : En 1 intention : Amox, C1G orale, macrolide ou doxy 


Bronchodilatateurs (B2+, anticholinergiques) +/- Cortico Si ATB récente pr EABC : Augmentin ou Céfuroxim- 

per os en cure courte 5 jours si bronchospasme associé en axétil ou Cefpodoxime-proxétil ou céfotiam-hexétil ou FQ 

absence de CI, Kiné respi de drainage pour période courte 

Aucune ude ne démontre un avantage à traiter par ATB En 1 intention : Augmentin ou Céfuroxim-axétil ou 

en cas d'expectoration > 7 jours, ni chez le fumeur non Cefpodoxime-proxétil ou céfotiam-hexétil ou FQ 

bronchitique chronique 

Persistance toux > 1 mois => investigations cplémentaires | Si échec ou si Pseudomonas : autres molécules (dt 
Ciflox) seules ou en association 
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Pneumspathies eommunaufaires bactériennes 


= acquise en extra-hospitalier ou révélée dans les 48ères heures du séjour à l’hopital 
Etiologies 
e Agents infectieux 
> Bactéries 
sk Streptococcus pneumoniae : le + fréq (60%), le + resp de DC précoce 

PSDP (CMI Péni G > 0.06 mg/L) » 45 % des cas ; 75 % des PSDP ont résistances associées à autres classes d’ ATB 
Souches intermédiaires (CMI 0,125 mg/L — 1 mg/L) et résistantes (CMI > 1 mg/L) 
Résistance non enzymatique : altération des PLP -> réduction de leur affinité pr ttes les bêta-lact de manière variable 
PAS de bêta-lactamase 
Résistance à la péfloxacine ; Pas d'indication de l’Ofloxacine et ciprofloxacine ; risque d’apparition de résistance 
avec les nouvelles FQ (lévofloxacine, sparfloxacine.…) si utilisation abusive 
1/3 résistance aux tétracyclines, 50 % aux macrolides 
sk Mycoplasma pneumoniae (adultes jeunes) 
“ Chlamydia pneumoniae 
sk Légionnella pneumophila (< 5 % en dehors épidémies) 
“ Anaérobies (Pneumopathies de déglutition) 
& Haemophilus influenzae 

«Résistance naturelle aux lincosamides, clindamycine, macrolides à 16 atomes (josa, midéca et spira-mycine) 

«Autres macrolides modérément actifs 

% _Sensibilité incstante aux Péni A (35 % bêta-lactamase +, 2 % de résistance non enz), tétracyclines et Bactrim 
s Klebsiella pneumoniae 
“ Staph aureus, entérobactéries (> 75 ans, débilités, institutionnalisées) 


> Virus (20 “25 %) 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


© 
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Diagnostic 


Eléments d'orientation Diagnostic microbiologique 


=__Epidémie, saison, mode de vie, oiseaux, > Non retrouvé ds 50% des cas 
animaux zin 
= Terrain, Circonstances de survenue > Prélèvements > IFD + cultures 
= _ECBC = après décontamination de la cavité buccale, kiné 
“*& Arguments cliniques : respi, 1 seul germe > 10’ bact/ml 
“ Absence d’infection assoc des VAS = __Brossage distal protégé = seuil > 10°/ml 


Ko Polypnée > 25/min et/ou tachycardie et/ou LD] Ponction transtrachéale, LBA = seuil > 5 % 
Á o PA Len) . 

oenen _ en Résultats (cf étiologies) 

«Anomalies auscultatoires : râles crépitants Culture et ATBgramme +++ car PSDP 


RORENIGMeS AGGER HAA stt pour S.pneumoniae 
=__Manifestations extra-pulmonaires associées 


MR RxthoraxE +P Recherche d’Ag solubles 
é%_Si sémio trompeuse (comorbidité, > 75 ans, = Pour S.pneumoniae, H.influenzae b, Legionnella 
institution) ou si risque potentiel d’évolution “sang, urines, liquide pleural 
compliquée Sérologies 


Ds les 2-3°* j ou immédiatement si doute diag., 
sujet fragile, immunodéprimé, signe de gravité 
ou si décis® thérapeutique en dépend 

L’aspect RX permet rare! de préjuger de 
agent infectieux 


pour viroses, legionnellose, chlamydia, fièvre Q, 
mycoplasme, germes rares chez immunodéprimés 
séroconversion franche Î du tx d’ Ac d’au moins 2 
dilutions à 15 jours d’intervalle 
diag. Rétrospectif 
= Bio : oriente vers pyogène, virus, bactérie à dvt 

intra-G 


y9 
Décision d’hospitalisation 
e Indications d’hospit 


Troubles de conscience Complications de la pneumonie (pleurésie, abcédation) 
Atteinte des fctions vitales : PAs < 90, FC > 120, FR > 30 Néoplasie Évolutive associée 
Température > 40°C ou < 35°C Cditions socio-Écon défavorables 
Pneumopathie d’inhalat® ou s/ obstacle trachéo-bronchique Inobservance thérapeutique prévisible 
Isolement, notamment chez personne âgée 


itsi >= 2) 
Age (« physiologique ») > 65 ans BPCO / IRC 
Ins cardiaque congestive Immunodépression (cortico ou ttt immunosuppresseur < 
AVC/ AIT 6 mois, splénectomie, chimio < 6 mois, VIH avec CD4 < 
IRC / élévation urée ou créat 200/mm3, SIDA, cachexie.……) 
Cirrhose / autre hépatopathie chronique Drépanocytose 
Diabète sucré non équilibré Hospit < 1 an / Vie en institution 


Respi : polypnée > 30 /min, cyanose, tirage, batte! des ailes du nez, sueurs, PaO2 / FiO2 < 250 mmHg … 
Nécessité de ventilation assistée 

Etat de choc : PAs < 90 mmHg ou PAd < 60 mmHg, tachyC > 140/min, nécessité d’un ttt vasopresseur > 4 h, 
diurêse < 20 ml/h ou IRA nécessitant EER 


Neuro-Y : tbles de la cs, agitation, coma 


Atteinte bilat ou multilobaire 
Pneumopathie extensive (progression RX de opacité > 50 % ds 48°“ h) 


Aspects cliniques et imagerie 
> Symptomatologie svt limitée à TOUX FEBRILE + EXPECTO. PURULENTE 
> Rx thorax, F+P, indispensable pour différencier 
s& Pneumonie alvéolaire = lobaire cf.tableau 
s Pneumonie interstitielle cf.tableau 
“& Bronchopneumonie 
<= dissémination de nodules de 10 à 15 mm de G, 
«non homogènes, mal limités, irréguliers 
% + confluents, 
“ _à prédominance périhilaire. 
sk TDM si cas difficile 


Evolution 
> Favorable sous ATB 


> Complications 
= IRA avec hypoxémie majeure 
=__Abcès pulmonaire 
=__Pleurésie 
= _ Localisations infectieuses extra thoraciques 
=__ Choc septique 
=__ Décompensation d'une pathologie chronique 
= _ Pneumopathie récidivante 
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Les 2 + fréquentes 
PNEUMONI E FRANCHE LOBAI RE Ä PNEUMONIE ATYPI QUE 
(type S. pneumoniae) (type Mycoplasma pneumoniae) 


déficient 

brusque 

el 

39-40° 

habituelle + 
productive sèche quinteuse 

purulente 


Râles bronchiques discrets 


Toux 


CN 


Herpes labial 


Sd de condensation 


Signes 4 pe ze ne . 
9 = râles crépitants, matité, souffle tubaire 


Sd alvéolaire Sd interstitiel 
Opacité alvéolaire, homogêne, à tonalité hydrique, Infiltration interstitielle, alvéolo-interstitielle, images 
non rétractile, confluente, systématisée, en foyer bilat, mal systématisées,non confluentes, lignes de 
unilat Kerley, nodules, réticulations en nid d’abeille. 
+ réaction pleurale 
+ bronchogramme aérien Sd alvéolaire possible 


Hémogramme > 15000 GB < 15000 GB 
NE 
ECBC flore polymorphe banale 


Généralités sur le traitement 

= O2 nasale, Aérosols B2+ + AINS + antiseptiques 

=___! Sédatifs (prévention du DT) car peuvent majorer décompensat® respi, fluidisants favorisent encombre' bronchique 

=_1Niles éléments cliniques, ni les Éléments radiologiques, ne permettent de prédire avec suffisamment de pertinence 
agent infectieux responsable : Le traitement initial des pneumonies communautaires reste probabiliste : le ttt doit 
être précoce (tt retard conduit à surmortalité) sans être retardé par les examens complémentaires (le diagnostic 
bactério est recommandé si signes de gravité). En milieu de soins intensifs, le terrain, la gravité et l’incertitude 
étiologique peuvent conduire à élargir le spectre de P’ATB probabiliste 

= _Si2ttt inefficaces, penser à BK, K,‚, EP, M de système. 


Antibiothérapie probabiliste des pneumopathies communautaires 


Adulte ambulatoire présumé sain ss signe de gravité 


| ATB de 1èe intention Absence d'amélioration à 48 h/ Alternative 
< 40 ans 4 . Amoxicilline (substitution ou assoc) ou quinolone à 
p 5 Macrolide (sauf azithromycine) er k zie 
et PC d’allure atypique visée antipneumo per os en monothérapie 
On Amoxicilline (1 g x 3/24h) Macrolide (substitution ou assoc) ou quinolone à 
visée antipneumo per os en monothérapie 


Comorbidités ss signe de gravité (> 65 ans et/ ou comorbidités et/ ou OH chronique) 


Augmentin PO 1 g x 3/24 h C3G Ceftriaxone 1 g /24 h IV / IM 


Suspiscion intracellul® Augmentin + Macrolide C3G Ceftriaxone IV/IM + Macrolide 
ou légionella OU Amoxicilline + Ofloxacine OU Quinolone anti-pneumo PO 


Adulte requérant hospit en USI/ Réa 


Augmentin IV 1 g x 3/24 h C3G Ceftriaxone 1 g /24 h IV / IM + Métronidazole 


Augmentin IV ou C3G injectable 
Cas général + 
Macrolide injectable ou quinolone injectable (ofloxacine, ciprofloxacine, quinolone anti-pneumo) 


Suspiscion Legionella + Rifampicine IV 
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Pneumopathies non excavées typiques (PFLA) 


Moraxella 
Pneum Legionnell 
eumocoque Ee ee catarrhalis 


5% Legionnella pneumophila 


Q; 5 
60 % KR en Haemophilus i. |__CGN 

. Épidémies“ ou sporadiques 

Zei Streptococcus pneumoniae 5 R f Q: BGN Commensal 

Généralités . Réservoir hydrotelluriques*: 
cocci gram + Re Peu f. de 

eau souillée, climatiseurs. 

commensal | oropharynx 


commensal VAS 
enquête Éépidémio. 
Age > 65 ans, institution : 
Tabac®, OH, immunoD 
s OH?®, diabète, BPCO, IRC, ins cardiaque gd jé NE, Chez BPCO Agé 
Terrain ee f source de contamination 
Immunodéprimé : VIH, splénectomie®, hvd mre BPCO 
drépanocytose, sd néphrotique nennen aen 
Début brutal 
T° >40°C, Frissons Début rapidement progressif® 
DI basithoracique, expectorat® rouillée Fièvre élévée R 
jd iQ 6 8 Broncho Pas três 
Herpès labial Dissociation pouls-dyspnée Gee 
Sd de condensation : frissons P 
matité® + Î VV? MV abolie+ râles Toux sèche 
crépitants® + souffle tubaire® 


Clinique 


Dig®: diarrhée aqueuse®, dl abdo 
É Neuro®: 
Signes extra- f ne : 
% YJ s.extra-respi. confusion“, agitation, céphalées 
respi. 8 Ge 
Rénaux : oligurie 
myalgies 
| Opacités alvéolaires, floues, 
: Foyer mal 
confluents, arrondies, mal nee 
systematisé 


Rx thorax 
limitées, non systématisées 


Lymphopénie 
Q . 
Hyperleucocytose à PNN C ka En id en < 
(leucopsteat sar) ytolyse hépatique discrète 
Hématurie, protéinurie, £ IR 
Rhabdo (CPK>1000) 
. . Q Z 
HAA 9% ds 20%° (grave) Ag urinaire du 1 
2 Ag solubles bactériens sang® et urines (OE DIee ED 
Bactério 5 ECBC (IF Cet IFI®) 
(BEL TELDE) Sérologie / IFI = diag.retrospectif 
ECBC (svt inutile car commensal®) 5 . Eeke 
de certitude (tardif) 


Evel aon ; AD See ik ni ij Progressivement favorable si ttt 
Tjrs Crise polyurique du 9°jour=guérison en 
recontrôler à Normalisation Rx en 1 mois. Compli ES eh 
48h Si reprise fièvre, rechercher pleurésie Pig 
IRespiÄ, choc septique, CIVD 
Pleurésie purulente 
Re EE SDRA Mortalité 
Complicat (méningoencéphalite*, péricardite“…) mn EE 
=> ALTERAT® CS = PL y 
Liées au terrain 
Mortalité = 15% 
Tr Aminopénicilline Amoxycilline El nne 
En Clamoxyl® per os?*** 10° à 14 jours pe ema 
Adulte sain ou 
PSDP : Î doses Macrolides érythromycine@+++ 
Pneumo R : C3G fortes doses ond 
3 semaines 


Prévention : vaccin si FDR (cf terrain) 
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Germes 


Généralités 


Clinique 


Pneumopathies non excavées atypiques 


Mycoplasme 


10 à 20% 
Mycoplasma pneumoniae 
(la + fréquente des « atypiques »®) 


Sujet en collectivité (petite Épidémie®) 


Jeunes®, bien portants svt 


Début progressif 
Fièvre peu élevée 38° 
Myringite aigue® 
rhinopharyngite® 
Toux sèche? rebelle? persistante® 


Arthralgies 
céphalées?** 
asthénie, myalgies, rash cutané, 
Erythème polymorphe® 
Ectodermose pluri-orificielle 
Sd Stevens Jonhson 


Sd alvéolaire 
Pneumopathie atypique 


HLPN Î, vs MT 
AHAI® (coombs direct +) 
Type froide® 
(IgM? anti-i érythro.) 


dossier Hippo: cytolyse et protéinurie 


Chlamydia 


C.psittaci transmise par les 
oiseaux? => ornithose 
psittacose 
C.pneumoniae de 
transmission inter-humaine 


Début progressif 
Fièvre > 39°, 
pouls non accéléré 
Toux 


Myalgies des ceintures 
Rash cutané 
SMG, ADP mediastinale 


HMG, hépatite 
granulomateuse, 
erythème noueux® 
ORL précédant C.p de 15 
jours 


Sd interstitiel 
+ adp médiastinales bilat 
aspect délavé,dépoli de tout 
le parenchyme 


sle 
+ cytolyse hépatique 


Coxiella ou rickettsia® burnetii® 


Fièvre Q=rickettsiose 
BGN intracellulaire strict 
transmission par ovins, bovins 
par contact direct ou en manipulant 
produits d'origine animale 
(inhalation) 


Lier semestre de l'année 
immunité cellulaire non stérilisante 
incubation = 3 sem 


V la région en France 


éleveurs, véto, abattoirs, mise bas 
du chat … 
gième présentat®: 45% 
Pneumop®“* interstitielle brutale 
avec T°c à 40°C, toux discrète, 
céphalées violentes, frontorétro- 
orbitaires, myalgies 
Nausées #SMG 


1e présentation : 65% 
hépatite granulomateuse 
avec ictère® 


Sd interstitiel 


Pas d’HLPN le + svt (85%) 
Cytolyse (40%) 


Anom?l° autoimmune : 
Anticoag circulants 
Ac anti-muscles lisses 
Ac anti-mitochondries 


za Diag + = Sérologie® ; e 
Bacteério ED af Q Diag = séro sérologie 
On n’isole pas la bactérie 


Evolution 
Tjrs 
recontrôler à 
48h. 


Ttt 
Adulte sain 
G s.de gravité 


Persistance Amoxicilline 
fièvre J 3 


Favorable en 1 à 2 semaines 
Guérison radio retardée 
HRB pouvant persister 6s. 
Favorable sous ttt 


MACROLIDES Erythromycine erythrocine® 2**** 


per os 15 jours 


(sensible aux cyclines aussi?) 


Favorable en 8 à 15j. 
Rechute fébrile possible 
Forme C=endocardite à HAA 
(pronostic sévère IV réfractaire 
60%) 
CYCLINES?® 
Doxycycline vibramycine ® @** 
3 semaines. 

Forme chronique avec localisation 
cardiaque : endocardite à HAA nég, 
ins cardiaque cyclines+ FQ > 3 ANS 


Pneumopathies excavées 


Anaérobies® 


Espêces nbx et associées 
Bacteroides melaninogenicus, 
Fusobacterium spiralis 


Généralités 


Circonstances favorisants 
pneumopathie d’inhalation® 
Mauvais état buccodentaire® 
OH 
Accident neuro avec fausse-route, 
tble déglutition par obstacle® (K) 


Début insidieux 
Expectoration fétide® 
AEG+++ 
3 tableaux: 

1 : Pneumopathie simple, 
2: P.nécrosante excavée, 
3 : Abcês primitif 


Diag.clinique 


S.extra-respi 


P.simple:opacité alvéolaire +sys 
P.nécrosante® : 
multiples excavations®, 
NHA® au sein du foyer. 
Abcès® :ds territoires déclives 
Pleurésie purulente 


GB >15000 
PNN++ 


HAA- 
Prélèverments bactério 


Bactério 


Evolution 
Tjrs recontrôler 
a 48h 


Satisfaisante 
si Évacuation des foyers purulents 
(kiné, drainage, ponction pleurale) 


P.simple : 
péniG IV puis péniA per os 
3 à 4 semaines 
Abcès : id pdt 6 semaines. 
+Eradication des foyers infectieux 
(rx sinus, cs dentiste.……) 
Sensible aux ATB® 


Klebsielle® 


k.pneumoniae 
BGN 


Débilité 


Sévère : AEG++, teint gris 
Expecto : abondante, purulente, 
+hémoptoique 


Foyer systématisé 
à limite convexe 
(bombement de la scissure) 
Nécrose => excavation?+NHA 
épanchement pleural 
(pyopneumothorax) 
Pneumopathie disséquante 


GB++, 
PNN+++ 


HAA+ ds 20% 
Prélèvt / fibro, ponction 
transtrachéale 


Décès 20% 


C3G IV 
2 à 3 semaines 
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Staphylocoque® 


Staphylococcus auréus 
CG+ 


Débilité2** 
Drogués 
Vieillards 
Diabétique® 
Affection cutanée chronique® 
Pneumopathie virale 


Tableau d’infection grave 


Rechercher endocardite 
du cceur D si drogué. 


Pneumopathie abcédée® 
(opacités multiples disséminées 
avec microcavités®, 
hydropneumothorax®…. 

+ pleurésie purulente 


HAA + à staph 
ECBC staph en gde quantité? 


Oxacilline + Aminoside IV 


Devant un abcés pulmonaire ; rechercher une tumeur sous jacente®, une inhalation®, une infection dentaire chronique®, 


inhalation de corps étrangers®, bronchectasies ou DDB°… 
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Pneumspathies bactériennes nosscunlales 


Etiologie 
> BGN 60% > staphylocoque 
=__ Pseudomonas aeruginosa 30%. =_doré 30% 
= _ Acinetobacter, 10% = epidermidis 10% 
= Groupe KES 8% (Serratia, Enterobacter, > agents fongiques (candida 10%) 
Klebsiella) > _plurimicrobiennes 30 à 40%* 


= _ Proteus (donne des abcès) 


Diagnostic 


e Survenue au moins 48h après admission d'un tableau associant 
s opacités anormales récentes évolutives à radio, 
+ 
=_soit identification de germe (/ Brossage Bronchique Protégé, LBA, aspiration endotrachéale) 
=__soit sérologie + 
=__soit au moins expecto purulente ou 0>38,5° ou HAA+ sans foyer infectieux. 


| = __<5°®jour = 5 jours 
=___germes commensaux =___germes hospit. MultiR 


e Fdr Evolution 
=_Orthèse endotrachéale++ > facteurs pronostics - 
=> 70 ans = __> 60 ans, 
=__pathologie pulmonaire chronique. = caractère bilat 
= Etat de choc =__précarité du terrain 
=_tabagisme, malnutrition, = _detresse respi 
"intervention chirugicale (thoraco-abdominale), = echec ATBO 
=_intubation avec ventilation artificielle et sa durée. = __P.aeruginosa, acinetobacter 
= _altération de la conscience, sédation =__Choc septique 


=__anti-H2 (discuté comme facteur protecteur) 2° cause d’IN 


1° cause de décès par IN 
mortalité 30 à 60 % 


vvv 


Traitement 
> Preventif+++ 
s Réa et risque exogène 
« __Lavage mains, gants, eau stérile, 
« Nettoyage et décontamination quotidiens 
«_Stérilisation des circuits entre 2 malades 
s& Réa et risque endogène 
« _Prévention inhalation du liquide gastrique et des sécrétions oro-pharyngées 
“ _Prévention colonisation VAinf. (aspiration, preservation du reflexe de toux) 
s& Mesures générales 
«_Alimentation entérale dès que possible 
“ Les ATB administrés à un patient non infecté ont une action néfaste / sélection des bactéries résistantes, ainsi que 
large spectre. 
« Kiné respi. 
> ATBO : C3G + aminoside ou fluoroquinolones adaptée Ilairement à ATBgramme pdt 14 Jours 


Prélèvement buccal L ® 
S.pneumoniae® 
H.influenzae® 
M.catarrhalis 
Anaérobies® (inconstant !! 


ECBC=> diagnostic de 
certitude pour ® 
BK 
Legionnella 


—Absence de diagnostic bactério / ECBC 


Généralités 
= Très fréquentes 


Etiologies 


Paramyxovirus 
<% Parainfluenzae 1, IL, III 
VRS® 
Adénovirus® 


RS 


Diagnostic 
> Début rapide mais incst® 


> signes fonctionnels +++ 
=__frissons, fièvre élevée > 39° 
catarrhe rhinopharyngée 


> ex.clinique pauvre 


> ex.complémentaires 


Très contagieuses par épidémies 


OrthoMyxovirus?® influenzae A,B,C : grippe 
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Pneumspatfhies virales 


Rappel 
Orthomyxovirus 
Virus influenzae de la grippe 
Paramyxovirus : 
Parainfluenzae 
o 1,2,3,4: Laryngite 
o Ourlien 
Morbillivirus : rougeole 
Pneumovirus : VRS 


Adénovirus 


myalgies®, asthénie, arthralgies 
toux sèche quinteuse douloureuse 


sk Rx thorax => plutôt image de pneumopathie atypique® 
%_Opacitées® hilifuges bilat. non systématisées 


« __Réaction pleurale possible 


«% _D’après QCM 1999, opacités péribronchovasculaires®, opacités systématisées hétérogènes®, opacités nodulaires à 
limites floues®, adénopathies hilaires®. 


dk Bio 
< _ VS>100 


«_Inversion de la formule sanguine :Leuconeutropénie, hyperlymphocytose 


“ Bilan viro 
« _Z en pratique courante 


«Virus isolé ds prelèvements gorge, selles, sang 


“ _Sérologies 


Evolution pronostic 
> Spontanément favorable en 


> Complications 
= __Surinfection bactérienne 


OAP lésionnel® 
HRB avec asthme® 


> Terrains à haut risque 
IRC 

Ins cardiaque 
Vieillard 

Ins endocriniennes 


Ttt 


> Forme bénigne: 


+ ATB péniA 


> forme grave : 
=__ Mesures sympto en réa 


Source : Fiches Rev Prat, pily, medline pneumo, medlinethérapeutique, conf de cons. 91 


SPILF 2000, QCM Intest 2002 


4 à 8 jours 


Epanchements pleuraux, péricardite 


Repos au lit, antipyrétiques, sédatifs de la toux 


…… conf. Durant, Révision Consensus 


v. 13 (02/11/2017 22:49) 


DLO + emphysdmt Q161 


(épidério, étio, physiopeth, dieg, complicat®, prévent?, Ht + poso de O2) 
Définitions 
e BPCO 
> Bronchopneumopathies chroniques obstructives 
e __Maladies chroniques aboutissant à une augmentation des résistances des voies aériennes par réduction du calibre 
des bronches, responsable d'un syndrome obstructif 
e Etiologies 


- Bronchites chroniques obstructives® Tiff N 
inhet iffeneau norma 
peen à dyspnée continue? Aan ee 
7 Modérém“"' sévère : 35-50% théo 
= Q áni . Q Q. ne 
DDB? (congénitale : Muco® et Sd de Kartegener® ; acquise : Sévère : < 35 % théo 


coqueluche®, tuberculose®) => à part. 


> Sd obstructif = trouble ventilatoire obstructif (TVO) 
e TVO= 
-__CV svt diminuée 
-__VEMS + diminué que CV 
e Augmentation VR et CRF 
Diminution des débits expiratoires maximaux 


Au début : diminution des débit expiratoires distaux : V50 et V25 sur la courbe débit / volume 


Baisse du Tiffeneau = VEMS/CV 
Recherche d’une réversibilité : variation VEMS > 200 ml ou > 12 à 20 % théo 


avec VEMS normal®, pas de distension®? 


e CPT 
-__ Augmentée de + de 20% = distension associée (emphysème associé) 
-___Diminuée d’au moins 20% = sd restrictif associé : Sd mixte 


e IRC = 
> Incapacité du système respi de maintenir des gaz du sang normaux au repos 
> PaO? < 70 mmHg, (hypoxémie) persistant au moins 3 mois après une décompensation aigüe 
> IRCO = IRC due à Évolution de BPCO 
> IRC grave : prise en charge à 100% 
e _|ou PaO2 <55 mmHg au repos à lair à 15j d’intervalle 
e VEMS < 50% valeur théorique de base, vérifiée à 1 mois d’intervalle 


e Bronchite chronique 
= _ Toux + expectoration durant 3 mois? consécutifs pdt au moins 2 années consécutives®, sans autre cause évidente. 
= __Bronchite simple catarrhale : spirométrie normale 
=__ Bronchite chronique obstructive = BCO => appartient aux BPCO 


e Emphysèmes 
= __Définition anatomique : 
-__Augmentation permanente du volume des espaces aériens distaux en aval de la bronchiole terminale, avec 
destruction des parois alvéolaires 
-__ Emphysème diffus : EPL = type A = pan-lobulaire et ECL = type B = centro-acinaire 
-__Emphysème localisé : paralésionnel = paracicatriciel, paraseptal 


Epidémiologie 
e BPCO 


= 3 millions de sujets en France 
-__20% des BPCO ont une hypoxémie 
-__20 à 40 000 DC / an dus à IRCO 


e Bronchite chronique e Emphysèmes 
= 2,5 millions de BC en France = On estime qu'il est très fréquent (enquêtes autopsiques) 
= 1/3 Évoluent en Sd obstructif = _Fréquence : homme (65 %) > femme (15 %) 
= Homme?(S/R: 4/1) , 45 ans = _Augmentation de la fréquence avec l'âge 
= _Mortalité + élevé ds le Nord de la -__ECL est nettement prédominant à tout âge 


France? -_Fréquence de EPL augmente à la 8 ou 9" décennie. 
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E tiologies £ FACTEURS AGRESSIFS VIS A VIS DE LA MUQUEUSE DES BRONCHES 


e Tabagisme® +++ (> 1 paquet) 


e Autres 
> Terrain familial ds EPL 


e Facteurs socio-professionnels® 


= __aéro-contaminants a 
= gaz toxiques ee 
= __ciments . 
=__solvants 


Physiopathologie 
e BPCO (caractères communs) 
> Phénomène initial 
e _Obstruction anatomique des bronches par 
inflammation, sécrétion, bronchospasme…. 
Augmentation des résistances des voies aériennes 
à Pécoulement gazeux = Rva responsable de la 
répartition inhomogène de la ventilation par 
rapport à la perfusion : 
-__Anomalies des rapports VA/Q® (normale = 0.8) => 
Effet shunt = zones perfusées mal ventilées 
Cq 
-__ Hypoxémie 
-___Hypocapnie au départ car hyperventil réflexe 


-__puis hypercapnie par hypoventilation alvéolaire @ 
avec _alcalose métaboliq chronique HCO* > 30mL 


> Mécanismes d’ adaptation 


Déficit en a 1 antitrypsine® (homozygotes de phénotype PiZZ) : EPL 
Anomalies TC : Marfan, Ehlers Danlos : ds EPL, 
Anomalies de la balance protéase-antiprotéase : ds EPL 


> Antécédents personnels 


ATCD respiratoires infantiles : viroses respi (bronchiolites) 
Infections récidivantes 

Terrain allergique 

OH 


> Environnement 


Pollution 
Conditions socio économiques défavorables 


EN > sek 
Dj 


Schémas anatomo-physiologiques des BPCO. 

1 : Normal. 

2 : Bronchite chronique : sténose, obstruction, bouchons mugueux. 

3: Emphysème centro-acinaire (ECA) ; destruction ; dilatation au-delà des terminales. 
4 : Emphysème pan-acinaïre ; destruction des parois et capillaires alvéolaires ; col- 
lapsus des voies surtout à lexpiration. 

Pneumologie. Chrétien J., Morsac J., Masson. Paris, 3 éd., 1990. 


À 


e Activité accrue des centres respi 


Polyglobulie 


 _Augmentation FR (car hypoxémie agit sur centres respi) 
% _Maintien la ventilation malgré un volume courant réduit 
VE (L/min)= Vtxf 


< car hypoxémie agit sur rein qui va sécréter EPO 
«mais : augmente la viscosité sanguine 
« inconstante 


e Ventilation à haut volume pulmonaire 


e _Vasoconstriction hypoxique® 


Augmentation du volume pulmonaire de repos : accroit 
forces de rétraction élastiques du parenchyme et augmente 
le diamêètre bronchique 

« _Expiration lêvres pincées 

< Mais : augmente le travail des muscles respi et sollicite le 
diaphragme en coupoles plates 


e BCO 


“ Au niveau de la circulation pulmonaire : réduction du débit 

sanguin ds les zones à VA/Q bas, pour cpenser effet shunt 
% _Réflexe par hypoxémie® qui agit s/ circulation pulmonaire 
% Mais à long terme -> HTAP fixée précapillaire® j-> IVD 


> Anomalies anatomiques conduisant à la chute des RVA 


ciliées => baisse Épurat® mucociliaire 


bouchon muqueux et hypertrophie des m.lisses 

> Retentissement 
Kd 
la courbe de ringage expiratoire à l’azote 
Kd 


Grosses bronches avec cartilage : Hypertrophie gldes muqueuses + multiplicat® des € à mucus au dépend des q 


Petites bronches sans cartilage (< 2 mm) : Métaplasie muqueuse de lépithélium avec inflammat®, obstruct® par 


Obstruction débute sur les petites VA => VEMS / CV =N, exploration + fine par la courbe des flux-volume expi et 


Stade évolué : Atteinte bronches de + gros calibre => diminution du Tiffeneau 
Stade ultime : Destruction parenchymateuse => emphysème aggravant ainsi le sd obstructif. 
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e Emphysèmes 


ECL = type B = blue bloater EPL = type A = pink puffer 


e Complique Évolution BCO chez fumeur e _Maladie dégénérative primitive, rare 
Lésions anat 


Dilatation et destruction diffuse des canaux et sacs 
alvéolaires, des bases stt 
Réseau capillaire périalvéo 
destruction 

Diminution de la surface d’échange® 


Csq au niveau des échanges gazeux 


Effet shunt : Hypoxie -> HTAP -> CPC, polyglobulie = Pas d’effet shunt? , VA/Q normal , Pas d’hypoxie® 


Csq au niveau de la mécanique respi 


mécaniques due à raréfaction du tissu de soutien des 
bronches 
= Sd obstructif aggravé par raréfaction du tissu de soutien =__Collapsus expi® secondaire à la raréfaction du tissu de 
= Compliance N soutien aboutit à un sd obstructif 
= Compliance pulmonaire augmentée@+++, car 
propriété élastiques du poumon sont très altérées 


Dilatat® et destruction diffuse des bronchioles respi., 
des sommets stt 

Formation de cavités centro-acinaires 
Inflammation bronchique constante 


1" ccerné par la 


Diagnostic 
e Bronchite chronique simple® 
> Clinique > Ex.complémentaires 
= __Toux + expectoration e Rx thorax : N 
chronique chez un H. fumeur e ECG:N 
= _ Examen clinique N e GDS :N 
=_Pas de dyspnée =_Spirométrie simple: Normale@***** 


=__Détection d’une atteinte débutante des petites VA Courbe flux volume : V50 
et V25 diminués®, améliorés par l’hélium (« aspect concave de la courbe ») 

=__Courbe de ringage à l’azote : après inspirat® unique d’oxygène, augmentation 
de la pente du plateau alvéolaire 


EFR 


> Pronostic 
- Très bon => Disparition des symptômes en cas d’arret définitif du tabac 


Débit 10 I/sec 


OA 


e BCO non décompensée 
> Clinique 
e Homme fumeur > 40 ans 
e Signes fonctionnels 
Toux + expectoration à recrudescence matinale 
Dyspnée d'’effort d’ apparition insidieuse 
e Ex.clinique 
-___Expiration à lèvre pincée 
-__Distension thoracique : Augmentation du diamêtre antéro-postérieur en tonneau 
-__S. de Hoover = Pince' de la base du thorax à linspi traduisant contraction du diaphragme en posit® aplatie ou horiz 
-__Ráâles bronchiques : Ronchis, sibilants ou diminution du MV 
-__ Absence de cyanose et de signe d’IVD en dhs des décompensations . Pas d’hippocratisme digital 


_____Erépitants | _____Sous-crépitants | Sibilants | wheezing | Ronchis | 


Inspi Aux 2 tps 
Très secs, très fins Humides Aux 2 tps Sibilant particulier 


Volume 
4 litres 


expi 
secs 
graves 


Dus à la mise en tension brutale des alvéoles | Diaphragmes liquidiens qui éclatent stt Expi Fixe 
inflammées lors mobilisation de la colonne d’air | Très aigus Sténose incomplète 
Ds pneumonies, alvéolites, fibroses peu spécifique Diffus bronche souche 
Persistent aprês la toux Modifiés par la toux 


> Ex.complémentaires 
Rx thorax F+P 
-___Peut être normale 
- Silhouette cardiaque et AP : Normale 


Sd de distension thoracique Sd bronchique 


© 
4 
® 
4 


Cd 


® 
4 
® 
a 


® 
4 


°, 
% 
% 


Aplatissement des coupoles diaphragmatiques « __Epaississement des paroi bronchiques 
Horizontalisat® des cotes + Élargissement EIC “images en rail 

Diminution course diaphragmatique (< 3 cm) entre inspi et expi 

Hyperclarté des sommets 

Augmentation de espace clair rétrosternal et rétrocardiaque 

Augmentat® @ antéro-post du thorax 


% Elargisse! angle sterno-diaph > 90° 


GDS 
-__ Hypoxémie (sévérité = pronostic) 
-_ PCO, variable : hypercapnie tardive 
EFR 
-__ Sd obstructif net : VEMS/CV < 70% 
-__ Recherche réversibilité par p2+ (aérosol Ventoline®): augmentation du VEMS > 20% mais svt négative 
- Si sd obstructif sévère : Spiro par dilution à l’hélium sous-estime le VR => pléthysmographie s’impose 
- Si sd obstructif peu marqué => courbe flux-volume (V 25 et V 50) 
- Compliance et DLCO : Normale 
Fibro bronchique => Non obligatoire 
-__Inflammation bronchique diffuse 
-__ Sécrétions muqueuses ou muco-purulentes 
-__Collapsus bronchique expi 
-__A faire si décompensation aigue => permet des prélêvements bacteriologiques (BK) et Élimine néo endobronchique 


Bilan BCO 
Interrogatoire précise 
- Age du début 
- __ Facteurs favorisants 
-___Quantification dyspnée d’effort (classification de Sadoul) 
-__ Fréquence des surinfections bronchiques avec expecto. Purulentes 
-_Nbre de décompensat® aigues 
Ex.complémentaires 
- __ Quantifient le sd obstructif, Recherche désaturat® nocturne 
-_ AEG, état nutritionnel, OH 
- Autres complicat® du tabac : Vascu : AOMI, Icoronaire, K : ORL, oesoph… 
-__ Infections associées: ORL, dents, BK 
-__ Pathologie cardiaque associée 
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e ECL = TYPE B = BLUE BLOATER? 
> Clinique 
= Le + fréquent 
= Homme d’env 50 ans, gros fumeur 
= _Toux et expectoration chronique 
= __Dyspnée d’effort insidieuse, progressivement 
invalidante chez un sujet pléthorique 


= __Distension thoracique modérée 
= _Cyanose 


= _Râles bronchiques diffus 
m Signes d’'IVD@ et CPC® fréquents 


> Ex.complémentaire 
= Rx thorax 


-__ Raréfaction vascu : hyperclarté au niveau des 


sommets 
- _ Bulles éventuellement visibles 
- ___Distension modérée 
- AP dilatées (HTAP précoce®) 
-__ Cardiomégalie en sabot 
= EFR 
-___Sd obstructif net et non réversible sous 62 
-___Distention modérée (CPT) 
- __Augmentation du VR 
- Compliance Normale 


= Gaz du sang 


-__Effet shunt puis hypoventilation alvéolaire 


-__DLCO N au début 


"= TDM 
-___Visualise les zones d’emphysème 


-_ Apprécie le retentissement sur les structures 


voisines 


e dq ‘ype intermédiaire (type A + type B) 


Associe des signes des 2 types précédents 


Evolue précocement vers la décompensation asphyxique. 
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e EPL = TyPE A = PINK PUFFER 
> Clinique 


Homme jeune 30-50 ans 

sans atcd de BCO 

Dyspnée isolée d’aggravation progressive 
Sujet maigre 


Expi lente à travers lèvres pincées 
Distens® thoraciq majeure : « thorax globuleux » 
Non cyanosé 


Pas d’hippocratisme digital 
Tympanisme à percussion 
Diminut® VV et MV 

Pas d’IVD ni polyglobulie 


> Ex.compl 


Rx F + P insp et expi forcée 

-___Raréfaction vasculaire surtout aux bases 

-__Bulles parfois compressives stt aux bases 

- _ Distension majeure 

-__ AP non dilatées (HTAP tardive®) 

-__ Ceeur petit et vertical en goutte 

EFR 

-__Sd obstructif majeur (VEMS et CV abaissé®) 

-___Distention majeure? avec augmentation de 
VR®@ et de la CPT: VR / CPT > 35%? 

-__Augmentation de la compliance? à la CRF 

- ___Diminution de la P statique max à la CPT 

-__ Cassure de la courbe D°-volume caractéristiq 

GDS 

-__Pas d'effet shunt mais hypoxémie de repos? à 
un stade très Évolué 

-__DLCO effondrée® (car rarefact® vascu) 


Rechercher toujours un déficit en «a 1 AT avec 
étude du phénotype Pi 


Il s'agit, le + svt d'une forme de type B (ECL) très Évoluée avec une distension thoracique importante. 
Les contrôles anatomiques montrent un ECL très évolué réalisant au stade ultime, par destruction à partir du centre du 


lobule => un emphysème terminal panlobulaire 


e Emphysèmes localisés 
> Paracicatriciel 
Complique les maladies fibrosantes : silicose, sarcoïdose, tuberculose Évoluée 


Pas de symptomatologie propre 
Clinique et radio selon la cause 


> Paraseptal 
Zones au voisinage de la plèvre et des septums interlobulaires par atteinte des alvéoles distales 


Création de bulles surtt sommet 
Evolution bénigne + pneumothorax 
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Complications 
e BCO 


> Formes évolutives 
e IRCO avec CPC 

- __Dyspnée majeure 
- Signes d’IVD 
-___Grosses AP sur rx thorax 
- ___Hypoxémie < 60 mmHg + hypercapnie 
- Signes ECG d’'HAD+HVD 
-__HTAP précap 


e IRA sur IRC = décompensation aigue d’une IRC : impose transfert en réa 
-___Hypoxémie sévère : PaO> < 50 mmHg, met en jeu le pronostic vital 
-___S.de maladie sous-jacente 

o Recherche râles, distension thoracique 
-__S.respi de mauvaise tolérance 
o Dyspnée avec polypnée grave si > 40 /min ( ! à la bradypnée témoin d’un Épuisement respi) 
on Cyanose®, sueurs profuses® * poussée hypertensive® 
o S.de fatigue respiratoire 
-__ Toux inefficace et encombrement bronchique majeur 
-__ Contracture active des abdominaux à expiratoire 
- Tirage 
-__Respiration abdominale paradoxale avec asynchronisme thoraco-abdominal 
-__ Battement des ailes du nez 
-___Retentissement cardio-vasculaire 
o Tachycardie > 120 /min 
o Signe de choc : souvent absent 
a Collapsus (TA < 80 mmHg) 
o IVD en fonction de la cause 
-__ Retentissement neuro-psy 
o Angoisse? 
no Agitation ou torpeur 
o Céphalées® 
no Astérixis® 
0 Coma® 
- Examens complémentaires 
a GDS: 
- _PaO2 <50 mmHget PaCO2 > 60 mmHg, HCO; élevés, pH < 7,30 = gravité+++ 
-__=> Acidose respi décompensée sévère sur IRC préexistante. 
o Rx thorax : signes d'IRC, de BPCO, cause déclenchante 
no ECG 
-__Imposent transfert en réa + 
o O2 nasal puis IOT 
o Voie d'abord + remplissage 
a Inotropes 
o Décompression pneumothorax si besoin 
o Recherche cause déclenchante : 
-__Médicaments CI : sédatifs, hypnotiques … 
-__ Surinfection bronchique, pneumopathie 
- Trauma thoracique 
-__Pneumothorax 
-__TVPetEP 
-_Apprécier état général 


e Possible Évolution vers PECL type B 


> Complications intercurrentes 


Surinfections bronchiques : expectoration devient mucopurulente essentiellement à Pneumocoque® et à 


Haemophilus influenzae® 
Pneumopathies aigues infectieuses 
-__ Expecto.devient purulente 
- Sd infectieux franc 
-_Rx : foyer alvéolaire 
- Identification du germe +++ pr guider ATB ( surtt Pneumocoque, Haemophilus, … ) 
EP 
- Clinique 
o Dl thoracique brutale contemporaine d’une aggravation respiratoire 
o S.de TVP inconstant 
o Hémoptysie noirâtre 
-___Angio confirme diag. 
-_HNF IV immédiate avant la preuve du diag. 
Pneumothorax 
-__Dl latéro-thoracique brutale aggravant les conditions respi 
-__Dyspnée variable selon état ant. (si IRCO : IRA brutale) et importance du pneumothorax 
-_Rx thorax fait le diagnostic 
- _ Drainage urgent 
Cancer bronchopulmonaire 


Pronostic 

- __Survie compromise si VEMS <1 L/s 

-__ Après apparition dyspnée d’effort => survie à 5 ans : 30% 
-__10 à 20% décèdent lors d’une 1*° poussée IRA 


e ECL = Type B 


- Cf BCO 


e EPL = Type A 


-__IRCO 
- __Bulles compressives 
-_ EP 


Prévention 
e Prévention primaire 


Arrêt du tabac 
Eviction des irritants bronchiques 


e Prévention secondaire 


Arrêt du tabac? 

Lutte contre surinfections bronchopulmonaires 

-_ Eviction des foyers infectieux ORL ou dentaires® 

-__ Vaccin antigrippal préhivernal annuel® et vaccin antipneumococcique tous les 5 ans® 
Hydratation suffisante : 1,5 L/j pr fluidifier les sécrétions bronchiques 

Proscrire 

-__Antitussifs® dépresseurs respi et toute préparation contenant de la codéine 
-__Médic dépresseurs des centres respi : hypnotiques®, anxiolytiques® antihistaminiques (antiH1) 
-__Se méfier des B bloquants® 

Ttt facteur aggravant associé : 

-_ Obésité 

-__ Cardiopathie sous-jacente 


7/9 


wo 
Traitement avec posologie de l'oxygénothérapie 


e BCO non compliquée 
= Prévention 
= Kiné respiratoire 
n= _Ttt des poussées de surinfection bronchique par ATB 
= __Ttt bronchodilatateur 
-__B mimétique et/ou Atropiniques en spray 
-__ Théophylline 
-__ Corticoïdes à discuter si facteur spastique réversible prouvé ++++ 


e IRCO 
> Prévention 
> Ttt de obstruction bronchique : Broncho-dilatateurs 
e _B2-agonistes 
-__ Terbutaline Bricanyl®, salbutamol ventoline®, fenoterol Berotec® 
-__Aérosol : 2 bouffées 3 à 4 fois/jour 
- Si mauvaise coordination : poudre sêche ou chambre de mélange 
Le + svt efficace même si pas de bronchodilatation prouvée aux EFR 
e Théophylline retard 
-___Euphylline®, théostat® PO 
-__ Contrôle du tx sérique 
-___Broncho-dilatateurs et augmente la contractilité du diaphragme 
e _Anticholinergiques 
-__ Bromure d’Ipratropium : Atrovent® par voie inhalée 
-__ Bronchodilatation moindre 


> Ttt de inflammation bronchique et de '’hypersécrétion de mucus 
Kiné respi fondamentale® + éducation du patient 
-__Favorise le drainage des sécrétions + discipliner sa toux (toux volontaire) 
-___Clapping + drainage de posture 
-_Nombre et fréquence selon état du patient 
e _Anti-inflammatoires 
-__ Corticoïdes inhalés ssi meé réversibilité de l’ obstruction aux corticoïdes PO (Cortancyl® pdt 15j à 0,5 mg/kg/j) 
- __ Beclometasone Becotide®, budesonide Pulmicort® 
e Mucorégulateurs 
-__ Carbocystéine Rhinathiol®, Mucomyst® en ttt d'appoint => augmentation du confort respiratoire 
e Immunomodulateurs 
-___Fraction bactérienne antigénique Biostim® => Rôle théorique de prévention des infections bronchiques 


> Ttt de l'’hypoxie® 
e _Chémo-agonistes Almitrine Vectarion® 
-___Permet l’augmentation de la PO2 et une diminution de la PCO2 sans modifier le Qc et la ventilation externe 
-__ Effets secondaires : polynéuropathies 
-__ttt séquentiel PO : 2 mois puis 1 mois d’arrêt au long cours 
e Oxygénothérapie au long cours à domicile = OLD 
-__Ttt couteux, astreignant et définitif réservée aux IRCO avec 
0 PaO2 <55 mmHg basal?*** (à distance > 2 mois décompensation aigue) 
no PaO2 <60 mmHg + 
-__ Polyglobulie® [Hte > 55%] 
-__HTAP? [PAPm > 20 mmHg] 
- ___Désaturation nocturne non apnéique ou 
-__CPC, IVD (RMO) arrêt du tabac n’est pas dans la RMO 
o Vérifiée au moins 2 fois à 3 sem d’intervalle sous ttt médical optimal 
-__ Débutée lors courte hospitalisation, débit de 1 à 2 L/min initialement à adapter à la clinique et aux GDS 
-__Au moins 15 h/j® par bouteilles ou extracteur 
o Augmentation de l'espérance de vie 
o Diminution du nombre d'hospitalisations, baisse de la polyglobulie 
on Stabilise PHTAP précap 
- Surveillance : PaO2 repos > 70 mmHg + SaO2 90-95 mmHg 
> Saignée si polyglobulie 
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e IRA = décompensation A de BPCO 


> 
> 


Urgence mettant en jeu le pronostic vital 


Oxygénothérapie 
Priorité du ttt 
Sonde nasale ou masque facial 
A faible débit : 0,5 à 1 L/min, pour obtenir SaO2 > 90% (augmenter si besoin > 2L même si BPCO) 
Indications de ventilation artificielle : 

- __ Epuisement respiratoire 

-__ Tble cs et asterixis 

-__ Acidose respi non rapidement améliorée par le ttt médical 
Si conscience normale : VNI avec Aide inspiratoire au masque à préférer si possible (car mortalité+++ de la 
ventilation artificielle) 


Antibiothérapie 
- __ Controversée : colonisation et non surinfection ? 
-___Péni A+acide clavulanique per os : Augmentin® pdt 8 à 10 jours 


Bronchodilatateurs : Bricanyl® + Atrovent® 
- __B2 agonistes par nébulisation ou SC (terbutaline Bricanyl®) + anticholinergiques atropiniques par nébulisation 


Anti-inflammatoires 
-_BPCO + HRB majeure = corticoïdes par voie générale 


Kiné respi pluriquotidienne de drainage +++ 
-__2x/jau min à phase aigue 


Correction des tbles métaboliques 


Ttt de Pinsuff cardiaque 
- VG aggrave BPCO 
-___Diurétiques, vasoD, inotropes 


Prévention et ttt de MTE 
-__EP = cause fréquente de décompensation respi : héparine 
-__ Phlébite prévenue par HBPM 


Nutrition 

-___Dénutrition entraîne la fatigue des muscles respiratoires 

-_Hypercalorique => 3000 Kcal/j 

-__ Hyperprotidique, pauvre en glucides (car augmente product® de CO2), riche en lipides 


Ttt de la cause 
NB 
- Ds certaines décompensations de BPCO avec hypercapnie majeure et à « pH paradoxalement élevé » tÉmoigne 
d’une alcalose métabolique. Elle est svt secondaire à la prise d’un diurétique alcaliniqgant (Furosémide et thiazidique) 
Rétention majeure de Bicar. 
-__Lettt consiste à administrer du DIAMOX® (inhib anhydrase carbonique) et entraine élimination de Na+ et HCO3-. 


e Discuter la greffe pulmonaire pour les emphysèmes sévères 
Source : Fiches Rev Prat, medline 1997 et 2000-2001, rdp, conf W.Jacot, QCM Intest 2000 
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Tabagisne Q 162 


Boidémio ef petho Ïié eu fobee 
Cancers Athérome BPCO Prévention Composants de la fumée 


Epidémiologie 
> Définition 
=__Un fumeur est une personne qui fume ne serait ce que de temps en temps 
=_Un fumeur régulier est une personne qui fume >= 1 cig / j 
=__Un fumeur occasionnel est une personne qui fume <1 /j 


> Ampleur du tabagisme en France 
sk % de fumeur régulier : = 35 % —> 42 % prles Set 31 % prles 
“& Classe d’age où le % est max : — 25-34 ans pr ” avec 55 % de fumeur 
—18-24ans pr @ avec 45 % de fumeur 
s Evolution depuis 25 ans : 
> Chezles { : diminution ; chez les £ relative stabilité 
> Chez les 12-18 ans diminution chez les gargons et les filles ! ! 
“ Evolution de lage de début depuis 20 ans 
> 1980:12,5ans 2000 : 14,5 ans — de + en + tard 


> Tabac en terme de décés 

= Environ 60 000 Décés par an du au tabac soit 11,5 % mortalité globale (= 1 décés sur 9 ! !) et par sexe : 21 % 
mortalité masculine (1 sur 5) et 2 % mortalité fÉminine, les chiffres st en voies d’égalisation 

=__Répartition : 25 000 cancer BP (40%), 15 000 par BPCO (25 %), 20 000 restant (autres patho du au tabac—> 35 % : 
patho CV, autres cancers) 

=__Surmortalité des fumeurs max entre 45 et 55 ans (x 1.5 en moy) 

=__ Années potentielles de vie perdus : 8 ans en moy 

= 50 % des fumeurs meurent d’une patho liés au Tabac. 


> Tabagisme chiffré en paquets-années, âge de début et quantité quotidienne 


Pathologies liées au tabac 


e Principales maladies liés au tabagisme actif 
sk Cancers bronchopulmonaires? (RA = 0, 88) : Epidermoïde > anaplasique à petites cellules 
« Si > 30 PA ->RR x 50 
« _Proportion de femme atteinte parmi KBP : 33 % en 1990 ; 10 % en 1965 
s BPCO, emphysème, asthme 
«50 % fumeurs > 1 paquet/jour. 
« __Mortalité par Insuffisance respiratoire chronique obstructive X 4 chez le fumeur 
Cancers ORL, stomatologiques, oesophagien® : synergie avec OH 
Cancer de la vessie® = 1500 K /an lié au tabac (1/3 des cancers de vessie) 
Patho CV : AOMI@ (90 % de fumeur), Athérosclérose (IDM, AVC, angor), Mie de Buerger, Angor de 
Printzmetal, TVP, Insuf Veineuse chronique 
Grossesse : Î avortement®, Î GEUS, Fdr de MAP®, hypotrophie ®, f mortalité périnatale, f HRP? 
Ménopause précoce ? @ 
Peau/ phanère : peau sêche, ongles colorés, rides précoces 
+ Ulcéres gastroduodénaux : 2 fois plus fréquents chez les fumeurs 
Baisse de la fertilité, baisse activité sexuelle (pdt que tu fumes une clope, y en a qui remette ga !) 
Effets hématologiques : polyglobulie®, HLPN 2% 
Ostéoporose 
Cataracte sénile 
Cancer du rein, cancer de la verge …. Et de la bite. 
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3 
e EEEN Maladies liés au tabagisme passif 
Hypotrophie néonatale 
= Infection ORL Bronchique 
=__K du poumon 
= __Patho CV 
= Chez l'enfant, maladies allergiques : eczéma urticaire, asthme, Mort subite du nourisson 


e Facteurs de risques aggravant les effets du tabac 


= __Amiante 
= OH 
= __Pilule 


= amines aromatiques 
= substances radioactives 
=__ Cannabis (THC x 5) 


e E lijd aggravant de 


âge de début 
= durée du tabagisme 
"sexe 


= cigarette brune, sans filtre 
= inhalation 


Composition de la fumée de cigarette 


e Phase gazeuse : N2 70 % O2 12 % CO2 10 % CO 
sk Monoxyde de carbone (CO) : gde affinité pr Hb — HbCO. Perte HbO* compromettante si Ins Respi, Angor, 
AOMI... 


e Phase particulaire : goudron + nicotine + hydrocarbures + irritants +++ 
> Nicotine: 
“ Toxicomanogène — Accoutumance® 
“ Effets adrénergiques (Tachycardie, Î TA, f Qe, vasoconstriction arterielle) 
“ _Stimule l’éveil 
sk Athérogène® 
sk Î sécrétion Acidité gastrique® 
> Irritants (réversible à larret) 


DEP 


sk Baisse activité macrophagique alvéolaire mais Î du nbre de macrophage au LBA". 
“ Multiplication des cellules glandulaires — Modification mucus 
“ Le tabac diminue l'épuration (accumulation subst non filtré? ds poumon) et les défenses immunitaires 


> Agents cancérigènes 
“& Hydrocarbures aromatiques polycycliques — GOUDRONS dt le + impt est : le BENZOPYRENE qui induit 
surtt C.épidermoides ; et les NITROSAMINES — adénocarcinomes 
“& — Métaplasie malpighienne bronchique 


> Phénols, aldéhydes, cétones®** 


Moyens de lutte contre le tabagisme (HP) 
e Niveau collectif 
s Lois (régulant publicité, @ les produits, le tabagisme) — loi EVIN,... 

* Sur paquet : abus dangereux… et tx nicotine/goudron 
_Interdict® de fumer ds lieux publics, création zones non fumeurs ds transport public® 

sk Î prix du tabac (76 % st des taxes) 

“ Basculement du prix des taxes vers des actions de prévention 

sk Education pr la santé et info, campagnes médiatiques 

sk Mise à disposition de moyens et methodes pr s’arreter de fumer 
e Niveau individuel 

sk Servir d’exemple, Education;, respect des lois 


RSS 


RSS 


e En tant que medecin 
s Servir d’exemple 
“& Evaluer la volonté d’arrêter — 3 questions 
« Est ce que vs fumez ? oui 
« Est ce que vs souhaiteriez arrêter ? non — Brochure d’info, conseils d’arrêt 
% Si Oui — 3 question (= 70 % des fumeurs) : Avez vous fixé une date d’arrêt ? (ds le mois qui suit : 25 %) 


& Evaluation rapide du degré de dépendance 
« Test de Fargenström : 11 items, 3 grds axes 
o Degré d'imprégnation nicotinique (nbre cig/j, tx nicotine, inhalat® fumée) 
o Heure de la première cigarette (F.aggravant : au réveil) 
o Difficultés vis à vis de l’abstention (fume si malade au lit, ds endroits interdits) 
“ <3 (Z dépendance, arrêt possible sans aide médicale) 
« 4 àG6: dépendance, arrêt possible seul ou avec aide médicale 
«% _>7: forte dépendance, nicotine nécéssaire 
& Conseils, aide à larret 
Aide à la motivation 
Psychothérapie de soutien 
Arret total et définitif du tabagisme 
+ arret de lintox OH, DT si associé 
Substitution nicotinique — Patch transdermique (Nicopatch®) 
Programme de suivi clair et établi dès le départ 
Petits moyens : anxyolytig doux, chewing-gum… 
s Depistage et ttt autres FDR 
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e NB : Bénéfices de larret du tabac pr la santé et délai d’apparition 


Bénéfice Délai 

Fc et TA 20 min 
Oxygénation normale des cellules, } HbCO de 50 % 8h 
Amélioration odorat et goût 48 h 
Respi devient + facile 72 h 
Amélioration circu 2-12 sem 
Pb respi / toux s’apaisent 3-9 mois 
® d'IDM : 2 fois moins élevé par rapport aux fumeur 5 ans 

® développer cancer divisé par 2 10 ans 

® d'IDM : idem population générale 


Source : Fiches Rev Prat, cours Santé Pub 2000-01, Med Line Pneumo, Conf WJ 2000, Cours Mort subite du nourrisson 
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Embolie pulmonairt Q 165 
Difficulté diagnostique , ScintiG et angioG pulmonaires ‚D-dimères et angioTDM, Héparine AVK et leur CI, Prévention. 
Etiologie 


80 % DES CAS? : TVP sauf le système porte qui se draine vers le foie? (Q 104) => EP cruorique 
e Facteurs favorisants : 


______Stase __ | Altérationdelaparoi | ___Hypercoagulabilité | 
Immobilisation prolongée Sujet âgé > 40 ans 
1. Plâtre, paralysie Mb inf Insuffisance veineuse 
2. Alitement > 4 jours Varice 
3. Voyage >6h, avion +++ | Obésité 


Atcd perso / familiaux de TVP /EP 
Post opératoire : Chir ortho ou pelvienne < 1 mois 
Grossesse, post partum (<1 mois) , post abortum 


Iatrogénie : cestroprogestatifs : CO / THS, matériels 
Sédentarité Sd de Cockett intravasculaires, thrombopénie à l'héparine 


Insuffisance cardiaque 4. compression V.iliaque IG | Cancer, chimiotttie hémopathies malignes / non 
Sd néphrotique par l'artère iliaque I“° D malignes (drépano) 
Infections 


-— _Rq pour les QCM: 
5. association TVP et hernie hiatale considérée comme vraie dans les vieux QCM alors que c faux… 
6. diabète, hyperthyroïdie ne st PAS des facteur favorisant, tabac pas encore prouvé non plus 


e Thrombophilie (à rechercher si < 40 ans, phlébite à répétition ou sans contexte) 


___Constitutive | Mixte 

RCPA® : mutation de Leyden sur le Hyperhomocystéinémie Ac antiphospholipides® (Ac 

gène du facteur V : la + fqte® Facteur VIII anticardiolipines® : fausse sérologie 

Mutation fact II syphilitique® ; BW -® ; anticoag 

Déficit en ptn C et S lupique®, Ac anti B2GP1) 

Déficit en AT III Sd des APL 

Excès en PAI 1 

Bilan à réaliser avant anticoag Î rès 3 sem d’arrêt 

Physiopathologie 


e _Maladie veineuse thrombotique 
— 3 facteurs favorisent la survenue d’un caillot = triade de Virchow 
= Stase veineuse (immobilisation, atteinte circulatoire…) 
= Lésions de la paroi vasculaire (traumatisme, chirurgie) 


= Hypercoagubilité locale ou générale (inflammation, cancers, activation du systême de la coagulation, … ) 
e _Maladie embolique pulmonaire 


— _Conséquences circulatoires 


=_ Apparition d'une HTAP précapillaire® secondaire : PAPsyst élevé® avec élévation de la post charge du VD? et 
PCP normale®. HTAP responsable d’un hypodébit cardiaque® lorsque l’ obstruction est au moins de 50% chez 
un patient sans ATCD cardio-respiratoire . (+ rapide si ATCD ) 
1 Augmentation des résistances artérielles pulmonaires proportionnelle à la gravité de 'EP 
— _Conséquences ventilatoires 
n Effet «espace mort théorique » : zones ventilées non perfusées (gradient alvéolo-artériel en CO2). 


n Effet shunt (espace perfusées non ventilées): rapports V/Q expliqués par une « pneumoconstriction 
réactionnelle » des zones embolisés. 


= Hypoxémie par: 

> Effet shunt principalement 

> Bas débit (embolies graves) 

> _Réouverture du foramen ovale. 
= _Hypocapnie (hyperventilation en réponse à '’hypoxémie) 
= Infarctus pulmonaire dans 10 % des cas 


Epidémiologie (HP) 


Pathologie fréquente et potentiellement grave (environ 10 000 décès par an en France) => Mortalité variant de 5 % 
jusqu’à 30 % en cas de signes de choc. 


45 5 
Diagnostic 
e CLINIQUE ?: Le diagnostic est difficile, aucun signe n'est spécifique, ni constant . Les ATCD st les Élmts les + impt® 
ME 
Douleur thoracique aigue à type de point de 


côté thoracique basal augmenté à linspi 
profonde, angoissante® 


NDE 


Syncope au lever 


Parfois 
asymptomatique® 


e ECG? 
— Peut être normal es 
- _Tachycardie : 1°° signe, presque constant@(supra 2) 
— CPA 

= Rotation axiale droite®, SI QHI®, BBD? 

= Trble repolarisat® ds le précordium Dt = 
ischémie sous-épicardique antéro-septale ou 
postéro-inférieure = onde T négative en V1-V4 
traduisant une EP grave = Anomalie de vascu 
du septum due à l’élévat® de postcharge du VD. 

=_ Troubles du rythme? (surtt supraV : AC/FA) 


e RX PULMONAIRE ( position allongée de Face) ++++ 
— peut être normale (20%) et sinon : 
= Atélectasies en bande , basales 


=_Hyperclarté® :hypovascu segment, poumon… 

= Opacité triangulaire à base pleurale (infarctus) 

= _Augmentation du diamétre des artères pulmonaires® 

= Surélévation de la coupole diaphragmatique ( ci contre) 
= Epanchement pleural modéré® 


e GDSA® 
— _Effet shunt : hypoxie? + hypocapnie® (non spé) avec 
élévation du gradient alv-art en hyperoxie® 
— _ Alcalose respiratoire? par hyperventilat® dans EP peu sévère 
— _ Acidose métabolique® possible si choc 


© DOSAGE DES D-DIMERES (produit de dégradat® de la fibrine) : 
— Méthode ELISA +++ uniquement 
— Forte sensibilité, faible spécificité ( excellente VPN) 
— _D-dimêres < 500 mg/l Élimine formellement le diagnostic 
— _Si> 500ug/l, nécessite des explorations complémentaires pour valider Pembolie pulmonaire 


e SCINTIGRAPHIE PULMONAIRE DE VENTILATION (Xenon inhalé) PUIS DE PERFUSION (Alb marqué Tc’) 

— 6 incidences +++ : Antérieure, postérieure, 2 obliques et 2 profils 

— Elles montrent des defects systématisés : la spécificité est croissante quand la lacune de perfusion est associée à 
une ventilation normale : « aspect mismatch » 

- Si négative élimine le diagnostic d’une EP récente®*. 

— _Siau- 2 lacunes segmentaires de perfus°® avec Vnormale : haute probabilité d’Embolie pulmonaire (> 85 %) 

— Les autres aspects (défects de perfusion et de ventilation concordants, défects sous-segmentaires, …) sont classés 
en probabilité faible ou intermédiaire et ne permettent pas de retenir ou d’infirmer le diagnostic d'EPA . 

— _Avantages : Examen non invasif réalisable chez la femme enceinte, Forte sensibilité. 


et eZ 


— Conclusion : La scintigraphie V/P porte un diagnostic + ou d’exclusion d’EP dans environ 30 % des cas. 


e ANGIOGRAPHIE PULMONAIRE : Examen de référence 
— Anomalies recherchées 
= Signes directs : lacune(s) endoluminale(s) avec image d’arrêt complet 
ou partiel sur une artèêre pulmonaire 
= Signes indirects non formels : zones de parenchyme hypovascularisées 
— _Avantages 
= Sensibilité: 95 % => le + fiable®?, Spécificité +++? 
= Quantification de l’obstruction per index de Miller 
= Hémodynamique 
— _Inconvénients 
= Acquisition numérisée moins sensible que la conventionnelle 
= Examen invasif 
= Mortalité : 0,1 % (formes graves en général), Morbidité sévère : 1% 
= Qualité technique et lecture variables 
=_Intolérance aux produits de contraste iodés 
- Si négative élimine le diagnostic? ( 2 incidences orthogonales) 
— Si montre un signe direct d’EP : diagnostic de certitude @ 
— Sur icono : Absence d'opacification de 'A. lobaire moyenne et inferieure Dte, de l'A. lobaire inf G par un 
volumineux thrombus occlusif proximal 


e ANGIOSCANNER PULMONAIRE SPIRALE : place encore mal définie 
— __Dgstic des thrombus ds AP jusqu’au niveau SEGMENTAIRE compris. 
— _ Visualise lésion directe : le thrombus. 
— En cas dEP massive, angioTDM est un examen de 1i"° ligne . 
— _AngioTDM normal n’élimine pas le diagnostic d’ EP. 


e ECHOGRAPHIE DOPPLER DES VEINES DES MB INF ET DE LA VCI® 
— En cas de suspicion d’ EP, la découverte d’une TVP affirme le diagnostic d’EP. 
— Signes recherchés : Défaut de compressibilité de la veine contenant le thrombus, plus rarement thrombus 
hyperéchogêne intraveineux 
— _Avantages : rapidité de réalisation, non invasif, forte spécificité : indication au ttt anticoagulant 
— _Limites : Il n’élimine pas le diagnostic s’il est normal ; manque de Se (60 % en l’absence de signes cliniques de 
phlébite), Rx veineux sous-poplité insuffisamment exploré, opérateur et patient dépendant . 


e PHLEBOCAVOGRAPHIE (+) 


e ECHOGRAPHIE CARDIAQUE (ds EP grave) 
— _ Dilatation des cavités droites 
— _Cinétique septale paradoxale ( cf ECG) 
— Mesures des pressions pulmonaires et évaluation de PHTAP +++++ 
— _Thrombus 
— _Elimine le diagnostic différentiel (IDM, péricardite…) 


e KT SWAN-GANZ (ds EP grave) 
— _Evalue le retentissement hémodynamique 
— _Ceeur pulmonaire aigue 
= Î PAP > 40 mmHg 
= Pcap normale 
= Chute du Qc 


HTAP précapillaire 


Evolution 


45 
EP non grave 


Débuter un ttt anticoagulant en urgence avec réévaluation à 24 h. 


Ddimèêres (ELISA) 


en 


< 500 ue/l > 500 ug/l 


EP exclue 


Si — DLA 
V/Q EP confirmée 


Haute probabilité Non conclusive Normale 


| | 


EP confirmée EP exclue 


EP grave 


TTT anticoagulant en urgence 
Réaliser en urgence angioscanner spiralé > scintiG V/Q 


Echo TT pr apprecier retentissement ( voire KT Swan-Ganz) 
e SIGNES DE GRAVITE 


Terrain | Tare cardiaque ou pulmonaire 


Arret cardiaque 
Syncope initiale au lever 
F respi > 30 
F cardiaque > 120 

GG HypoTA® avec PAS < 90 / état de choc / collapsus® : 
le gravité est avant tout hémodynamique ++++ 
Cyanose?* 


Signe clinique d’'IVD® (TJ2, pls paradoxal®) et d’HTAP? 


Hypoxie < 50 
Normo ou hypercapnie 
Acidose métabolique 
|__ECG _ | Trouble repolarisation dans le précordiumDt | 
Para Signe d’HTAP ou d’IVD à PETT 
ng ant Indice de Miller > nnen 
| Ttt | Ag gravation ou | Aggravation ou récidive malgré un ttt correct | malgré un ttt correct 


e Mortelle dans 20 % des cas sans traitement . 

e _Ceeur pulmonaire chronique (EP répétées passées inaperques) et ins. Cardiaque® 
e Sous traitement : Évolution favorable (mortalité = 5 %, récidive entre 5 et 10 %) 

e Enquête étiologique : ATCD, recherche néoplasie surtout si fumeur 


4 
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Traitement 
e _HOSPITALISATION EN USI si grave 
e REPOS STRICT AU LIT® 
e RECHERCHER UNE CI au ttt anticoag, ttt thrombolytique 
® 


CONGELER UN TUBE AVT LA MISE EN ROUTE DU TTT HEPARINIQUE pour dosage des protéines C, S, et 
ATI, recherche d'une résistance au facteur V, anticoagulant circulant 


BILAN : NES, plaq, groupage, RAI, iono, créat, TP, TCA, D-dimères,GDSA 


e TTT SYMPTOMATIQUE 
— Du choc ( Expansion volémique, Inotrope => Dobu), 
— _Antalgique 
— _ Oxygénothérapie 
e TTT CURATIF 
— Mis en route d’un ttt anticoagulant en absence de CI dès la suspicion clinique avt de réaliser les examens 
— EP non massives : 
= HNF?@ à dose efficace : Bolus de 70 UI/Kg (5 00O0UI) en IVD, puis 500 UI/Kg/24h en IVSE 
" Objectif : TCA entre 1,5 et 2,5 témoin , 4 h aprês injection puis quotidien (Héparinémie si Sd des APL) 
= Relais AVK précoce dès le 17°" jour : durée environ 6 mois, parfois + avec 2 INR entre 2 et 3 avt l’arrêt HNF 
= Adapter l'INR, contention veineuse… 
= Déambulation autorisée à partir de 48-72h d’anticoag efficace avec contention sous couvert de la régression 
de la TVP à ’écho doppler des MI. 
= Nv: HBPM ont 'AMM ds le ttt des EP minimes et modérées (Innohep en 1 inj SC par jour) 


— EP massives (Miller > 60 %) si signes de choc : THROMBOLYTIQUE 
m Action fibrinolytique très rapide ms exposent les patients à des accidents hémorragiques sévères. 
= Ils diminuent les résistances vasculaires pulmonaires. 
= Indication élective : EP sévère avec état de choc cardiogénique. Ils sont aussi discutés dans les EP massives 
(250%) sans signes de choc mais avec diminution de l’index cardiaque < 2,5 I/min/m° bien que le bénéfice en 
terme de survie soit moins clairement démontré. 
n Is sont relayés par le traitement anticoagulant à dose efficace. Contrairement à l’infarctus, l’héparine n'est pas 
associé dès le début. 
= En cas de CI absolu à la fibrinolyse ou si échec de celle ci : Désobstruction ou embolectomie chirurgicale 
sous CEC qui est, rarement indiquée. La mortalité est de 40 % liée tant à la maladie qu’à la thérapeutique. Elle 
est envisagée avec mise en place d’un filtre cave systématique 
— Indication de l'interruption de la VCI 
= Récidive d'EP sous anticoagulant bien conduit? , extension de la thrombose ss ATC ou CI absolue aux ATC? 
= Réaliser une angiographie en urgence car nécessité d’un diagnostic de certitude. 
=_ Elle peut être proposé en cas de thrombus flottant de la VCI visualisé sur phlébocavographie® des MI. 


e SURVEILLANCE CLINIQUE ET BIOLOGIQUE (thrombopénie à l'héparine) 


e IMPORTANT : 
— _ Insister sur la prévention de TVP en chirurgie orthopédique, viscérale et gynécologique par l'utilisation des 
HBPM en fonction de I'évaluation du risque 
— Lever précoce 
— _ Abstention des cestroprogestatifs en fonction des facteurs de risque 
— Chez la femme enceinte : 
= ScintiG de perfusion et AngioG limitée à 2 incidences n’entrainent pas d’irradiation fcetale excessive. 
= AVK sont CI le 1°° trimestre et le dernier mois de grossesse . 


Source: Fiches, RDP 99, QCM Intest 2000, Cours IQ-Laroche 2001, Impact 99, Medifac, QCM intest 2000 
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Thromboses veinguses profondes des MI  QIO4 


Facteurs favorisants, thrombophilie, Embolie pulmonaire , Héparine, AVK 
Etiologies 
e Facteurs favorisants : 


_________Stase _|_ Altération de la paroi Hypercoagulabilité 


Immobilisation prolongée Sujet âgé > 40 ans Atcd perso / familiaux de TVP /EP 
= Plâtre, paralysie Mb inf Insuffisance veineuse Post opératoire 
= Alitement> 4 jours Varice = Chir ortho ou pelvienne < 1 mois 
n Voyage >6h,avion +++ | Obésité Grossesse, post partum (<1 mois) , post 
Sédentarité Sd de Cockett abortum 
Insuffisance cardiaque = compression V.iliaquel”“* G _|latrogènie 
Sd néphrotique par l'artère iliaque [°° D " cestroprogestatifs : CO / THS, 
= _matériels intravasculaires, 
=_thrombopénie à l'héparine 
Cancer, chimiottti® hémopathies malignes / non 
malignes (drépano) 
Infections 


— _Rq pour les QCM: 
= association TVP et hernie hiatale considérée comme vraie dans les vieux QCM alors que c faux … 
= diabête, hyperthyroïdie ne st PAS des facteur favorisant, tabac pas encore prouvé non plus) 


e Thrombophilie (à rechercher si < 40 ans, phlébite à répétition ou sans contexte) 
___Constitutive Acquise 
RCPA®? : mutation de Leyden sur = _Hyperhomocystéinémie = Ac antiphospholipides® (Ac 
le gène du facteur V : la + fqte® = Facteur VIII anticardiolipines® : fausse 
[utation fact II sérologie syphilitique® ; TCA 


augm non corr, BW -@ ; anticoag 
lupique®, Ac anti RB2GP1) 

11 = Sd des APL 

Bilan à réaliser avant anticoag Ï rès 3 sem d’arrêt 


Physiopathologie (Virchow) 
e Stase 
e Altération de la paroi vasculaire 
e Hypercoagulabilité 


Rq : Phlaegmatia caerulea = phébite bleue® : 
- par compression artérielle due à l'oedème 
— __Début rapide siègeant au niveau de la cuisse (ilio-fémoral) 
n (Edème majeur „très dur (TVP) 
n Extrémités froides + abolition des pouls + cyanose avec tache purpurique (ischémie) 


Diagnostic 
e Interrogatoire : 
— _ATCD personnels et familiaux 


— _ATCD gynéco-obstétricaux (rechercher notion de FCS, TVP et grossesse) 
— _Facteurs favorisants 


e Examen clinique : 

— Signes fonctionnels (dl + violente spontanée , + violente si iliofémoral) 

— Anxiété( EP!) 

— _Fébricule à 38 °C avec pouls dissocié : tachycardie (« pouls grimpant de Malher ») 

— A examen clinique 
= (Edème rétromalleolaire discret, augmentat® de la chaleur locale, perte du ballant du mollet, mollet douloureux 
= Dilatation veineuse superficielle 
n Signe de Homans 


z4 

e Bilan paraclinique 
— NFS, plaquettes 
— __Hémostase, fibrinogéne 
— _D-dimères 

> Méthode ELISA ‘un taux bas élimine une TVP et une EP (excellente VPN), si > 500 mg/L très Évocateur d’'EP 

5 Augmentés dans Sd infl, K‚ hématome, > 80 ans, grossesse, post-op… 
— _Echo-doppler veineux des membres inférieurs : 

> Méthode diagnostique de référence 

> Diagnostic positif, topographique et différentiel 

= EchoG : image directe du thrombus ; non-compressibilité de la veine 
= Doppler : Stase, ralentissement circulatoire avec absence de variation de la courbe de flux (au mvt respi, 
épreuve de compression veineuse). 

> Un examen normal n'élimine pas le diagnostic (FN surtt pr V.iliaque et VCI). 

D Doppler est aussi fiable que la phlébographie même pour TVP prox. 
— _Phlébographie (de - en - pratiquée) : bilatérale, comparative, image lacunaire cernée, arrêt en cupule, défaut 

d'opacification d'un tronc veineux. 

— _AngioTDM spiralé (V. iliaques/fémorales) si doute. 
— Bilan à la recherche d'une embolie pulmonaire parfois infraclinique : 

> 

5 pour certains scintigraphie V/Q en cas de TVP prox , Échographie cardiaque, … 


e Bilan étiologique 
— Recherche de cancer si TVP idiopathique du sujet âgé (> 50 ans) : 
> clinique ( TV/TR, sein) 
5 Rx thorax 
D + écho abdopelvienne d’indication large . 
— Syndrome de Trousseau = thrombose veineuse extensive dans cancer métastasé 
— Bilan de thrombophilie 
D si sujet jeune (< 50 ans) / sans facteur déclenchant / localisations insolites (jugulaire, porte, veines saines 
superficielles…) 
5 avant ttt anticoagulant ou après 3 sem. d'arrêt ( AT III loin HNF, prot C,S.… loin AVK). 


e Diagnostic différentiel 
— _ Kyste poplité 

— _Hématome 

— _ Anévrisme artériel 

— _Erysipèle de jambe 


Evolution 


e Favorable le + svt en quelques jours sous traitement efficace, lever immédiat avec bas de contention 


e Complications : 
— Recidive 
— Extension (10 % des TVP) : extension d'une phlébite surale en iliofémoral ; dl + violente, + haute avec oedème du MI 
parfois hydarthrose du genou , signes urinaires. 
— _Embolie pulmonaire (1/3 des EP présentent une TV clinique) 
— __Maladie post-phlébitique avec avalvulation et dilatation RV superficiel. 
5D cedème réfractaire du MI 
> Dermite ocre, ulcères, lésions eczématiformes, varices… 
— Cancer dans lannée qui suit ds 5 à 10 % des cas 


e Nécessité d'une surveillance clinique rapprochée en cas de TVP 


HA 


Traitement 
e Possibilité d’un ttt ambulatoire même pr TVP proximale fémorale si accord du patient / de 
entourage / du médecin traitant 
e Pas d'alitement, marche immédiate avec contention sauf si TV mobile iliocave (repos relatif 48 h) 
e Curatif : anticoagulant (choix entre HNF IV/ SC et HBPM SC) 


> HNF 
= IV : Bolus en IV de 5000 UI puis en IVSE 500 Ul/kg/j (TCA entre 2 et 3 fois le tÉmoin) 
sn SC : héparinate de calcium ou calciparine® 500 à 600 Ul/kg/ j en 3 inj à 8 h d’écart (même biodispo en curatif) 


> HBPM en SC 


= Fragmine Fraxiparine Lovenox Clivarine 2 injections/j, 200 UI anti-XA/kg/j® 
= Innohep, Fraxodi 1 injection/j 175 UI anti-XA /kg/j 
— Relais AVK très précoce dés le 1Ì°" jour, INR 2-3 à 2 dosages successifs (TP autour de 35 %) 
HBPM plein HBPM pleine HBPM pleine HBPM pleine HBPM pleine Arret HBPM 
dose? dose dose dose dose 
v v v v v v 
; ; | N ; N 
AVK pleine dose? AVK pleine dose | AVK pleine dose AVK pleine dose AVK plein e dose AVK Ens de 
| sf si surdosage au (id J4) dose adaptée à 
TP __ TPetINR TP/INR de J3 |__ TP etINR PINR de J5 


— _Durée du traitement AVK 


|___3 mois __ | Phlébite non compliquée surale (sous le genou) avec facteur déclenchant identifié 
|___6 mois __|TVP proximale, en cas d'EP, ou TVP idiopathique 


12 mois gième épisode 
voire à vie Si thrombophilie identifiée (recommandé par la société frangaise de cardiologie) 
- AVK CI au 1/* et au 3it® trimestre de la grossesse et durant lallaitement (> héparinothérapie) 
— Possibilité de traitement thrombolytique ou chirurgical dans quelques cas rares 
— _Interruption de la VCI par un clip en cas de CI ou d'inefficacité du ttt anticoagulant (extension de la thrombose, 
migration embolique) 


e Préventif : HBPM une injection SC/j 
D risque modéré (Fraxi 0,3 mL/j, Lovenox 20 mg/j, Fragmine 2500 UI/j) 
D risque élevé (Fraxi 0,6 mL, Lovenox 40 mg, Fragmine 5000 UI) 

-— En prévention en médecine, seul le Lovenox 40 mg a AMM 


e Surveillance clinique et paraclinique 
D NFS + plag 2/sem pdt 3 sem puis 1/ sem (risque de thrombopénie à l'héparine) 
D Activité anti-Xa si variations de poids, IRC, âgé, désH2O, grossesse, cancer 


ya 


Echo-doppler MI 


- doute + 
diag. #tiel ? TIT 
soit 
D-DIMERES gième écho doppler à J+1 

ZON ZS 
> 500 l + doyte 

| bo 

TVP GTVP TVP ttt débuté +TDM ou phlébo. 


Source : Fiches RDP 99, QCM Intest 2000, Cours IQ-Laroche 2001, Consensus CHEST 01/2001 


Insuffisanct aortigut Q 165 


(Etio - Physiopath - Diagnostic) 


Endocardite, Dissection aortique, chute PAd, Echocardiographie ETT ETO, fluttering gde valve mitrale 


Etiologies 
e AIGUE®: 


OQ Endocardite infectieuse ° (valves natives ou prothèses) 
Q Dissection aortique® I (Ao ascendante et descendante : la + fréq )ou II (Ao Ascendante => TABC Dt) => urg . chir 
Q Traumatisme thoracique fermé @ (chute sur fesse ) 


e _CHRONIQUE : « MARCHE » 


Où Maladie annulo-ectasiante 45% : Atteinte valvulaire dégénérative (dystrophie des valves) associé à une dilatat® de 
Panneau Ao et anévrisme de 1’ Ao ascendante initiale (sinus de vasalva = portion sus-cusp où on peut retrouver les ostiums 
coronaires D et G ). Cause la + fréq d’'IAo. Sd de Marfan @ peut en être une étiologie (Autre : Ehlers danlos, …). 

Ds le cadre des formes dégénératives , il existe des formes sans anévrismes : dystrophie valvulaire isolée . 

a Aortites: 
=_Syphilis III @ (coulée calcaire de la paroi ao. + coronarite ostiale ) 
= Mies inflammatoires : Spondylarthropathie @ ( SPA, rhumatisme pso.,Sd de FLR,‚Crohn ), Behget , lupus 
= Mie de Takayashu 

OQ RAA 20% : par une fusion des commissures et rétraction des valves. IAo associée à sténose Ao +/- autres valvulopathies 

Q Congénitale : 

= Sur bicuspidie aortique , ds le cadre d'un Sd polymalformatif, Sd de Laubry-Pezzy =IAo + CIV 

O0 HTA = Anomalie autonome des valves conséquence des contraintes excessives appliquées pdt des années . En cas 

d’anévrisme de l’Ao ascendante associée , pas de dilatation de l’anneau car généralement atteinte supra sinus de Vasalva. 

Possible TAo fonctionnelle sur poussée hypertensive. 

OQ Endocardite 30 % ( cause la + fqte des endocardites : TAo >> RM) 


Physiopathologie : 


e TAO CHRONIQUE 


m) 


Reflux de sang de l'aorte vers le VG en diastole : TVG diastolique 

= Surcharge volumétrique diastolique du VG => dilatation du VG + précharge élevée => augmentation de linotropisme 
selon Starling (+ les fibres myocardiques st étirées avt leur contraction, + la force de contraction est grande ) 

=__Pour maintenir débit systémique , nécéssité d’augmenter le VES du VG 
= Moyen : Hypertrophie du VG adaptée à la dilatation afin que la loi de Laplace soit respecté : tension pariétale 

constante T = PxD/2e 

m Cq:Elévation de la PAs et augmentation fonctionnelle de la post charge (VES élevé ds un orifice Ao normal ) 

= __Baisse de la Pad par régurgitation de sang en diastole => baisse de la perfusion coronaire diastolique . Associé à 
Paugmentation de la C° d’O2 par le myocarde du fait de linotropisme et ’hypertrophie, risque d’angor fonctionnel . 

= __Hyperpulsatilité arterielle résultante de linotropisme et de augmentation de VES. 

= __Mécanismes adaptatifs permettant bonne tolérance fonctionnelle pendant longtemps 

= __ Qd ils st dépassée ( Starling ; hypertrophie insuffisante pr contrebalancer la dilatation ) => chute du Qc => augmentation 
de la PTDVG ® et de la PCP @ => signes congestifs. 


e TAO AIGUE 


=__ Aucun mécanisme adaptatif n’a le temps de se mettre en place => régurgitation diastolique transmise sur pressions 
d’amont =>OAP cardiogénique . 


Diagnostic : 
e CLINIQUE: 


m) 


Signes fonctionnels tardifs 


=___Dyspnée d'effort puis de repos ( => IVG) B1 p-shot B2 

=__Angor nocturne stt svt nitroresistantes 

=__Lipothymie, asthénie, fatigabilité à leffort (e 

Souffle 

=__Proto-diastolique @ (IM = holoD) 3 Flint diastolique mitral 


= __ Doux, humé, aspiratif, d’emblée maximal il évolue decrescendo 

= _Max au foyer aortique et au bord gauche du sternum 3°-4° EIC G2 

= Position de sensibilisation : Assis@, en antéflexion @ et expiration forcée 2 ++ 

=__ Souffle de RAo® fonctionnel fréquent (post charge fonctionnelle élevée) => souffle systolique d’accompagnement 

Signes d’IAo importante : 

=__Pistol-shot mésosystolique @ = claquement du flux sur Ao calcifié 

= __Roulement diastolique® de flint au foyer mitral (=RM fonctionnel)® :fermeture partielle de la M par flux de régurgitation 
= _ Galop proto-diastolique=B3 = PTDVG élevé = arrivée importante de sang ds VG en diastole (=> IVG) 
=___Déplacement du choc de pointe vers la G 


a Signes périphériques d’1Ao volumineuse : 


Elargissement de PA différentielle ( PAD < 50 % PAS) 
Hyperpulsatilité artérielle : danse des artêres de Musset, pouls bondissant, double souffle fÉmoral de Durozier , hippus 
pupillaire , pouls capillaire. 


a Recherche systématique valvulopathie associée , de signes congestifs d’'IVG ou IVD. 
où Signes d’étiologie (fièvre, poussée hypertensive…) 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 
a ECG: 


HVG de type diastolique ® (« t diapo ») : 

= Onde T + ample en V5, V6 

nm S:V1-R:V5ouV6 => Indice de Sokolow-Lyon > 35 mm si âgé de plus de 35 ans . Si plus jeune, sokolow > 45 mm. 
Bloc incomplet G fréquent 

Puis HVG systolique® si très évolué : ondes T négatives.(« t ciné ») 


a Radio pulmonaire : réalise la « silhouette aortique » sauf si IA aiguë 


0 Cardiomégalie : Index CT > 0.5 

OQ Hypertrophie VG et dilaté : élargissement de arc inf G =aspect bombé convexe , 
pointe du VG sous diaphragmatique 

Dilatation Ao ascendante => arc sup. droit +++ parfois jusqu’au bouton aortique 
Calcification possible au dessus de la ligne en pointillé 


Retentissement pulmo : sd interstitiel ou alvéolaire 


5 0 DOD 


Radioscopie : Signe de la sonnette = pédicule Ao hyperpulsatile avec contraction 
ventriculaire G vigoureuse réalisant un mvt de bascule 


KEE 


a Echo doppler cardiaque : 


Diag positif et quantification de linsuffisance Ao 

SIGNES DIRECTS: 

= Mode TM : Absence de coaptation diastolique des sigmoides aortiques = distasis des échos sigmoïdiens 

= Mode Bidi : Pertuis central triangulaire en coupe transversale trans aortique (rarement visualisé) 

= Doppler couleur : visualise IA et son importance (direction , extension , diamétre et surface à l'origine) et calcul de la 
fraction de régurgitation 

=_ Doppler continu : Etude de la décroissance de la vitesse du jet régurgitant permet de déterminer le temps de demi- 
décroissance du gradient de pression aorto-ventriculaire (PHT) qui est d'autant + court que la régurgitation est importante 
(< à350 ms). 

= Doppler pulsé : Reflux télédiastolique dans la crosse aortique => durée 

SIGNES INDIRECTS en echographie: 

= meilleur signe : fluttering diastolique de Gde valve mitrale ou feuillet ant de la VM (du à la régurgitation) 2 ce n’est pas 
un signe de gravité , quasi constante. 

= Ejection vigoureuse 


Retentissement : fonction systolique , fraction de raccourcissement , taille (dilatation = facteur pronostic), cinétique du VG, 
degré d’hypertrophie , Évaluer le débit cardiaque (IT) 


Etiologie : 

= Mie annulo-ectasiante : dilatation de l’ Ao ascendante svt max au niveau du sinus de vasalva réalisant l’aspect en « bulbe 
d’oignon typique » , mesure du diamêtre aortique (en mode bidi : cf ) 

mn _Endocardite : végétations hyperéchogènes « brillantes » mobiles appendues au sigmoïde, perforations valvulaires,ETO++ 

m RAA : Epaississement des sigmoides , symphyse commissurale, rétraction des feuillets , calcification , autres 
valvulopathies . Autres atteintes inflammatoires : idem sf symphyse commisurale qui n'existe pas . 

m_Atteintes dystrophiques : valves fines avec tendance à se prolaber = prolapsus sigmoïdien ds le VG 

s Bicuspidie : 2 cuspides au lieu de 3 ( gauche, droite et post) , Dissection (double chenal , …) 


Valvulopathie associée 
= ETO:SilAo aiguë => Diagnostic de dissection , végétations , abcés de l'anneau aortique, septal 


200 z-Cardiulugle 


FUITE DE L’AO vers VG (bleu) ETO Autres ETO : prolapsus d’une sigmoide 


namen 
teerde 
ka 


Tenge: 64 í 


AO 


4 


waer 


ETO . Endocardite aortique, 
compliquée d'un abcès annulaire 
circonférentiel, prédominant en 
regard de l'anneau postérieur (flèche 
unique). Noter également 
l'épaississement fibreux de la 
sigmoïde postérieure et l'absence de 
perforation de la valve aortique. 


MOPITAL BT am 
NS 


Mise en évidence d'un abcès de la 
sigmoïde postérieure, sous la forme 
d'une cavité hypo-échogène, réalisant 
une soufflure de la sigmoïde (flêche). 
Ce patient présentait une insuffisance 
aortique volumineuse, imposant une 
chirurgie valvulaire aortique en 
urgence. 


a Doppler par voie transthoracique 


+ la pente est importante , + reflux est +++ 


a Le cathétérisme droit (V) < gauche (A) 


= _ Effectué que lorsqu'un geste chirurgical est discuté ; il apprécie le 


retentissement de la fuite sur : 
= _Pression aortique systolique (Élevé) et diastolique (abaissé) 
= _Pression télédiastolique ventriculaire gauche qui est Élevée 


= Pressions droites qui ne s'élêvent qu'au stade évolué de défaillance cardiaque 


gauche 


= Débit cardiaque qui reste longtemps conservé. 


= Qui est complété par : 

1 L'aortographie sus-sigmoïdienne (si geste chirurgical est discuté) permet de 
quantifier ‘importance de la fuite de manière qualitative et quantitative, la taille 
et la morphologie de l'aorte ascendante (anévrisme, dissection) 

= Ventriculographie ( dilatation du VG, hypertrophie pariétale , dilatation 


auriculaire G) 
a Coronarographie : 


= ___Indiqué en cas d’angor clinique ou ds le cadre d’un bilan préop chez sujet de 


+ de 50 ans ou avec nbx fdr cardioV. 


Signes d’ IA importante 


PAD < 50 MMHG @ 
ICT > 0.62 


PHT < 350 MS 
REFLUX > 0, 2MS 


Place de PIRM à définir 


Bilan pré-op. si chir. envisagée. 


SIGNES FONCTIONNELS MARQUES 


PISTOL SHOT ET ROULEMENT DE ELINT @ 


DTDVG? >75MM ,DTSVG? >50 MM 


DIAMETRE DU JET A L'ORIGINE >12 MM 


ÉTT - incidence petit axe de la valve 
Ao Volumineuse végétation sur la 
sigmoïde antéro-droite. 

Notez l'épaississement de l'anneau 
antérieur, en rapport avec un début 
d'abcédation (flêche). 


Aortographie sus-sigmoïdienne en obligue antérieure 
gauche chez un patient ayant une fuite aortique volumineuse 
dans le cadre d'une maladie annulo-ectasiante. Notez la dila- 
tation en bulbe d'oignon du culot aortique. 


WM 1RM d'un patient ayant une maladie annulo-ectasiante. 
Notez limportant contraste entre la dilatation de la racine aor- 
tique et le diamètre de laorte thoracique descendante qui reste 
normal. 


Evolution 

q Trés lente : les signes fonctionnels traduisant un retentissement majeur . « Parle svt trop tard » 

a Une fois symptomatique => aggravation rapide . 

a Savoir poser l'indication chirurgicale (remplacement valvulaire) au bon moment avant détérioration myocardique 
irréversible, sur les critéres de surveillance clinique et Échographique =>Meilleur facteur pronostic : taille du VG 
a Survie: 

= _As5ans 75% sansttt chir. 

= _Al1Oans 50% sévères et moyennement sévères. 

a Complications : 

= __ Troubles du rythme A et V, IVG => Ins cardiaque (hypoNa, lasilix, digitalig), Endocardite bacterienne ( Prophylaxie ) 
oa IA aiguë : chirurgie de remplacement valvulaire aortique en urgence + aorte ascendante en cas de dissection. 


Source : fiche RDP, KB de cardio, cours Fac DCEM 1, Monographie RDP, internet , QCM Intest 2000 
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PHYSIOPATHOLOGIE 


e |M chronique : 
> Conséquences d'amont 
- Régurgitation chronique du VG vers OG en systole 
o Distension progressive de ’OG pour s’opposer à l’augmentation de la P° de POG 
o Tardivement, élévation de la P° OG avec élevation de la PCP = HTAP post capillaire 
- L'OG dilatée est souvent en ACFA. 
> Conséquences d'aval 
- Surcharge volumétrique du VG prédominant en télédiastole => induit une dilatation du VG. Selon la loi de Starling, nécessiter 
d’augmenter le VES pr maintenir le Qc. 
- La post charge (résistance à l’éjection) est basse => pas d’hypertrophie du VG (loi de Laplace) 
Fonction systolique est lgtps conservé. Décompensation est svt brutale une fois les mécanismes adaptatifs dépassés. 
- Dilatation VG => dilatation anneau mitral => maladie autoentretenue 


e IM aiguê 

> Conséquences d'amont 

- Régurgitation du VG vers l’OG en systole => surcharge volumétrique de ’OG sans qu’elle ait eu le temps de se dilater => 
pression intra-atriale très élevée : grande onde « V »? qui témoigne de l’importance de la régurgitation. 

- Par cq, élévation de la PCP brutalement => OAP hémodynamique avec ins cardiaque globale aiguë. 
- L'OG, peu dilatée, demeure généralement en rythme sinusal. 

> Conséquences d'aval 
- Bien que la régurgitation soit en général importante dans ce cas, le VG n'est que modérément dilaté. Sa cinétique est exagérée. 


ETIOLOGIES 


= Le + svt, la régurgitation mitrale est rendue possible par un défaut d'affrontement des valves, de mécanisme variable 
- par ballonnisation, qui modifie la surface de contact entre les 2 valves 
= par éversion de l'une des valves par ruptures de cordages 
- par rétraction valvulaire (IM rhumatismale) 
- par dilatation de l'anneau (la surface de l'orifice est + grande que celle des valves) 
= Rarement une solution de continuité au niveau du tissu valvulaire, d'origine congénitale (fente mitrale) ou acquise 
(perforation sur endocardite ou traumatique) 


e IM aiguê = lésion de cordage 
= Endocardite infectieuse (rupture, mutilation, perforation) sur IM préeexistante ou Mie de Barlow ds 2/3 des cas. 
= Rupture de cordage® dégénérative (> 65 ans, IM brutale isolée?**P) 
= Dysfonction ou rupture de pilier? (post lors d’ IDM inférieur®, dysfonction lors de l’angor) 
= Traumatique 


e IM chronique 
= IM dégénératives : les + fréquentes de nos jours, 2 formes : 

- Ces formes sont caractérisées par des élongations ou des ruptures de cordages associées ou non à une ballonnisat® valvulaire 
et responsables d'un prolapsus valvulaire mitral. La petite valve est la + svt touchée, mais les 2 valves ou seule la grande valve 
peuvent aussi être intéressées. 

- Les Élongations de cordages sont bep + fréquentes que les ruptures et sont responsables d'une augmentation de la surface du tissu 
valvulaire : la mitrale apparaît “trop grande". 

- Il existe 2 groupes de lésions : 

o les "dégénérescences myxoïdes" où les valves sont Épaissies avec ballonnisation, cad excês tissulaire et Élongation de 
cordages pouvant aboutir à des ruptures. Ces formes compliquent un authentique prolapsus mitral ou syndrome de Barlow 
(valves se prolabent ds '’OG en systole) et sont appelées IM dystrophiques.® 
o les dégénérescences fibro-élastiques surviennent chez des sujets âgés, + svt les hommes et intéressent particulièrement la 
petite valve. A l'inverse du cas précédent, la surface du tissu valvulaire est normale et le mécanisme essentiel de la fuite est 
une rupture de cordages. 
= RAA?®: Rétraction, calcifications valves et cordages, IM svt associée à un RM. (« valve figée »).=> Mie mitrale 
= Ischémique 
= CMO = dystrophie valves + effet venturi 
= Fonctionnelle = anneau mitral dilaté® par la dilatation du VG : cardiopathies dilatées, ischémiques, valvulaires… 
= Inflammatoire :LED,sclérodermie 
= Congénitale® : svt associé à autres malformat® cardiaques. 
= Marfan (en dossier, y penser si femme >1m80, homme >1m90), Ehler-Danlos 
= Calcification de l'anneau d’origine dégénérative 


Découverte 
Sur : 


souffle 


auscultation 


RxThorax 


Echocardio 
Doppler 
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Découverte fortuite d'un souffle systolique non ou peu symptomatique (frqt, car IM modérées bien tolérées) 


A l'occasion d'une dyspnée d'effort 


A l'occasion d'une complication, tels que OAP, ACFA, …. 


Le + svt asymptomatique 


Dyspnée d'effort variable (NYHA) parfois dyspnée permanente, orthopnée, voire gedème subaigu du poumon 
Asthénie et fatigabilité sont surtt rencontrées dans les TM aiguës avec grande insuffisance circulatoire de repos 


Souffle systolique apexo-axillaire de régurgitation 
Maximal à la pointe 

Irradie vers l'aisselle G, parfois dans le dos 
Holosystolique, commence au B1 et se termine avec B2 
Mieux entendu en décubitus latéral gauche, 

Timbre : “en jet de vapeur” ou « piaulant » 

D’intensité fixe? 

Mal corrélé à importance de la fuite? 

Roulement de flint présystolique (RM fonctionnel)? 


Normale dans les IM minimes ou modérées. 


Dilatation du VG : Allongement de l'arc inférieur 

gauche et un ICT élevé 

Dilatation de F'OG : Arc moyen gauche convexe et par 

un débord de 'OG au niveau de l'arc inférieur droit, avec 

aspect en « double contour » 

Signes parenchymateux : 

= A un stade évolué, AP sont volumineuses. 

= Redistribution vasculaire vers les sommets et un 
oedème interstitiel avec stries de Kerley aux bases; un 
oedème alvéolaire est possible à un stade plus avancé. 


Parfois normal 
Ds les IM +++, HAG et HVG diastolique, 
Parfois, ACFA dans les TM chroniques. 


Examen le + contributif au diagnostic mais la 
quantification des régurgitations demeure difficile. 


Affirmation du diagnostic d'IM 
= Flux de régurgitation systolique dans 'OG au Doppler 
couleur ou au Doppler pulsé ou continu. 


Quantification de la fuite 

= Mesure de la surface du flux régurgité dans 'OG en 
doppler couleur, mais elle est sujette à erreurs 

= D'autres critères sont pris en compte: largeur du flux 
régurgitant à l'origine, flux veineux pulmonaire, … 

Appréciation du retentissement de la fuite 

= Dilatation du VG et de POG est mesurée en TM 

= Calcul : % de raccourcissement et FES. 

= Diamêtre télédiastolique ventriculaire gauche est utile 
pour le suivi. 

= Mesure P° pulmonaires peuvent être mesurées au 
Doppler à partir d'une éventuelle IT. 

Mécanisme de I'IM +++ : en ETO et ETT 

= I.M. rhumatismale : valves épaissies, remaniées, 
réduct® de mobilité de la valve post, diastasis persistant 
en systole entre les 2 valves en cas d'IM rhumatismale. 
(rechercher RM) 

= Ruptures de cordages : lune des valves, le + svt la 
petite, s'éverse complètement dans l'OG en systole, 
sans aucune coaptation de son extrémité avec la grande 
valve ; ses cordages rompus sont svt bien visibles à 
lextrémité de la valve en ETO. 


B2 B3 protodiastolique 


systole RM fonctionnel 
Parfois irradiations ascendantes le long du bord sternal gauche? 
(en cas d'TM développée au dépens de la petite valve) 
Possible galop proto-diastolique (B3) 
Parfois éclat du B2 au f.pulmonaire en cas d'HTAP 
Recherche des signes d'IVG et IVD 


eis) \ Doppler couleur. 
ht] = . 
Insuffisance mitrale 
(IM) peu importante 
(incidence 4 cavités 
apicale). 
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ETO 
Aspect typique de 
Anaf, T CHR, sCSancon.Catsró rupture de cordages de 
n_N Heten la petite valve mitrale, 


cornet % Pf dont une partie 
\ prolabe, " flotte " dans 
l'OG en systole 
Le cordage rompu est 
bien visible à 
lextrémité de la petite 
valve mitrale 


Valves dystrophiques, parfois très épaissies, “myxoïdes", en 
cas de maladie de Barlow 
Végétations valvulaires en cas d'endocardite; parfois abcès 
ou perforation valvulaire. 
= Zone akinétique ou anévrysme ventriculaire en cas d'IDM. 
- Lésions associées 
= Recherche d'une valvulopathie aortique, RA ou IA. … 


- L'ETO est surtout utile pour préciser le mécanisme de I' IM. 


- Elle est systématique lorsque l'on envisage un geste chirurgical 
conservateur de type plastie, dont 'ETO permettra le plus 
souvent de prévoir la faisabilité, 


Critères de gravité de PIM : présence d’un B3, roulement diastolique®, cardiomégalie, FE < 50 % , IC > 2.2/L/min/m? 


y5 
e Cathétérisme et angiographie 
= Hémodynamique: 
> KT droit permet de mesurer les P° OD et notamment la PAP et la PCP. 
- L'importance de l'onde “v" sur la courbe capillaire pulmonaire est un reflet de l'importance de la régurgitation mitrale 
(la courbe capillaire est un bon reflet de la courbe de l'oreillette gauche). 
- Le débit cardiaque mesuré par thermodilution est svt três abaissé en cas d'IM aiguë. Dans ce cas, il existe 
fréquemment une HTAP sévère. 
> KT gauche permet de mesurer la PTDVG. 


= Exemple d'IM importante. 
> Tracé supérieur : courbe de P° cap. Onde V 


correspondant à la régurgitation mitrale dans nn Lm mh pn Ni ei en ed 
loreillette gauhe atteignant 45 mmHg. 

> Tracé inférieur : superposit® VG et cap. L'onde \ OG 
V de IM se projette sur la partie terminale de la 


AA 
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= Angiographie 
> Elle montre une régurgitation du produit 
de contraste vers I'OG en systole. La 


quantité de contraste régurgité permet de | Is Ì ik 

quantifier 'IM. / \ #\ \ / VG 
- Pressions de remplissage : Élévat® TDVG „PCP Ee FS dn d 

- Diminution du débit cardiaque ein nat ande a aa f 

- 4 grades d’IM 


- Calcul fraction de régurgitation et d’ejection 
- Augmentat® vol.du VG re 
= Coronarographie ed 
Systématique en cas de chirurgie après 40 ans. is 
kil 
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= Le cathétérisme n'est plus fait de nos jours à 

visée diagnostique. Il est réalisé lorsqu'un geste 

chirurgical est envisagé (il n'est parfois pas indispensable lorsque l'indication opératoire est indiscutable chez un sujet 

jeune qui ne nécessite pas de coronarographie). 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DEVANT UN SOUFFLE SYSTOLIQUE 


= RAo : peut avoir une auscultation voisine de celle d'une IM à irradiations ascendantes, notamment s'il s'agit d'une IM 
développée aux dépens de la petite valve. L'association des 2 valvulopathies est possible, notamment chez les sujets âgés. 

= CMO s'accompagne habituellement d'un souffle plutôt éjectionnel, d'intensité modérée, et plus localisé à l'endapex. 

= L'IT se traduit par un souffle de régurgitation, maximal au foyer xyphoïdien et augmentant en inspiration forcée. 

= La CIV est responsable d'un souffle holosystolique souvent intense, max 4°°*"° espace intercostal gauche et irradiant dans 
toutes les directions. L'association CIV + IM est possible dans le cadre d'un canal atrio-ventriculaire. 


CAS PARTICULIER DU PROLAPSUS VALVULAIRE MITRAL 
> Etiologie 
- Il s'agit d'une anomalie caractérisée par le prolapsus de l'un ou des 2 feuillets mitraux dans 'OG pendant la systole. 
- [lexiste en fait 2 formes : 
= la ballonnisation mitrale, avec seulement un bombement du feuillet mitral. 
= T'authentique prolapsus valvulaire, dans lequel l'extrémité de l'une des valves passe dans l'OG en systole. 
- Il s'agit d'une anomalie fréquente qui serait retrouvée chez 4 % environ des sujets normaux. 
- Il existe une nette prépondérance féminine. L'étiologie en est inconnue. 
> Clinique 

- SF : En général absents ou très atypiques : il existe souvent un contexte d'anxiété, de spasmophilie, de palpitations, 
de douleurs thoraciques atypiques, de lipothymies.… 

- A auscultation : la sémiologie caractéristique associe un click méso-systolique, suivi ou non d'un souffle 
télésystolique; cette auscultation est audible à l'apex (le click est dû au bruit de la valve mitrale trop ample, qui 
bombe dans '’OG en systole, comme le bruit d'une voile tendue qui "claque au vent"). 

> ECG est habituellement normal. 

- Parfois il existe des troubles de repolarisation qui peuvent Égarer le diagnostic, notamment des ondes T négatives 
dans les dérivations inférieures et latérales. 

- Des tachycardies supra-ventriculaires, des ESV ou un Sd de WPW peuvent être rencontrées. 


y5 
> L'enregistrement holter peut être utile lorsqu'il existe des troubles du rythme. 
> La radio pulmonaire est en général normale. 
> Echocardiogramme-Doppler 

- Il confirme le diagnostic. 

- Il faut retenir des critères stricts de diagnostic, sinon ce dernier risque d'être porté par excès. En principe, c'est 
incidence latéro-sternale gauche grand axe, qui permet de retenir avec certitude l'anomalie en Échographie 
bidimensionnelle. 

- L'écho précisera également la texture du tissu valvulaire, qui peut Être normal ou myxoïde. 

- Le Doppler affirmera la présence et permettra une semi-quantification de l'insuffisance mitrale (il peut exister des cas 
de prolapsus sans régurgitation mitrale). 

> Evolution 
- Elle est en général bénigne. 
- Des complications sont possibles : 
= Aggravation de l'insuffisance mitrale est possible par survenue de ruptures de cordages. 
= _Endocardite infectieuse. 
= Troubles du rythme auriculaire ou ventriculaire : ces derniers ont été rendus responsables des cas de morts 
subites, rarement décrites dans ce contexte. 
=_Embolie artérielle périphérique. 
e EVOLUTION 
> IM chronique 

- L'évolution est habituellement lente, sur plusieurs années ou décennies 

- Les formes minimes ou modérées peuvent être indéfiniment bien tolérées. 

- Dans les fuites importantes, l'évolution se fait très progressivement vers l'aggravation de la dyspnée, puis vers 
apparition de signes patents d'insuffisance ventriculaire gauche, puis d'insuffisance cardiaque globale. 

> Insuffisance mitrale aiguë 

- Le tableau clinique initial est habituellement bruyant. Un OAP, associé ou non à un épisode de douleurs thoraciques, 
est fréquent, contemporain de la rupture de cordages, mécanisme le + fréquemment en cause dans les IM aiguês. 

- Ultérieurement, F'évolution est variable, souvent rapide, avec constitution d'une grande HTAAP avec insuffisance 
cardiaque terminale en 1-2 ans. 

> Complications communes à tous les types d'IM 
- L'endocardite infectieuse : 
= Elle est plus fréquente que dans la sténose mitrale isolée. 
= Elle peut aggraver considérablement IM, notamment par rupture de cordages ou perforations valvulaires. 
- Les troubles du rythme auriculaire : 
= La FA est fréquente dans FIM chronique évoluée. 
= D'autres troubles du rythme sont possibles, flutter, tachysystolie 
= Le passage en ACFA peut aggraver rapidement l'insuffisance cardiaque. 
> Les embolies artérielles périphériques : 
- Elles sont favorisées par la dilatation de ’OG et 'ACFA. 
- Elles sont moins fréquentes que dans le rétrécissement mitral. 


e TRAITEMENT 


> _Movyens thérapeutiques 

- Traitement médical 
=_Diurétique, vaso-dilatateur particulièrement indiqués dans le cas de l'insuffisance mitrale: dérivés nitrés, IEC. 
= Digitaliques en cas de FA, associés ou non à un autre anti-arythmique auriculaire. 
= Ttt anticoagulant en cas de FA 
=_Antibioprophylaxie de l'endocardite infectieuse avant tout geste susceptible d'entraîner une bactériémie. 

- Traitement chirurgical 
= Lettt conservateur, de plastie mitrale est devenu le ttt de choix de I'IM pure. 

o Elle est possible dans la majorité des cas, notamment dans les IM dystrophiques. 

0 Il s'agit d'une technique chirurgicale délicate, qui nécessite svt des techniques complexes, tels que 
raccourcissement des cordages, transposition de cordages, mise en place d'un anneau de Carpentier, etc. 
Elle nécessite une expertise chirurgicale particulière. 

o Elle a l'énorme avantage de conserver la valve native du patient, dc de ne pas nécessiter de ttt anticoagulant 
si le patient est en rythme sinusal et de comporter un risque d'endocardite infectieuse et d'autres 
complications bien moindre qu'une prothêse mitrale. Surtout, il semble actuellement que la conservation de 
appareil valvulaire et sous-valvulaire permette de préserver une meilleure fonction VG. 


5/5 
= Le remplacement valvulaire mitral, par une prothèse mécanique ou bioprothèêse si le patient est âgé de > 75 
ans, est proposé si un geste conservateur n'est pas possible. 


> Indications thérapeutiques 

- En cas d'IM minime ou modérée, un suivi cardiologique annuel seul est indiqué, associé à la prophylaxie de 
l'endocardite infectieuse. 

- Le traitement médical est indiqué, surtout par IEC, en cas d'IM modérée ou importante asymptomatique sans 
dilatation ventriculaire gauche majeure et sans dysfonction ventriculaire gauche, ou dans l'attente d'une chirurgie. 

- En cas d'IM aiguë, mal tolérée, l'indication opératoire est à retenir. 

- Dans les IM chroniques, les malades symptomatiques doivent être opérés. Chez les patients asymptomatiques, 
l'existence d'une dysfonction ventriculaire gauche (FE £0.60), d'un diamêètre télésystolique Échographique 245 mm ou 
d'une hypertension artérielle pulmonaire >50 mmHg sont des critères d'intervention. L'on a tendance à opérer plus tôt 
les malades chez lesquels la faisabilité d'une plastie est hautement probable. 


Source : Besangon cardio, fiche d’Agnes, QCM Intest 2002 
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(étio.physiopeth.diag.évolution) 
Echocardiographie ETT ETO, Prophylaxie d'endocardite d Osler, Rupture de cordage,Ischémie Maladie de Barlow 


Etiologies 
e IM AIGUË = LESION DE CORDAGE 
a Endocardite infectieuse (rupture, mutilation) 
a Rupture de cordage® dégénérative (> 65 ans, IM brutale isolée2**) 
a Dysfonction ou rupture de pilier® (post lors d’ IDM inférieur®, dysf°lors de angor) 
a Traumatique 


e IM CHRONIQUE 

oa Dégénérative : valves fines, pellucides, cordages étirés. 

a Dystrophique ®: prolapsus valve mitrale = maladie de Barlow ;valves épaissies, flasques, prolabent en systole 
ds VG 

RAA? : rétraction, calcifications valves et cordages, IM rarement isolée. 
Ischémique 

Calcification de l'anneau 

CMO = dystrophie valves + effet venturi 

Fonctionnelle = anneau dilaté® / dilatat® du VG 

Inflammatoire :LED,sclérodermie 

Congénitale® : svt associé à autres malformat® cardiaques. 

Marfan (en dossier, y penser si femme >1m80, homme >1m90), Ehler-Danlos 


Ne 


Physiopathologie 
e IM AIGUE 
a Régurgitation du VG vers OG en systole 
a Surcharge de vol. ds OG qui n’a pas le tps de se dilater 
a HyperP transmise aux cap.pulm. 
a OAP brutal, IVD aiguë 


e IM CHRONIQUE 
a Régurgitation du VG vers OG en systole 
= _Distention progressive OG => surcharge diastolique volumique ds VG => dilatat® VG => loi de Starling = 
maintien debit cardiaque => augmentat® VES 
= _Post-charge (résistance à lejection) basse => PAS d’ hypertrophie du VG 
n= _ Elévation des pressions : POG PCP PAP PVD 
a dilatation VG => dilatation anneau mitral => maladie auto-entretenue 
a Dépassement des mécanismes adaptatifs => VG hypokinétique => altérat® f°systolique. 


Diagnostic : cf tableau 


Evolution : 

a Très lente 

Complications : FA, embolies, IVG, endocardite 

Pronostic spontané sévère : survie à 5 ans IM stade III ou IV de NYHA 25% 

Prophylaxie de l'endocardite 

Surveiller les IM modérées et opérer les IM volumineuses et IM aigues : prothéses mitrales ou valvuloplastie 


En 


IM AIGUE IM CHRONIQUE 


clinique |OAP bien tolérée qd pas trop importante 
SF Contexte Évocateur : IDM, fièvre asympto+++ 
Sd de rupture de cordage =claquement ds la poitrine + _|asthénie, fatigabilité à effort 
dl tho.brêve + dyspnée rapidement croissante. S.d’IVG : DE puis DR, dyspnées paroxystiques. 


palpation 


holosystolique, en jet de vapeur, piaulant, max. au foyer mitral® 
souffle irradiant vers l’aisselle? 
d’intensité fixe? 
mal corrélé à l’importance de la fuite? 
Roulement diastolique mitral 
B3@ galop protodiast. (= IVG) 
Eclat de B2 au foyer pulmonaire + SS éjectionnel = HTAP 
Recherche autre valvulopathie 
Rales crépitants (IVG) 
IVD 
poumons blancs = Sd alvéolaire massif bilat. dilat.OG : 
Pas de cardioMG -double contour arc inf.D 
-arc moyen G convexe 
dilat. VG = cardiomégalie + pointe ss diaph. 
RxThorax Surcharge vasculaire (Sd alv.interst.) 
Radioscopie : 
-calcificat*mitrales 
-expansion sys.OG refoulant oesoph. 


auscultation 


HAG = P>0.12s, bifide en DIT, diphasique en V1 
Aspect de surcharge VG diastolique : Déviation axiale G, 


ECG 
augmentat® Sokolov,onde T + 
FA, flutter tardifs 
Précise le mécanisme aucun s.spécifique 
Anomalies de la valve mitrale 
Echocardio DEED, 


Recherche RM associé 
Quantifier dilatat® 
Evaluer f° VG 


\ Étude semi-quantitative de la fuite diag.+ de la régurgitation 
AGE évaluation semi-quantitative 


Pressions de remplissage : auygmentat® PTDVG „PCP 
diminut® debit cardiac 
diag.+ 


mesure des pressions droites (stt pcp) apporte une 
Cathétéris | information pronostique opératoire et oriente vers le 


ue 5 caractêre aigu d'une IM en présence d'une onde V qui B dewdike 
et angio.du | peut atteindre 40 mmHg. ern 
VG 4 6 4 grades d’IM 
= bilan calcul fraction de régurgitation 
préop. augmentat® vol.du VG 


calcul fraction d’éjection 


NB : coronaro à discuter si chir. : age, fdr, dysf° VG 


IM importante = B3, roulement diastolique®, cardiomégalie, FE < 50 % , IC > 2.2/L/min/m? 


HA 


Maladie de BARLOW 
a 5à10% de pop. 
a femme stt. 
prolapsus valvulaire mitral = bombement sys. ds feuillets mitraux ds OG 
peut ne pas s’accompagner de fuite mitrale 
LINIQUE 
asympto.++ 
dl. tho précordiales 
palpitations, lipothymies, malaises 
profil psy anxieux 
auscultation 
1 normale 17% 
= click mésosystolique puis souffle télésystolique®** 
= + souffle d’IM irradiant bord G sternum vers le haut® 
a ECG 
1 normal 
sondes T négatives ou diphasiques 
= modifications de ST en DII ‚DIII ,aVE 
s __ recherche tbles rythme 
e ECHO DOPPLER CARDIAC : 
a 1 ou 2 valves redondantes, ballonnisation, recul télésystolique des 2 feuillets et IM télésystolique 
e _COMPLICATIONS : 
a IM aigue ® 
a Endocardite bact. 
a Tbles du rythme : ESA, FA, Flutter, ESV 
a Mort subite 
a AIT 
e TTT 
a aucun 
a pblo. si tble du rythme 
a de PIM. 
a Prévention endoc. 


ee 


Sources : fiches rdp, kb cardio, 


im.1 


THORAX FACE : Cardiomégalie, dilatation du VG, double contour au bord D, arc moyen à double bosse, ouverture de la carène, sd interstitiel, 
Lignes deKerley (encoche). Inversion de la vascularisation pulmonaire. 


ya 


En échographie transcesophagienne 


En échographie transthoracique, (ETO), reflux systoligue dans la veine 
insuffisance mitrale centrale semblant pulmonaire supérieure droite en coupe 
volumineuse au doppler couleur, allant transversale, témoin d'une insuffisance 
jusqu'au fond de Voreillette gauche. mitrale volttmineuse. 


5) Schéma d'une onde V systolique 
presque exclusive sur la courbe capillaire 
pulmonaire. 
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RAO dégénératif, Homme âgé, sympto. à l'effort, SAO < 0.75 cm2, OAP, mort 


crosse 


. . Ze . . . aortique 
subite, Souffle systolique éjectionnel, Echographie, Coronarographie. ving cave EE 
bdimonalre 
Etiol oreitere Gauche 
Ioimogies wd sortique 
pulmonaire valve 
e RAO DEGENERATIF = MALADIE DE MONCKEBERG ee ke 
0 1“ cause de RAo en France, surtt sujet âgé > 70 ans perd Gah 
eg. . . 7 ventricule za 
0 Par calcifications des valves et de l’anneau aortique avec fréquemment lt 
une dilatation de Ao initiale associée®. Respect commisural fréquent. apex 
0 Illest favorisé par l’ existence d’une bicuspidie. tiers ze 
0 Les calcifications peuvent s’étendre sur le septum interventriculaire et Le 


léser le Fx de Hiss. 

e RAO CONGENITAL 

no _2ièmre cause de RAo, par bicuspidie (2 sigmoides au lieu de 3) responsable d’ une sténose au niveau valvulaire. Il existe 
des anomalies sus et sous-valvulaires possibles, parfois ds le cadre d’un Sd polymalformatif. 

D 1 cause de RAo entre 30 et 70 ans 

e RAA: 

0 Rare en France, surtt chez l’adulte jeune et d’âge moyen, svt associé à d'autres valvulopathies 

0 Lésion= fusion commissurale et rétraction valvulaire 


Physiopathologie 
e MECANISME 
0 Obstacle à l'éjection systolique du sang hors du VG, le + svt progressif (sf congénital) par réduction de la surface 
aortique (N=3 cm°) => Apparition d’un gradient entre VG /Ao en systole (>= 50 mmHg si RAo serré) 
Il y a donc une élévation de la post charge avec surcharge systolique pure en pression®. 
0 llen résulte une compensation par une HVG? concentrique et un VG hyperkinétique afin de maintenir le Qc et la 
tension pariétale normale (Laplace= T = PxD/2 e). La fonction systolique n’est dc pas altérée. 
0 Cette HVG s’accompagne d’altération précoce de la fonction diastolique avec des anomalies de la relaxation et de la 
compliance du VG => augmentation des PCP en amont => dyspnée d’effort. 
DO Par contre, il n’y a pas de dilatation®. 
0 Tardivement dans l'évolution, apparaît une dilatation et une altération de la fonction systolique. 
e CONSEQUENCE 
0 Angor d’effort 
Xx __Incapacité pour le coeur d’augmenter le débit cardiaque suffisament à effort en cas de RAo serré 
* _Augmentation de la consommation d’O2 par le myocarde hypertrophié® 
x _Ecrasement coronaire intrapariétal sur HVG 
x __ Coronaropathie associé ds 50% (Terrain commun avec Monckeberg sans que lathérome fasse partie de la 
physiopath de cette Mie) 
O0 Syncope 
> D’effort: 
Xx _ Insuffisance vasculaire cérébrale sur incapacité à augmenter le Qc suffisamment à leffort (associé à la vasoD 
périphérique). 
> Non lié à l’effort 
x _L’HVG est proarythmogène => risque de TV 
x _Lésion septale par les calcifications d'un RAo dégénératif : BAV 


Diagnostic 
e TERRAIN : Homme (80 %) athéromateux svt 
e SIGNES FONCTIONNELS 
0 La présence de SF traduit tjrs un RAo serré par contre un RAo serré peut être totalement asymptomatique. 
0 Angor d’effort?: 75 % d’entre eux 
0 Syncope d'effort® ou lipothymie d'effort: 25 % 
> Eliminer un diagnostic différentiel : obstacle à l’éjection VG (CMOS, thrombose de prothèse), à l’éjection du VD 
(HTAP, EP massive, sténose pulmonaire congénitale), au remplissage (myxome OG, tamponnade), d'origine 
rythmique (dysplasie arythmogène du VD) 
0 Dyspnée d'effort® puis de repos : + tardive, secondaire au trouble de la fonction diastolique 
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e SIGNES PHYSIQUES 


0 Auscultation cardiaque B4 B1 S B2 
> B1 svt diminué l 
> Souffle éjectionnel losangique® B4 l 


> 


> 
> 


x _Mésosystolique® : commence après intervalle libre? après B1 
et va cresendo puis decrescendo et se termine avant B2. 
Max du souffle d'autant + tardif ds la systole que le RAo est serré® 
x __ Timbre dur et rapeux, Intense 
« Maximum au foyer Ao® (extrémité interne du 2e E.I.C droit) et irradiant vers les carotides® 
x _Renforcé aprés les diastoles longues (ESV, FA) 
B2 diminué ou aboli® au foyer Ao seulement si serré, sinon B2+® ; dédoublement paradoxal à la base si RAo serré, 
du fait de Pallongement important de l'éjection, les sigmoides aortiques se ferment + tardivement. 
Possible click protosystolique® si valves restées assez souples (RAo congénital, RAA jeune) 
B4 ou galop présystolique = irruption du sang chassé par la systole auriculaire dans un ventricule peu compliant. 


Rao } 


0 Reste de examen clinique 


x __ rechercher des signes d’IVG ou Dte 

x __ rechercher une autre valvulopathie associée (RAA ou IAo ds le monckeberg : dilatation Ao post sténotique) 
x _ rechercher s.d’athérosclérose périph (terrain svt proche, rôle pronostique) 

x TA : variable (normale ou TAs =100 + TAd normale si serré, HTA possible chez le sujet agé) 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


> 
> 
> 
> 


> HVG type systolique®** 


> 


0 EIT+ETO + 


> 


0 Rx thorax de face 


x Coeur peu augmenté de volume (Hypertrophie sans dilatation) 
x HVG: Allongement et convexité de larc inf G 
x __ Pointe sus diaphragmatique 
x _Calcifications possibles au dessus de la ligne en pointillé 
x __ Possible dilatation de 1’ Ao initiale (arc supérieur droit) 
O0 ECG 


0 Bilan à réaliser +++++ 


Rx Thorax F+P, ECG, ETT/O + doppler, Holter ECG, EFR, Doppler des Vx du cou et Mb Inf 

KT cardiaque G (coronaro en préop2****) 

Bilan préop (infectieux, Rx sinus, panoramique dentaire, Cs ORL-stomato, groupage Rhésus RAI) 
Pour certain TDM cérébral de référence 


x _ Silhouette cardiaque reste longtemps normale 


x __ Rotation axiale G, grandes ondes R en D1, VL, V5, V6 

x indice de Sokolow-Lyon SV1 +RV5 > 35mm si > 35 ans 

x Ondes T négatives en D1, VL, V5, V6.en précordial G (t’es ciné) 
Rechercher un trouble de conduction AV ou du rythme (Holter) 


Echo 
x _Confirme le diagnostic : diminution de l'ouverture systolique des sigmoides aortiques : si < 8 mm en faveur 
d’un RAo serré, si > 12 mm, cela l’exclut 
x _Précise létiologie : calcifications (Monckeberg), Bicuspidie, fusions comissurales 
x _Apprécie le retentissement sur le VG 
=_Hypertrophie® du VG concentrique non spécifique : Évalué sur les Épaisseurs télédiastoliques du SIV et 
de la paroi post du VG en mode TM et le caractère diffus et symétrique en mode bidi. 
= Pas de dilatation (diamêtre interne télédiastolique Dd et télésystolique Ds) 
n= Hyperkinétique : Fraction de raccourcissement (Dd — Ds)/Dd x 100 (N=30-40%) 
x _Apprécie le retentissement pulmonaire 
x Recherche une autre valvulopathie associée 


HA 


Échocardiogramrme du même patient montrant à gauche, en mode bidimension- 
nel, importante hypertrophie ventriculaire gauche et, à droite, en mode TM, les cal- 
cifications aortiques sous forme de nombreux échos denses. VG = ventricule gauche; 
OG = oreillette gauche ; Ao = aorte. 


> Doppler continu (voie apicale surtt) 
x _Accélération du flux à travers l'orifice aortique 
x Gradient instantané de pression transaortique (Vitesse max) 
x Gradient moyen de pression transaortique (intégration de la courbe 
de vitesse) : > 50 mmHg => RAo serré si le débit cardiaque est 
normal®.Si Qc est bas, le gradient sera alors sous estimé. !!!! 
x _Calcul de la surface valvulaire aortique par l'équat® de continuité 
sn Indépendante du débit cardiaque 
m SAo < 0.75 cm2®* => RAo serré. Si > 0,90 cm2, il est exclut. 
Evalue l'importance d'une éventuelle insuffisance aortique® associée. 


Échocardiographie doppler d'une 
femme de 73 ans ayant un rétrécissement 


0 _Cathétérisme cardiaque et coronarographie® EERE see inche 
8 . maximale transvalvulaire aortique est de 
> Indications 4,98 m/s, le gradient maximal instantané 
* _Discordance entre la clinique et PETT ed ne vide 
59 mmHg. 


x _ Si impossibilité d’apprécier le degré de sténose au doppler 
« Chez l'homme > 60 ans et/ou risque de coronaropathie et/ou angor® 
> En fait, quasi-systématique en bilan préopératoire du fait de la nécessité de la 
coronarographie 
> Résultats 
% _Pression systolique du VG élevée @ quasi normale ds Ao? 
x Mesure du gradient simultané pic à pic et calcul du gradient moyen VG/AO 
x _ Calcul de la surface aortique à partir du gradient et de la mesure du Qe par 
thermodilution. 
> Exemples 
x Gradient pic à pic = 90 mmHg (180 — 90) 
x __A partir de la surface entre les 2 courbes Ao et VG, calcul du gradient moy = 
73 mmHg et de la surface aortique = 0.47 cm2 
0 Pour QCM mais pas en pratique : allongement du tps de demi-ascension (> 0.06 
sec) “au carotidogramme. 


Evolution 
e PRONOSTIC 
0 Un RAO serré peut être asymptomatique pendant des années mais s’aggrave avec calcification progressive? 
0 Evolution + rapide dans les RAo calcifiés du sujet âgé que ds les RAo sur RAA. 
0 Tout RAO serré même asymptomatique a un pronostic sévère (=> chir.) dominé par le risque de mort subite 
0 Tout RAO symptomatique a un pronostic sévère (=> chir.) : 
> La survie moyenne spontanée sans traitement chirurgical est ASI 532 @** 
x 5 ans en cas d'angor d'effort 
x 3 ans en cas de syncope d'effort 
Xx _2 ans en cas d'insuffisance cardiaque G? 
% __6 mois en ca d’insuffisance cardiaque globale? 


ya 


e COMPLICATIONS 


m 


DO O0 OD DD 


Mort subite® 

OAP, Insuffisance cardiaque (IVG?, OAP?, …) 

Embolies calcaires® systémiques (AVC?, coronaire®, artérielle®…) 
Endocardites bactériennes® (LAo > IM > RAo > RM = « IRM ») 

Troubles du rythme et de conduction® 

Hémorragies digestives sur angiodysplasie colique svt (!) : classique mais rare 


e TOUT RAO SYMPTOMATIQUE® ET /OU SERRE DOIT ETRE OPERE 


m 
m 


Remplacement valvulaire par bioprothèse ou valve mécanique sous CEC et protection myocardique 
Valvuloplastie aortique percutanée décevante : morbi-mortalité, resténoses 


e EN CAS DE RAO NON SERRE ET NON SYMPTOMATIQUE 


m 
m 


Antibioprophylaxie oslérienne +++ 
Surveillance clinique et Échographique à une fréquence dépendant de limportance du RA 


Signes cliniques et paracliniques d'un RAo serré 


e CLINIQUE 
0 Asympto possible 
0 Symptomato fonctionnelle à effort 
* _Angor® 
x _Syncope® 
x __Dyspnée 
0 Auscultation 


% _ Amplitude max du souffle tard ds la systole® 
x _B2 diminué ou aboli 
x _Dédoublement paradoxal du B2 


e EXPLORATION 


m 


m 


ECG 
« HVG importante 

ETT/KT 
x Gradient moyen > 50 mmHg 
* Surface aortique < 0,75 cm2° 


Source : Fiche RDP, KB de Cardio, Conf de G.Cayla, Cours de DCEM 1, Medifac, RDP, QCM Intest 2000 


NB : Un RAo contre indique la réalisation d’un test d’effort ° 
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RAA, Femme jeune, SM<1.5 cm°‚ Barrage diastolique OG-VG, FA, HTAP post puis 
précap, Dyspnée, OAP, Roulement diastolique, ETT,ETO, Embolie et endocardite 


aortique 


Etiologies anne Kine 
e RAA : Etio quasi exclusive , rare, surtt Af.du Nord Proite il 
e AUTRES ETIOLOGIES EXCEPTIONNELLES : RM congénital, sd de Lutembacher puimonaire vate 

(association CIA + RM), syndrome carcinoïde et traitements prolongés par vrede cordages 
méthysergide. ventes Bllers” 
piliers 

Physiopathologie md hl 
e MECANISME nn saca 

O0 Lésion anatomique ds le RAA : en 


= Fusion commissurale et rétraction des cordages valvulaires + calcifications 
=_ Aspect en « museau de tanche » de l’orifice mitral au maximum. 
= Apparition des lésions ds un délai de 2 ans après le RAA et symptomatique tardivement : 15 ans après 
no Réduction de la surface mitrale (N : 4 à 6 cm?) 
0 Obstacle en diastole au remplissage entre POG et le VG 
= Apparition d’un gradient OG / VG? diastolique® : 10 mmHg pr un RM très serré < 1cm*, au dépens de l'OG. La 
pression ventriculaire G reste stable. Il n’y a pas d’'IVG dans le RM pur 
=_Hypertrophie et dilatation de ’OG en sont la conséquence . 
0 Retentissement pulmonaire en amont de cette hyperpression de POG 
= D'abord HTAP post capillaire réversible : transmission passive de l’augmentation de la PCP® vers |’ A.pulmonaire 
=_Ultérieurement, apparition d'une HTAP précapillaire irréversible par développement d’une artériolite pulmonaire 
= Au total, possible HTAP mixte partiellement réversible responsable d’une surcharge ventriculaire droite : d’abord 
hypertrophique puis installation d'une IVdte. (P° systolique du VD élevée®) 
e CONSEQUENCE 
0 Dyspnée d’effort et de repos 
= Qc à l'état basal est le + svt normal. A effort il augmente insuffisamment alors qu’il existe une pression élevée ds 
POG et ds une HTAP importante : dyspnée d’effort puis de repos avec l’évolution de la maladie . 
0 Fibrillation auriculaire et thrombus intraOG 
= Essentiellement favorisés par la dilatation majeure de "OG. 
0 SubOAP et OAP 
= Secondaire à PY’ HTAP mais également au fait de la frequence de la FA : La systole auriculaire joue un rôle important 
pour compenser la gêne au remplissage. En cas de FA, perte d’une systole efficace et apparition de signes congestifs. 
Diagnostic 
e SIGNES FONCTIONNELS 
0 Dyspnée d’effort 
= D'abord d'effort => repos => orthopnée entrecoupée d’épisodes d’ OAP avec expectoration rosée 


=_Majorée par toute situation augmentant le Qc : grossesse, anémie, infection (pneumopathie), fièvre, hyperthyroidie 
0 Complications 


=_Hémoptysies® (classique mais rare) 

= OAP notamment chez la femme enceinte au 3ème trimestre 

= TDR SV : Fibrillation auriculaire, ESA => palpitation 

=_Embolie systémique +++ et endocardites bacteriennes (très rares® « I-RM ») 

=_Dysphonie par paralysie récurrentielle gauche rare : syndrome d’Ortner par compression par l’ OG ectasique 


e SIGNES PHYSIQUES 
DO Faciès mitral : pommettes rouges chez une patiente chétive 
5 Auscultation?**** = rythme de Durozier (triade) au foyer mitral, décubitus latéral gauche®, aprés un effort? 
= Eclat de B12** au foyer mitral (fermeture brutale mitrale) 
=_Systole libre si RM pur , souffle holodiastolique® non modifié par l’expiration® 
=_Claquement d'ouverture mitrale?** (= COM) aprés le B2 [Bi B2 B1 
(fermeture sigmoide), d’autant + proche que RM serré 
=_Roulement diastolique débutant avec le COM, allant | n 
decrescendo et se renforcant lors de la systole auriculaire (B4) 
= renforcement pré-systolique (qui disparaît si FA2***) | CO roulement diastolitue 
= Si HTAP : Sd infundibulo-pulmonaire = éclat de B2 au foyer pulmonaire® et souffle systolique discret d’IT 


4 
0 Palpation 
=_Frémissement cataire® diastolique à l'apex témoin d’un roulement intense (4/6)®. 
= Eclat de B1 
0 Rechercher signes d’TVD en cas de RM serré évolué 
5 Rechercher une ou des valvulopathies associées : RM + IM = maladie mitrale® 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

0 Myxome de l’ OG venant s’ enclaver dans la valve mitrale 

0 Ins Aortique avec roulement de flint diastolique : souffle protodiastolique d’emblée max, decrescendo, mieux perqu 
assis en expi forcée et en anteflexion. Roulement de flint diastolique? (=RM fonctionnel)® 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
0 ECG 

= _HAG? précoce frqte en cas de rythme sinusal : onde P mitrale >0.12s, bifide en DI,DIL, aVL et diphasique en V1 
= _HVD® tardive 

-_ Déviation de axe vers la droite 

-_ BBD incomplet avec des gdes ondes R à droite DIII, aVF, V1 à V3 avec parfois un aspect S1Q3 

- Ondes T aplaties ou négatives en D2, D3, VF. 
= ESA FA fréquentes, flutter plus rare 


EEL Je aas 
da anst BEE ite dgn 


Mi ieketk \ ! Et | il 


o Rx thorax 
= De face = « silhouette mitrale » = aspect triangulaire de la silhouette cardiaque 

- _Dilatation de POG: arc moyen G convexe (tronc@de 1’ AP“/Auricule G®) 
avec aspect en double bosse® (ici rectitude) etâf& 
aspect en double contour 

-_Dilatation tardive VD: coeur en sabot avec pointe sus diaphragmatique, 
cardiomégalie 

-_Retentissement pulmonaire (surcharge bilat) : gros hiles, hypervascu. 
symétrique, oedème interstitiel puis alvéolaire, puis poumon mitral 
(aspect de fibrose) (ici Épanchement pleural à G, redistribution vasculaire 
apicale, ligne de kerley B) 

-_ Recherche de calcification en dessous de la diagonale 

=_ Profil + ingestion de baryte : refoulement cesophage par OG dilatée 


es 


a Echo doppler cardiaque par voie transthoracique 
= Confirme le diagnostic : diminution de ouverture de lorifice mitral. 
=_ Précise ’étiologie : Épaississements / calcifications / fusion comissure. s s 
= 3 signes majeurs en IM: 
- Dilatation OG? D 
-_Baisse de la pente EF? aspect en créneau de la gde VM en diastole®* et épaississement® du trait de echo mitral 
-_Mvt paradoxal de la petite valve @* qui suit la grande en diastole 


Complications 


za 
= Doppler 
-_ Accélération du flux à travers l'orifice mitral @ 
-_ Gradient instantané de pression transmitral (Vitesse max) 
- Gradient moyen de pression transmitral (intégration de la courbe de vitesse) : >10 mmHg => RM serré si le 
débit cardiaque est normal®, Si Qc est bas, le gradient sera alors sous estimé . !!!! 
-_Calcul de la surface valvulaire mitral par I'équation de continuité 
= Indépendante du débit cardiaque 
nm SM <1 cm2 => RAo serré (modérement serré < 1,5 cm2) 
- _Calcul de P'HTAP à partir de PIT 


-_ Recherche autres valvulopathies: IM Vdt 

= Mode bidi 
-_Planimétrie de la surface mitrale en coupe transversale petit axe > 
-_Dilatation des cavités droites (s.de gravité) Pte 


- Thrombus intraOG V.M. 


0 Echo doppler cardiaque par voie transcesophagienne 
=_Critéres morphologiques plus fins sur les valves et l’appareil sous valvulaire (cordage) 
=_ Plus grande sensibilité de détection des thrombus auriculaires gauches 
= Choix de l'option thérapeutique 


0 Cathétérisme cardiaque droit (V.fem) + AngioG non nécessaire au 
diagnostic seulement en cas de difficultés diagnostiques ou de discordances, 
=_ permet de mesurer le gradient OG /VG, les pressions pulm. 
=de calculer le débit cardiaque, la SM, les Résistances Art pulm (élevé au 

stade d’HTAP mixte) 
= Angiographie VG : fuite mitrale associée, taille VG (pas de dilatation) 


vg 


g valves 


Trouble du rythme supraventriculaire® 
Thrombose et embolies systémiques® 
Complications pleuropulmonaires 
Y Dyspnée, OAP 
/ Pneumopathie associée à un RM serré 
/ Epanchement pleuropulmonaire 
/_Embolie pulmonaire® 
/ HTAP 
Endocardite infectieuse d’Osler : Très rare voire exceptionnelle . La moins frqte de toutes les complications du RM? 
Reprise Mie rhumatismale 
Accidents gravidocardiaque® (après 4°"° mois) et prémenstruels 
Défaillance cardiaque droite® : élément terminal 
/ Diminution de la dyspnée 
/ Apparition de signes d’IVD 


Signes de gravité : RM serré 


Anatomique 
SM <1 cm’ 
Clinique 
/ Frémissement cataire à la palpation 
/_ Claquement d’ ouverture mitrale précoce® par rapport au B2 et éclat de B2 au foyer pulmonaire® (HTAP) 
/ OAP®* 
/ Tachycardie irrégulière avec disparition du renforcement présystolique® (B4) 
/ Signe d’insuffisance cardiaque droite 
Paraclinique 
/ Surface mitrale < 1 cm2 
/ Gradient de pression VG-OG >10 mmHg 
/_HTAP avec PCP > 20 mmHg®* 
/ (Edème alvéolointerstitiel bilatéral à la Rx 
Y FA sur ECG (HAG ne se voit plus, sf si comme c'est svt le cas une FA grande maille) 


va 
Traitement (hp) 
e SYMPTOMATIQUE 
0 Régime hyposodé et diurétique en cas de stase : diminution P° cap 
0 Traiter la FA : réduction (CEE ou cordarone®) avec ttt anti-arythmique pr prevenir la survenue de récidive ou la 
ralentir par digitalique le cas échéant 
0 Ttt anticoagulant impératif : si FA et/ou OG très dilatée 


0 Antibioprophylaxie oslérienne (qs) 
: MAN (C:1e:) :P:escrire des micro-progestatifs 


e CURATIF 

0 Tout RM serré doit être opéré ou dilaté 

0 Si RM pur, peu/pas calcifié avec appareil sous valvulaire peu ou pas remanié, sans thrombus dans POG (ETO): 
=_Valvuloplastie : Commissurotomie mitrale percutanée (=dilatation mitrale au ballon par cathétérisme transeptal). 


0 Si IM significative associée : calcification valvulaire importante, appareil valvulaire très remanié, thrombus : 
=_Remplacement valvulaire mitral sous circulation extracorporelle et protection myocardique. 
-_ Par prothèse mécanique de 3°"° génération (à ailette) et anticoagulant à vie® chez le sujet jeune 
-_Par bioprothèse et anticoagulant pdt le 17° trimestre chez le sujet agé (>75 ans) 


Source : Fiches Rev Prat, KB de cardio, conf G.Cayla, Cours Grolleau,Medifac, ECG du web, QCM intest , Icono web 


Prothéses valvulairgs cordlagurs QIed 


Echodoppler cardiaque ETT ETO Dysfonction de prothése Anticoagulation Prévention d’endocardite 
Principalement des prothéses aortiques et mitrales 


BIOPROTHESE 
| HETEROGREEFE, PROTHESE MECANIQUE Homogreffe 


Dégénérescence Traitement anticoagulant 
calcification 
Pas de traitement anticoagulant p . 
5 Longue durée de vie 
(sauf les 3ers mois) 


Porcine (Hancock, Carpentier- à bille (Starr?) à disque basculant (Björk, 
Edwards) Medtronic, Omniscience) 


en mn zijn an, B Valve de 1" génération, très largement 
Hetérogreffes ; bonne hémodynamique, faiblement thromhogènes, mais utilisée pendant 20 ans (1960-1980) ; 
dégénéreseence inéluctable 10 à 15 ans après leur implantation hémodynamique et thrombogéni-cité 


a. Hétérogreffe porcine de Carpentier-Edwards ; movennér: Valve de Starr. Edward: 
b, Hétérogreffe péricardique de Carpentier-Edwards. / 


hémodynamique, thrombogénicité moyenne Valv es 
8 je dens en position mitrale. Valve de Björk-Shiley, à rn 
mitrale, bille de silastène. disque basculant. d’ ori gin e 


humaines. 
Péricardique (lonescu.…) 


8 Valves de 3° génération ; très bonne hémodynamique, faiblement thrombogène. 
a. Valve Saint-Jude Medical, à hémiailettes plates. 
b. Valve Edwards-Mira, à hémiailettes incurvées. 


* Sujets âgés (> 75 ans) ou en * Sujets jeunes (< 75 ans) 
pratique quand la survie du * Absence de contre-indication aux AVK * En cas de 
patient est estimée inférieure à + D’autant + que le patient présente une autre indication chir valvu“** 
celle de la durée de la des AVK (fibrillation auriculaire) pour 
bioprothèse * Insuffisance rénale chronique car dégénérescence des endocardites 
* Contre-indication aux AVK | bioprothèses accélérée chez ces patients de 
ou en cas d’impossibilité de Très mauvaise fonction VG compte-tenu du risque 
suivi du traitement par AVK opératoire en cas de réintervention * Femme en 
* Femme en période d’activité période 
génitale, souhaitant encore des d’ activité 
grossesses (indication classique, génitale 
mais privilégier les 
homogreffes) 
+ Valves de nouvelle génération (valves à ailettes), en 
position aortique, sans fdr embolique surajouté (ACFA 
et/ou dilatation majeure de ’OG, ATCD embolique, 
dysfonction ventriculaire gauche) 
Les 3 premiers mois seulement => INR souhaité entre 2 et 3 


Les 3 
premiers 
mois 
seulement 


+ Dans les autres cas (position mitrale ou aorto-mitrale, 
facteur de risque embolique surajouté) 
=> INR souhaité entre 3 et 4,5 


Complications 


Echocardiographie + doppler ETT, ETO multiplan au mieux, radiocinéma (mécanique) 


e Postopératoire : Précoces (non influencés par le type de prothèse) 


Médiastinites 

Endocardites précoces sur prothèses (ds les 3ers mois post op) : svt graves et délabrantes compte-tenu de la 
virulence des germes (staph), nécessite le + svt une réintervention 

Epanchements péricardiques d’abondance variable, nécessitant parfois un drainage chirurgical 

Troubles conductifs fréquents le + svt transitoires parfois persistants et nécessitant l'implantation d'un 
pacemaker définitif 

Respiratoires : atélectasies, Épanchement pleural, pneumopathies 

Décompensation d’une pathologie préexistante (diabète, ulcère gastroduodénal, Ins. respiratoire ou rénale) 
Désinsertion de prothése (défaillance hémodynamique aiguë) : lâchage des sutures, infections des prothéses, 


abcés révélé par une fuite paraprothétique. 
Thrombose sur prothèse (anticoagulation) : risque accru ds les 1ères sem post op, surtout en position mitrale 


e A moyen et long terme 


Accidents hémorragiques liés aux AVK 
Y_ Complication la + fréquente (+ 40 % des porteurs de valves mécaniques) de gravité très variable (épistaxis 
jusqu’à hémorragie cérébro-méningée mortelle) 
Y__Ne concerne pas les porteurs des bioprothèses (sf si anticoagulés pour FA...) 
Accidents thrombo-emboliques® 
_ Valve mécaniques » exclusivement (les + thrombogènes®? = 1°° générat® en position mitrale) mais peut survenir 
sur bioprothèse. 
Y_ Surtt si autres fdr surajoutés : FA, ins cardiaque, dilatation auriculaire G, ttt anticoagulant mal équilibré ou 
insuffisant, état d’hypercoagulabilité (grossesse, âge, HTA, tabac) 
Point de départ = thrombose sur prothèse 
Tableau clinique d’intensité variable : 
" Découverte fortuite Échographique 
* Thrombose initiale limitée et non occlusive révélée par un accident embolique svt cérébral (AIT ou AVC) 
= Voire + rarement, thrombose massive occlusive avec OAP + choc cardiogénique 
Y_Ttt : dépend de la taille du thrombus et du caractère obstructif éventuel du caillot 
* Thrombus de petite taille (< 10 mm), ttt par HNF en relais des AVK (TCA à 3 fois le tÉmoin) + aspirine 
avec surveillance Échographique rapprochée 
= Thrombus de grande taille et/ou en l’absence de disparition d’un thrombus de petite taille, et si le thrombus 
est obstructif : remplacement valvulaire est souvent envisagé 
= Fibrinolyse : envisagée en cas d'OAP et/ou d'état de choc pour passer un cap ou en cas de CI chirurgicale 
(mais risque de fragmenter le caillot et d’entraîner des accidents emboliques) 


Endocardites infectieuses 
Y_ Quelque soit le type de prothèse, complication très grave, mortalité 20-30 % 
Y__Resp de désinsertions et abcès, réintervention rapide si ins cardiaque® ou non réponse au ttt ATB? médical 
Y_ Strepto le + svt, Porte d'entrée dentaire ou dig 
Importance de ATBprophylaxie + soins dentaires préop et suivi dentaire post op 


Désinsertions aseptiques 
Y_ Favorisées par difficultés techniques chir (réintervention, intervention pr endocardite, anneau calcifié, fragile) 
Y__Peuvent survenir très à distance de l’intervention 
Y_ Régurgitation (souffle diast®, ins cardiaque, Hémolyse intravasculaire (anémie, LDH élevée, Hapto effondrée) 


Fuite paraprothétique 
Y_ Bascule de prothése, déhiscence paraprothétique, désinsertion 
Y_Endocardite : recherche de végétations, abcés périannulaire 


Dégénérescence des bioprothèses 
Y__En moyenne 10 ans après implantation (< 15 ans), d’'autant + court que sujet jeune, position mitrale 
Y_ Dégénérescence progressive avec sténose par calcification ou brutale avec fuite si rupture d'une cusp 
/ déchirure / désinsertion de l’anneau 
Y__ Importance du suivi clinique (apparition ou majoration d’un souffle) et Échographique pour le dépistage 


KS 


Pannus fibreux : complication rare, tardive, progressive rendant la prothèse obstructive => réintervention 


Altérations primaires des prothèses mécaniques : Exceptionelles, dramatiques (fracture de disque, d’arceau 
de retenue) et rapidement mortelles 


Surveillance 


Echocardiographie, Syndrome infectieux, Anticoagulation 


e Postopératoire hospitalière 
* Clinique, Biologie inflammatoire 
… ETT + ETO àJ5 et ETT à la fin du ler mois 
Fonction VG 
Recherche d'épanchement péricardique 
Fuites physiologiques (périprothétiques au début) 


Fonctionnement de la prothése 
POSITION MI TRALE POSITION AORTIQUE 


Gradient moyen 
V max transprothétique 
Surface fonctionnelle 
Y__ETO non systématique (mais ETO de référence svt faite pour les prothèses mitrales) 
* Anticoagulatoion à dose efficace si prothèse mécanique 


en 


e Post-hospitalière 
* Clinique 
Y_ Généraliste (ts les 6 mois) + Cardiologue (ts les 6 mois ou ts les ans si pas d’événement clinique) 
= _Auscultation normale : + souffle systolique d’éjection sans souffle diastolique®**, éclats de bruit de 
fermeture (très sonore sur prothèses à bille, où bruit d'ouverture est aussi audible, après le B1 pour 
prothèse aortique, après le B2 pour les mitrales) 
= Pas de signe d’ins cardiaque normalement => si ins cardiaque : évaluation cardio immédiate 
Y_ Examen dentaire semestriel, si atteinte pulpaire : extraction dentaire (dévitalisation proscrite) 


* Biologique 
Y__ INR mensuel si stable (carnet), + fréquent si modif poso AVK, objectif 3-4,5 sf pour prothèses à ailettes en 
position aortique en rythme sinusal (2-3) 
Y_NEFS + fer sérique ts les 6 mois 


* Imagerie cardiaque 
Y__ Radiocinéma postop de la valve (document de référence utile pour comparer si complication ultérieure) => 
uniquement pour prothèses mécaniques avec élément mobile radio-opaque 
/_ ETT (examen de référence pour la surveillance des prothèses) post op (J5, fin 1 mois), fin 3°*° mois 
(stabilisation des conditions hémodynamiques) => tables de normalité et surtt comparaison entre Échographie de 
référence et les suivantes 
Doppler cardiaque ++ : gradient transprothétique max et moyen, surface fonctionnelle, indice de perméabilité 
Rythme de surveillance écho [_cetnecarte doit re gynimstiguement montre à vore dertite | 
» Tsles 2 ans si pas de modif clinique et de complications Dans heure précédant tout soin dentaire 
" Annuelle si bioprothèse de > 5 ans ou si sujet de < 45 ans 
» Trimestrielle si grossesse 


KS 


AMOXICILLINE 


e Situations particulières 5 
* Soins dentaires EE 
Y_ Allègement transitoire de l’anticoagulation avec INR = 2 ra nen mmh 
Y_Antibioprophylaxie par amoxicilline 3 g per os 1 h avt les soins 
* Grossesse 
Risque thrombo-embolique accru, surtt sous héparine => à limiter au 1° T 
(risque malformatif des AVK) et aux 2 dernières semaines (risque 
d’accident hémorragique péri-partum) 
Y_ Risque d’accélération du processus de dégénération des bioprothèses 


Cette carte doit être systêmatiquement montrée à votre dentiste 


‘Contérence de consensus - PARIS - 27 mars 1992 
AEPEL Hôp Bicmat Bernard - 75877 PARIS Cedex 18 


e Chir extra-cardiaque 
Y_ Arrêt transitoire des AVK, relai HNF (arrêtée 12 h avt l’intervention et Mi Modèles actuels de cartes dites de 
reprise « dès que possible » en fct° risque hémorragique/thrombotique) «cardio-prévention»: à remettre aux 


À patients porteurs de valvulopathie ou de 
‘Pas d'AMM pour HBPM prothèse valvulaire dans le cadre de la 
prévention de lendocardite infectieuse. 
Modèle rouge, courant ; modèle jaune, 
en cas d’allergie aux P-lactamines. 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, MédiFac, QCM Intest 
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Angine de poitrint @ 116 


Athérosclérose, FDR, Sténose organique, ECG percritique, ECG d'effort, Coronarographie, Traitement médical, angioplastie, 
chirurgie de pontage 


Epidémiologie 
=__ Cause la + fréquente : Athérosclérose coronaire, prédominance masculine > 40 ans 


=__FDR de la maladie athéromateuse : Age, sexe masculin, hérédité coronaire (IDM < 55 ans chez le pêre ou < 65ans chez 
la mère ou arteriopathie), hyperCT? > 2 g/L (ApoB ? et LDL élevé), HTA, tabac, diabète 


Etiologie 


Diminution diamètre coronaire Angor fonctionnel 


Athérosclérose (> 90 % des cas) . ‚ ne 
Spasme coronaire® Tjs rechercher une sténose associée. 


= sur coronaires saines ou athéromateuses : Prinzmetal Sur tachycardie prolongée : 
=_chimiothérapie : 5 FU (anti-métabolite) => Tble du rythme, thyrotoxicose 
= toxicomanie : Cocaïne Sur bradycardie 
Dissection coronaire spontanée, post coro Sur IAo® 
Embolie coronaire : Endocardite bacterienne, myxome OG 
Anomalie congénitale des coronaires Sur RAo® et CMH 
Coronarite non athéromateuse : Coronarite ostiale de la Sur choc avec hypoTA et bas débit 
Syphilis®, Lupus, PR, PAN, Takayashu, Kawasaki, Radiotttie 


Sur hypoxie sévère : Anémie sévère?®, intox au CO 
Tble hémato : CIVD, thrombophilie, thrombocytémie 


Physiopathologie 
= Ischémie myocardique transitoire et réversible en rapport avec une insuffisance du débit coronaire face aux besoins 
en oxygène du myocarde ®, 


e DIFFERENTS TYPES D'ANGOR 
> Angor stable 

=__L'augmentation de la consommation d'oxygène réalisée par l'effort ne peut être satisfaite au-delà d'un 
certain seuil du fait de sténoses coronaires serrées. 
> Apparition d’une ischémie myocardique si sténose > 50 % du diamêtre d'une coronaire Épicardique ou si > 

75 % de réduction en terme de surface. 

> Mise en place d’un métabolisme anaérobie avec augmentation des lactates sanguins ®. 
> Apparaît un tableau d’insuffisance ventriculaire aigue G (augmentation PTDVG ®) 

=__ Les signes d'ischémie myocardique surviennent pour un niveau d'effort bien déterminé (d'où le terme 
d'angor stable). 


> Angor instable 

= _ Peut survenir chez des patients jusqu'alors asymptomatiques ou ayant déjà présenté des manifestations 
d'angor stable. 

= __L'angor survient pour des efforts de + en + minimes ou au repos (d'où le terme d'angor instable). 

= __Mécanisme : rupture d'une plaque d'athérome (au niveau d'une plaque déjà sténosante ou au niveau d'une 
plaque non significative) => formation d'un thrombus qui va rétrécir sévèêrement la lumière vasculaire. 
En fonction de conditions locales (Évolutivité du thrombus, vasomotricité), le rétrécissement pourra être +/- 
critique, ce qui explique les épisodes de douleur au repos. En l'absence de prise en charge thérapeutique urgente, 
risque de thrombose complète du vaisseau qui va entraîner un IDM ou la mort subite. 


Diagnostic 
e INTERROGATOIRE 
> Temps essentiel? de la démarche diagnostique 
> _Préciser les FDR 
> _Douleur d'angor d'effort typique @ 
= _Rétrosternale, constrictive, à l'effort (marche®, temps froid @, vent contraire, post prandial ®), survenue 
brutale, irradiant ds la mâchoire et ds le Mbre sup G, durée brève, cédant à l'arrêt de l'effort, sensible à 
la TNT sublinguale en < 3 min (test diagnostic). Parfois dl à type de brûlure 2 
=___Mais aussi blockpnée® d’effort, dyspnée d’effort : se méfier des S d'effort qui disparaissent au repos. 
> _Angor de repos dont angor de Prinzmetal (nocturne, sujet jeune, fumeur) 
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e EXAMEN CLINIQUE : LE + SVT NORMAL 
= Rechercher d’autres atteintes artérielles athéromateuses (Carotide, fÉmorale, Abdo et lombaire) 
= Causes d'angor fonctionnel 
= Signes d’insuffisance cardiaque 

e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


> ECG de base => bonne valeur localisatrice 
=___Presque toujours anormal pendant la crise, parfois normal : le diagnostic est clinique @ 
> Ischémie : Elle pertube exclusivement la fin de la repolarisation ventriculaire qu’elle retarde, modifications 
de l’onde T@ qui devient symétrique et pointue. 
— Ischémie sous épicardique : onde T négative, symétrique et pointue => le + svt 
— Ischémie sous endocardique : onde T ample > 5 mm, positive @, symétrique et pointue 
> Lésion sous endocardique: Sous-décalage de ST? horizontal ou descendant ; + rarement un sus décalage de 
ST @ (angor spastique) 
> Vérifier si les anomalies relevées sur le tracé correspondent à un territoire anatomique : 


| Dérivations Territoires | 


Inférieur 
oee (ou postérieur, ou diaphragmatique) 


Antéro-septal 
(+V4 — V5 = antéro-septo-apical) 


à partir de ces territoires, il est possible de faire des combinaisons 


D2-D3 —aVF + 
V1 - V2-V3 Septal profond 


D2-D3 -aVF + D1 —- VL Postéro-latéral p 


Re RE Circonférentiel 
V1àV6 


Tracé régulier, sinusal à 
55/mn., PR à 180 ms, 
ondes T inversées en 


antérolatéral, sous 
décalage du ST en V4: 
Ischémie sous 
épicardique antérieure 
étendue avec courant 
de lésion sous 
endocardique 


> ECG d'effort? => pas de valeur localisatrice (Le + svt en latéral Q : V5-V6) 

= __Intérêt diagnostique et surtout pronostique (seuil ischémique, importance du sous décalage). 

= _ Epreuve sur bicyclette ou tapis roulant, avec augmentation progressive du travail, à proximité d'une USIC 
sous surveillance ECG et tensionnelle. Elle doit Être menée jusqu’à Fc max théorique (220 — Age) 

=_Critères de positivité CLINIQUE et/ou ELECTRIQUE : Sous décalage de ST, horizontal ° ou 
descendant, > à 1 mm®@, iu > 0,1 mV @ pdt une durée > à 0,08 sec? après le point J. 

= __Critères de gravité : Faible charge (< 60 watts) et Fc < 120/mn, sous décalage diffus ou persistant pdt une 
durée > à 6 mn, sus décalage de ST, arythmies ventriculaires graves, HypoTA systolique. 

=__CI formelles : IDM < 5j, angor instable récent, Sténose trc com, RAo, CMH, HTA > 22/12, TDR grave, FA 

= __ Limites: Se = 60 %, Spé = 75 %, mortalité < 1/10 000. 

= __Epreuve négative si : pas de signes cliniques et électriques avec Fc max théorique atteinte. 
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> Autres tests d’effort : scintigraphie au thallium et échographie de stress (dobutamine) 


Sensibilité et spécificité supérieure à celle de VECG d’effort avec valeur localisatrice 

> Hypofixation à effort 9, redistribution au repos (2°** série à 4h d’écart) pr la scinti au Thallium. Possible 
scinti au MIBI 

> Si effort contre-indiqué : Associé à la persantine qui est responsable d’un vol coronaire. 

Indiquer si ECG d’effort ininterprétable (BBG, WPW) ou non contributif 


> Echographie cardiaque avec doppler : apprécie fonction ventriculaire gauche systolique globale et la cinétique 
segmentaire Q. 


> Holter? 


Episodes d'ischémie symptomatique ou silencieuse : sous? décalage ou sus? décalage de ST 


> Coronarographie 


Apprécie la topographie, le caractère et l’extension des lésions coronaires (significatives > 70 % ou > 50 % 

pour le tronc commun, sévérité, longueur, nombre, mono ou pluritronculaire, lit d’aval) 

Indications non consensuelles : 

> Angor instable 

> Angor d’effort du sujet jeune (< 40 ans) 

> Angor avec critères de gravité lors du test d’effort 

> Angor d’effort invalidant malgré ttt médical 

> Pour certains dans presque tous les cas dans la mesure où elle peut permettre de discuter d'un geste de 
revascularisation myocardique 

Test de provocation du spasme (Méthergin ou alcalose ou froid) 

Complications : locales (hématome, ischémie aigue MI, embols, dissection iliofémorale), cardiaques (IDM, 

trbl rythme ventriculaire, dissection coronaire, hémopéricarde), rénale (IRA par NTA sur néphropathie 

diabétique), Iode (allergie) 

Généralement accompagnée d'une ventriculographie gauche qui permet d'apprécier la cinétique segmentaire 

et la fraction d'éjection du VG qui est un Élément três important du pronostic 


> Dépistage des facteurs de risque cardio-vasculaire (Q 112) Angor instable 
> Recherche d’une autre localisation de la maladie athéromateuse De repos 
D’effort : 
D == => crescendo + de novo 
Angor instable = Sd de Menace a 
e CLINIQUE. De Printzmetal 


> Il traduit, comme on la vu, une fissuration d’une plaque d’athérome 


> Douleurs 


Caractéristiques habituelles de l'angor d’effort mais ont des circonstances de survenue inhabituelles : 

> Au repos 

> Pour des efforts minimes dans l'angor « de novo » 

> Déstabilisation d'un angor préexistant avec des douleurs qui deviennent de + en + fréquentes pr des efforts de 
- en — important : angor « crescendo » 

Svt + longues et moins sensibles® à la trinitrine que dans l'angor stable. 

Ce tableau clinique doit absolument être reconnu pr permettre une prise en charge tttiq rapide du fait du 

risque élevé d’IDM. 


> Comme dans le cas de l'angor stable, I'examen clinique est souvent normal. 


e EXAMENS PARACLINIQUES. 
> ECG de repos. 


Intercritique est tantôt normal, tantôt anormal : Si elles existent, les anomalies sont le + svt une inversion de 

l'onde T dans le territoire intéressé par l'ischémie ou un sous-décalage du segment ST 

Tracé percritique : Idem. Ds tous les cas les modifications sont transitoires et disparaissent spontanément ou 

après prise de dérivés nitrés S persistance des anomalies, il faut craindre l'évolution vers un IDM. 

> En cas de dl thoracique, réaliser un tracé percritique et intercritique (qq min après nitrés), même si le tracé 
percritique apparaît normal ; en effet, dans certains cas, le tracé intercritique peut être anormal à type 
d'inversion de l'onde T et se normaliser pendant les crises douloureuses (pseudo-normalisation de l'onde T). 


> Examens biologiques. 


L'absence d'augmentation des enzymes cardiaques (CPK, CPKmb) est un critère important du diagnostic. 
Une élévation (même modeste) des enzymes, en l'absence de modifications importantes et permanentes, est en 
faveur d'un infarctus sans ondes Q. 


46 
> Les tests d'effort. 
= __Epreuve d'effort et scintiG au thallium d'effort sont contre-indiqués pendant la période d'instabilité. Après 
qq jours de stabilisation, ils peuvent être réalisés mais avec prudence (sous traitement médical). 
Pas utile au diagnostic lorsque le tableau clinique est typique ms ils peuvent apporter des éléments pronostiques. 
> Coronarographie. 
= Elle est très importante non seulement pour confirmer le diagnostic mais aussi et surtout pour orienter la 
conduite ttti en précisant la possibilité d'un geste de revascularisation (angioplastie ou pontage). 
= Le + svt faite après qq jours lorsque l'angor est restabilisée. 
= Sila symptomato non contrôlée par ttt médical : réaliser en urgence (geste de revascularisation avt IDM). 


Angor spastique de Prinzmetal ° 


CLINIQUE. 

Typiquement, crises angineuses prolongée (mais <15 min) au repos®, habituellement nocturne?“ et au petit matin 
possible chez un homme jeune (< 45 ans), gros fumeur. Sensibilité à la TNT®. 

Possible répétition des crises à horaire fixe @. Il associe assez typiquement des phases « actives » durant lesquelles les 
Épisodes spontanés sont extrêmement fréquents et des phases « de repos » durant lesquelles les Épisodes spastiques sont 
+ rares voire complètement absents. 

La tolérance à l'effort est habituellement préservée?® chez les patients présentant un angor spastique, ms 
déclenchement d'un spasme coronaire par l'effort chez 30 à 60 % des patients présentant un angor spastique « actif » 
Facteurs déclenchants : tabac, hyperventilation, post effort violent, douche froide 

Association spasme coronaire + migraine + phénomène de Raynaud suggérée mais non totalement établie. 


EXAMENS PARACLINIQUES. 
> ECG de repos. 
= ECG intercritique : le + svt normal 
"ECG percritique® fait le diagnostic : traduit une ischémie transmurale massive cq de l'occlusion complète 
d'une coronaire épicardique de calibre important. 
IE bot 
1 el ik 


ian Kien N 


BiA, BAE EH a En MENS _Sus-décalage ° du segment ST incluant T 

De ba valk i comme à la phase initiale d'un IDM (“Pardee) 

intéressant un territoire localisé, AVEC signes 

en miroir ds les dérivations opposées. Il est 
transitoire et réversible. 
Parfois sous décalage® du ST ou inversion de 
onde T? voire une pseudo-normalisation de 
Ponde T per-critique (cf) 
L'angor spastique est nitro-sensible, ce qui 
permet d'écarter le diagnostic d'IDM débutant 
si les signes ECG le faisaient Évoquer. 


Lsson SOUS- Aniesrdiane SUS- ERR d convexe en haut englobant T de siège : D2, D3, VIF, V1, V3, V4, V5,V6 ; 


Image en miroir en D1, VL, absence d'onde Q de nécrose => compatible avec un angor de Prinzmétal 


=_Enregistrement Holter ®. 
> Actuellement l'une des méthodes de référence pour le diagnostic d'angor spastique : Détecte les modif ECG 
pourvu qu'elles soient typiques et indiscutables + enregistre les troubles du rythme? contemporains de la 
crise ischémique (ESV et TV le + svt observées dans les spasmes de l'artère TVA ; BAV le + svt observés 
dans les spasmes de la coronaire droite). 
> Épreuve d'effort. 
=__ Parfois positive (lésions athéroscléreuses fixes surajoutées). Une épreuve négative n'exclut pas le diagnostic ®. 
= _ Parfois, un sus-décalage du ST (tout particulièrement pendant la phase de récupération = post effort). 
> Coronarographie +/- sensibilisé par le test au méthylergométrine 
= __Permet de mettre en évidence le spasme. : il est le +souvent focal mais il peut être diffus 
= _ Caractéristique majeure = réversibilité spontanée ou provoquée des anomalies. 
=__ Peut survenir sur un réseau coronarien sain ou chez un patient présentant des sténoses coronaires. 
n= __Test de provocation à la méthylergométrine : Réalisé lors de la coro, formellement CI chez tous les patients 
présentant une sténose du tronc coronaire gauche, des lésions tritronculaires sévères ou encore au cours d'un 
angor instable avec sténose irrégulière, anfractueuse et image lacunaire traduisant la présence d'une thrombose 
intraluminale. 
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Spasme sur IVA après Methergin 


Coronaire gauche 


Evolution 

> _Imprévisible, menacée par déstabilisation de l'angor (= angor instable), IDM, mort subite 
> _Angor instable = 

= __angor de repos dont angor de Prinzmetal 

= _angor de novo (< 1 mois) 

= _angor crescendo 

= __angor précoce 

= __ post infarctus 

=> Évolution vers l'IDM, Coronarographie rapide 

> _Angor de Prinzmetal : 

=__Récidives douloureuses 

= __ IDM par spasme 

= Mort subite par trbles du rythme ventriculaire 


Traitement 


e MEDICAL 
> Trois classes principales de médicaments anti angineux 
=_@ bloquants (cardiosélectifs) : Ténormine* Atenolol 
— Base du ttt de l'angor d'effort et de l'angor instable 
— ttt de fond : baisse conso d’O2 par myocarde, diminue le travail cardiaque®, empèche tachyC excessive? 
— CI si Prinzmetal 


— En cas de CI cardiaque au BB : Isoptine, Diltiazem, si extracardiaque : dihydropyrimidine : Adalate, Amlor 


= _Anticalciques bradycardisant : Verapamil* Isoptine, Bitildiem* Diltiazem 
> Particulièrement indiqués dans l'angor spastique ou si CI B bloquants 
> ttt de fond : VasoD coronaire, prévient la survenue du spasme coronaire? et diminue les besoins en O2 du 
myocarde 
= _Dérivés nitrés + arrêt de Veffort 
> D'action immédiate par voie sublinguale dans la crise d'angor, par vasoD coronaire? et facilitation au retour 
veineux® 


> Prescrit également en tt de fond per os (formes LP : Risorden*, Monicor*) ou patch Nitriderm*: ! phénomène 


de tolérance (patch pdt 12h) + céphalées fréquentes au début cédant aux antalgiques usuels. 
2 TNT par voie IV dans l'angor instable (urgence, USIC) 
=___Molsidomine (Corvasal*), apparentée aux nitrés : pas de tolérance 
= __Agonistes des canaux potassiques (Nicorandil Ikorel*) : Alternative aux nitrés LP ou à la Molsidomine 
> Antiagrégants + antithrombotiques : 
=__ Aspirine en l'absence de CI : 100 à 250 mg/j (Clopidogrel* Plavix si CI ?) 
= __HNF à posologie efficace dans l'angor instable : Administation IVSE® 500 UI/kg/24 h avec bolus à 70 
Ul/kg ; Fourchette : 1,5 à 2,5 témoin® 
"Ou HBPM : seul Lovenox Enoxaparine à ’AMM en 2001 


> Correction des FDR (cholestérolémie, diabète, HTA, surpoids…) +++ 
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=__Intérét actuel des nouveaux anti agrégants (antiGP IIb IIIa) : Réopro dans les formes rebelles au traitement 
conventionnel ou pour encadrer une angioplastie 
=__Hygiène de vie : activité physique régulière = entrainement du cceur à leffort®! 
=__Eviter le travail en atmosphère chaude car majore le travail cardiaque : le déconseiller aux angineux® 


mn du LDL Chol en g/ L et mM En L 


| | valeur cle ábie Instauration du traitement 
de la | médicamenteux 


> 1,30 (3,4) 
Prévention secondaire des sujets > 1,30 < 1,00 malgré une diététique suivie 
ayant une maladie coronaire patente (3,4) Ee) 6) , k 
pendant trois mois 


> _Angor instable 
= ___Hospitalisation immédiate. 
= Aspirine per os 160 à 300 mg/24 h en 1 prise. 
= __HNF en perfusion IV à doses efficaces. (ou Lovenox*) 
=_Nitrés en perfusion continue (trinitrine 1 à 3 mg/h ou dinitrate d'isosorbide Risordan* 2 à 8 mg/h). 
= _ Bêtabloquants (en l'absence de CI) Aténolol 50 à 100 mg/24 h en 1 à 2 prises. 
= _ Surveillance régulière : clinique, biologique (CPK), et ECG 
> Si la symptomatologie s'amende sous ttt, on envisagera une coronarographie au décours de l'épisode aigu. 
> Si le patient continue de souffrir (avec des modifications per-critiques de 'ECG) malgré le ttt, il faut réaliser 
une coro en urgence pour envisager un geste de revascularisation myocardique (angioplastie ou pontage). 


Valeur cible 


e _INTERVENTIONNEL 
> _Angioplastie coronaire 
=_ Accessibilité de lésions de plus en plus complexes 
= __Facteur limitant = taux de resténose à 6 mois (30 %) 
= Nouvelles techniques (endoprothése coronaire = stent + 1 mois de double antiaggrégant puis simple 
antiaggrégant à vie) 
> Chirurgie de pontage coronaire par greffon veineux saphène ou artèêre mammaire interne 


Source : Fiche RDP, RDP, Medifac, KB de Cardio, Dossier Estem, Conf G.Cayla, Cours de Lyon, Medline thérapeutique, QCM 
intest 2000 
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Infarefus du myscardt GI 


Diagnostic clinique et ECG, Confirmation enzymatique, ETT, Complications rythmiques, Angioplastie ou Thrombolyse IV 


EPIC OPOgEE 


1Ëre cause de décès masculine ds les pays développés. Plus de 100 000 IDM / an en France : gradient Nord/Sud. 
Terrain : Homme entre 40 et 60 ans (effet protecteur des oestrogènes chez la femme jusqu’à la ménopause) 
Facteurs de risque cardiovasculaires : 3 facteurs majeurs (hyperCT?, HTA et tabac), auxquels il faut ajouter le 
diabête, l'obésité, 'hyperuricémie, la sédentarité, le stress, la personnalité psychologique de type A, thrombophilie, 
ménopause précoce. 

Les fdr non modifiables sont : l'âge, le sexe masculin, I'hérédité (< 55 ans pr père, < 65 ans pr mèêre). 

La mortalité de PIDM a Énormément régressé ces 20 dernières années grâce à une meilleur compréhension de la 
physiopathologie et à la limitation de la taille des IDM par la fibrinolyse et l’angioplastie coronaire. Cependant la 
mortalité en période pré-hospitalière est restée inchangée. 


BrslopanIologEe 


Survenue d’une rupture d'une plaque d’athérome (le + svt modérée, peu sténosante), avec thrombose plaquettaire et 

occlusion coronaire aiguê. L’étendue de la nécrose dépend de l’artêre responsable, du siège distal ou proximal de 

Pocclusion, de l étendue du lit d’aval et de l'existence et du développement d’une circulation collatérale®. Les autres 

mécanismes sont exceptionnels (Assez fréquemment spasme coronaire => IDM) 

On distingue 2 types d’IDM : 

=_ IDM transmural® (avec onde Q) qui correspond à une occlusion brutale et complète => infarctus blanc® 

=_ IDM non transmural® (encore appelé sans onde Q, rudimentaire ou sous-endocardique®) qui correspond à une 
subocclusion artérielle ou à une réouverture précoce. 

Selon le pourcentage de myocarde nécrosé, gravité du tableau : 

m__25 % de nécrosé : IVG aigue 

=__45 % de nécrosé : État de choc cardiogénique 

Evolutivité du myocarde nécrosé vers la fibrose en 3 mois ® 

=_Akinésie® ou hypokinésie de cette zone avec hyperkinésie compensatrice des zones saines ds les 2 semaines => 
dyskinésie (distension de la zone nécrosée : anévrisme) et « remodeling » (dilatation étendue au tissu sain =>CMD) 

=__ Altération de la fonction systolique (ci dessus) et de la fonction diastolique (Tble de la compliance du VG et de la 
relaxation du VG?) avec augmentation de la PTDVG® 


E tiologie 8 Cf Angor : Q 110 : Possible infarctus sans lésion athéromateuse sur la coro° 


Diagnostic e Doit être le plus précoce possible => mise en route en urgence du traitement 


e INTERROGATOIRE 


e EXAMEN CLINIQUE : le + svt normal 


ATCD coronaires et FDR d’athérosclérose 

IDM inaugural dans 40-50 % des cas 

Rechercher crises angineuses subintrantes ds les jours précédents : Sd de menace ou Angor 
instable 

DI rétrosternale en barre? de repos irradiant ds machoire et aisselles®, intense, constrictive®, 
angoissante, prolongée (> 30 min) résistante à la trinitrine® parfois accompagnée de sueurs /et 
nausées. 

Parfois douleur atypique (siège : Épigastre + sd vagal pour IDM inf, type : brûlure ; ou absente® 
(diabétique, Ins rénaux chronique et transplanté +/- sujet âgé). 


Brève phase d’HTA (corrélé à la gravité de IDM) puis hypoTA®. 
Fièvre retardée® à la 48e h (38°C) 
Rechercher une complication : IVG, IVD, TDR, TDC, Ins Mitrale, Épanchement péricardique, … 


Rn 


e ECG 18 DERIVATIONS (12 HABITUELLES + V7V8V9 V3RV4R VE) 
> Confirmation diagnostique avec chronologiquement : 


Dès 3 premières h, ischémie sous endocardique précoce inconstante = ondes T pointues, amples et symétriques. (1) 
Puis Onde de Pardee (sus décalage du ST englobant l’onde T?) +/- images en miroir en phase aiguë. (2) 

Onde Q de nécrose : > à 0.04s [= 1 petit carreau] et/ou > 2 mm de profondeur, apparaît entre Ge et 24e h (3) 
Normalisation ST en moins de 3 sem et apparition d'une ischémie sous épicardique=onde T négative plus tardive 
Séquelles d'IDM : persistance d'une onde Q ds 1/3 des cas, onde T normalisée, parfois apparition BBG.…(4) 


> Précise le siége et l'étendue de I' IDM (et Évolution) : VG +++ => Ant > Inf > Lat 


Antérieur 


Inférieur 


Latéral 2 


Etendu 


Topographie de l'infarctus 


Dérivations électrocardiographiques Coronaire occluse 
- antéro-septal® V1-V2-Vv3* 

- apical V3-V4-V5 (IVA distal®) TVA®* 

- antéro-septo-apical V1làV5 


- Inf®, diaphragmatiq ou post D2-D3-aVF® 
hed ee en is, hiken 


- haut ou Antérolatéral D1-aVL® Cx (ou diagonale) 
- Bas V5-Vv62 ek nch 


-Antérieur étendu V1 à V6 (+ D1-aVL) 
-septal profond®” Vlà V3 + D2-D3-aVF® 


e áro-latéro- Q i 
. Fe ’ ou coronaire droite 


A eEOU EERE D2-D3-aVF + D1 aVL + Vl à V6 


Specd:23 mmfrec  Limb:l0 amjaV  Chest:l0 mm/nV Son 815-150 Hr Ì Alk 


ayR VL va re . ce . 
In Bradycardie sinusale à environ 
BE A SCH EN | LA Luk 45/ min.„bloc de branche droit 


Aspect QS en V2, V3, sus 
décalage du ST de V1 à V6, en 
D1 et VL, image de miroir dans le 
territoire inférieur, Infarctus 
antérieur étendu récent. 


complet, sus décalage du ST en 


| ee ie | ie E: | D2, D3, aVF( onde de Pardee), 
7 a miroir antérieur en rapport avec 


un Infarctus inférieur en voie de 


RHYTHM STRIP: 11 


eh hhh hg 


JA SD lan constitution. 


FRAT 40l MIASL 
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> Particularités : 


IDM sans onde Q non transmural® : infarctus sous-endocardique® : douleur avec sous décalage 

du ST tinversion onde T, pas d’onde Q, élévation enzymatique®, + séquelles électriques (SANS 

onde Q®) 

Difficultés diagnostiques en cas de BBG complet ° 

— masque signe d'IDM 

— Importance d’un ECG comparatif ++ et rechercher du signe de Cabrera : crochetage de la partie 
terminale de la branche ascendante de onde S > 0,05 sec : Équivalent donde Q => 


e ENZYMES CARDIAQUES : « Mais C'est Trop Lent» (ou COL) 


Myoglobine : Elévation précoce, 2e-3e h, non spécifique (effort physique important, traumatisme 
musculaire, IR), normalisation en 1 jour. Ce n'est pas une enzyme |!!! 

Troponines T et I, élévation à 4-6° h, persiste 10-15 j, très spécifique des souf. myocardiques. 
Troponine Ic, spécifique apparaît à 2°h. Myoglobine et Troponine st +/- synchrone 

Tropo Ic peut être augmentée ds angor instable (signe de gravité de l’angor instable) 

CKus : Elévation tardive à partir de 6° h? proportionnel à la masse myocardique nécrosée, max à 
entre 12°"°Q et 20" heure? => peu d'intérêt au diagnostic précoce, valeur du pic et vitesse de la 
décroissance après revascu ++ pr pronostic / surveillance 

Elévation secondaire des TGO=ASAT (à 12° h, normalisation à J5) et LDH (max à la 40Ï"* heure® 
avec normalisation à J10) 


e AUTRES EXAMENS 


Biologie : groupe, rhésus, RAI, TP et TCA, ionogramme sanguin, NES (Sd inflam + HLPN) 
Rx thorax de face (IVG) 
Echo doppler cardiaque 
— Si le diagnostic est Évident à P'ECG, désobstruction en urgence ne doit pas être retardée par ETT. 
— Si diagnostic non évident, ETT aide au diagnostic et ds tous les cas fait le bilan des complicat® : 
= Positif : Akinésie du territoire nécrosé (hyperkinésie du reste), topoG, étendu 
= Différentiel : Dissection Ao, Péricardite 


H8 


= Complications : Epanchement péricardique, thrombus intraVG, compli mécanique, IM, extension de la nécrose 


e CORONAROGRAPHIE + ANGIOGRAPHIE VENTRICULAIRE G 


Non utile au diagnostic positif 

Indiquée en urgence si : 

— Menace d'extension 

— Echec du traitement de reperfusion = thrombolyse 
— Choc cardiogénique d’emblée 


Différée dans les autres cas : à 1 semaine ; pr bilan des lésions coronaires d’autant plus que l’épreuve d'effort est 


positive, qu'il existe un angor résiduel : SYSTEMATIQUE 


Evolution 


> Imprévisible, risque de complications menagant le pronostic vital 


> Surveillance clinique, biologique et ECG impérative en USIC avec monitoring continu 


> Critères pronostiques 


> 


C 


Fonction VG (écho, +/- FE isotopique) 

Hyperexcitabilité ventriculaire (holter ECG, potentiels tardifs) 
Ischémie résiduelle (ECG d’effort sous maximal, Thallium d’effort) 
Coronarographie 


lassification internationale de KILLIP 


Stade I : non compliqué, pas de crépitants : < 10 % de mortalité à la phase aigue 
Stade II : crépitants < 50% champs pulm. : mortalité 30 % 

Stade III : crépitants > 50% : mortalité = 50 % 

Stade TV : choc : 80 à 100% 
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Complications 
e PRECOCES 


La survenue potentielle des complications précoces justifient le maintien en USI pendant les premiers jours. 


La désobstruction coronaire par fibrinolyse et angioplastie a permis de réduire considérablement lincidence de ces 
complications. 


> TDR supraventriculaires 


Tachycardie sinusale 
= Rechercher une IVG (surtt en cas d’IDM antérieur), hyperactivité sympathique (anxiété, dl = péricardite, EP) 
n= __Tttest Étiologique ou sinon : antalgiques, anxiolytiques et bétabloquants. 


Tachysystolie, flutter et FA : possible infarctus des oreillettes associés 

=__En cas de perte de la systole auriculaire, ces TDR peuvent être responsables d’ITVG. 

=__Ttt: Anticoagulation efficace, ralentissement par bétabloquants si absence de signes d'IVG, cardioversion par 
amiodarone PO ou IV. CEE est parfois nécessaire en cas d’état de choc ou d’TVG massive réfractaire au ttt. 


> TDR ventriculaires => Mort subite? 


ESV : fréquentes (80 % des IDM), le + svt monomorphes non répétitives. Menacantes si R/T. Risque : TV et FV 
RIVA : TV lente (< 110/mn). Témoignent le + svt mais pas toujours d’une reperfusion®. Ne nécessite aucun ttt®. 

IV: 

=_TV précoces, sont indépendantes de la taille de ’IDM® et ne sont pas un facteur de mv pronostic à la phase aiguë. 
= Si mal tolérée : CEES. 

=_Si bien tolérée: Xylocaïnee® (1 mg/Kg°® puis perfusion de 1 à 2 g/24 h IVSE) ou Amiodarone (IV => IVSE ou PO) 
FV : principale cause° des décès préhospitaliers (30 à 40%). Nécessite CEE = 300-360J. Pronostic incertain. 


> Troubles de la conduction 


Bloc sino-auriculaire (BSA) : surtout dans les IDM inférieurs. Traitement par atropine. Si Échec et/ou mauvaise 

tolérance : sonde d’entraînement électrosystolique (SEES). 

BAV : pronostic et traitement différents si 

= _Ds IDM inf? : bloc nodal (BAV 2 Mobitz 1 :Periode de Luciani-Wenchebach) par hypertonie vagale® le + svt. 
Possible simple surveillance? * Bonne réponse à l’atropine 1 mg IV? ; mise en place d'une SEES que si échec. 

=__Ds IDM ant : Bloc infranodal, svt précédés de BBG, BBD®, blocs tri ou bifasciculaires, ou d’hémiblocs. En cas de 
BAV 3 => SEES d’emblée. En cas de BAV 2, BBD, BBG, blocs bi ou trifasciculaires => SEES préventive 
s’impose car survenue fréquente ultérieure d'un BAV complet®. 


> Insuffisance ventriculaire gauche 


Survenue corrélée à la taille de P’IDM 


Doit toujours faire rechercher une complication (TDR, complication mécanique) et impose une ETT en urgence. 
Pronostic défavorable ++ 


Ttt : O2, Diurétiques IV et Nitrés IV . Si état de choc : contrepulsion par ballon intra-aortique associé à des inotropes. 


> Extension au VD => complique IDM inf dans 20 % des cas 


Méca : occlusion des marginales du bord droit naissant le + souvent de la coronaire droite. 

Clinique 

=___Asymptomatique 

=__Insuffisance cardiaque droite (OMI, RHJ, TJ?, signe de Harzer, HMG sensible, souffle holosystolique xyphoïdien 
d’Ins.tricuspide fonctionnelle majoré à l’inspiration profonde (S.de Carvalho) 

= __Parfois choc cardiogénique. 

ECG : sus décalage de ST en V3R, V4R ®; ETT : dilatation avec hypo ou akinésie du VD 

KT droit : Elévation de la PVC®, de la POD avec Pcap normale. IC conservé ou diminué, « Tableau d’adiastolie » 

Evolution variable : Formes asympto ou peu symptomatiques en général bon. Si choc, mortalité voisine de 30 %. 

Tt: 

=___Formes mineures : Contre indication des Nitrés, IEC, diurétiques, morphiniques + des bétabloquants. 

= En cas d’état de choc : Remplissage par macromolécules + associés à la Dobu si insuffisant. Monitorage des 
pressions droites par sonde de Swan Ganz en cas de forme grave. 


> Complications mécaniques 


Rupture de la paroi libre du VG®. Fréquente chez le sujet âgé. Le + svt, ACR? avec dissociation électromécanique® 
rebelle à la réa®. Parfois, tableau de fissuration avec tamponnade par hémopéricarde nécessitant une chirurgie en Urg. 

CIV par perforation septale : Tableau d’IVD le + svt sans signes G avec souffle parfois état de choc. Confirmer par 
ETT avec doppler. Traitement par vasodilatateur si PA correcte, mise en place d’une CPIA et fermeture chirurgicale. 

Insuffisance mitrale aiguë : Le + svt lors des IDM inférieurs par dysfonction ou + rarement rupture de pilier. En cas 
de rupture de pilier OAP massif + choc => Nitrés + Diurétiques + CPIA + correction chirurgicale. 
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> Autres complications 
e Péricardite aiguë précoce: fréquente, surtout entre J2 et J4, plus fréquente dans les IDM antérieurs. Traitement par 
aspirine ?? à forte dose (2 à 3 g/24 h). Colchicine, Diminuer héparine® (TCA 1.5 fois témoin). 
e _Maladie thromboembolique : TVP, EP, Thrombus ds le VG surtout dans les IDM antérieurs. Il semblerait que P'IDM 
en soit est un facteur prédisposant à la thrombose. 


e _Récidive ou extension de la nécrose par réocclusion après fibrinolyse ou angioplastie primaire ou occlusion sur 
une autre artère. Nécessite une coronarographie en urgence pour désobstruer lartère responsable : « Angioplastie de 
sauvetage » + CPIA en fonction de la tolérance clinique. 


e COMPLICATIONS TARDIVES 
> Syndrome de Dressler? (Exceptionnel) 
e Tableau de péricardite avec Éépanchement pleural +/- arthralgie et Sd inflammatoire à 
partir de la 2ième —_Zième sem® 
e _Mécanisme immuno-allergique. 
e Traitement : repos + aspirine parfois corticothérapie. +/- Diminution des anticoagulants ? 


> Syndrome épaule-main (neuroalgodystrophie) 
e Exceptionnels, survenant 2 semaines à 2 mois après l’IDM 


> Anévrisme ventriculaire gauche (poche développée ds le territoire de ’IDM, le + svt 
antérieure parfois inférieur) => complication tardive® 
e ECG : persistance du sus décalage® de ST > 3 sem @ 
Radio de thorax : déformation en brioche de l’arc inférieur gauche 
ETT confirme le diagnostic 
Complications : IVG?, TDR ventriculaires? et MS, accidents thromboemboliques®. 
Ttt : AVK, IEC. Une résection chirurgicale est rarement envisagée sauf en cas d’IVG 
réfractaire. En cas de TDR ventriculaires graves: défibrillateur implantable. 


> Trouble du rythme ventriculaire 


e _Valeur prédictive des potentiels tardifs à P’ ECG, Holter-ECG |__AnévrismeVG 


> Insuffisance mitrale (Différentes des IM aiguë) surtt pr IDM inf 
e Par dysfonction du pilier post et/ou dyskinésie de la paroi inférieure 


> Reprise évolutive de la maladie coronaire 
e La survenue d’un angor dans les 15 premiers jours après un IDM = angor instable. Nécessite une coronarographie 
rapide et une revascularisation. 
e L’évolutivité secondaire de la maladie coronaire est imprévisible 


> Cardiomyopathie ischémique => mauvais pronostic 
e IVG chronique secondaire avec tableau de cardiopathie dilatée et signes congestifs 
e _Notions de viabilité myocardique : 
= __Myocarde sidéré : dysfonction VG secondaire à une ischémie aiguë, persistant malgré le rétablissement du flux, 
réversible en qq heures à qq jours. 
= ___Myocarde hibernant : dysfonction VG, secondaire à une ischémie chronique, persistant jusqu’à restauration de la 
perfusion coronaire par angioplastie ou pontage. 
Traitement préventif : revascularisation précoce par fibrinolyse ou angioplastie, ttt par IEC s’opposant au remodelage. 
e Traitement curatif : Q 115. Une coronarographie pr revasculariser des territoires viables est indispensable pour 
améliorer le pronostic. La recherche de viabilité se fait par Échographie dobutamine et/ou par scintigraphie. 


Complications IDM Ant Complications IDM inf 


Bloc infranodal Bloc sino-auriculaire 
IVG BAV 2 Mobitz 1 :Periode de Luciani-Wenchebach 


Péricardite aiguë précoce Extension au VD 
Thrombus ds le VG Insuffisance mitrale aiguë et tardive 
Anévrisme ventriculaire gauche 


Commentaires sur les Rx : La clinique est indispensable pour interpreter une radio. Comme on peut le voir, le 1°* a 
mal à ses articulations, le 2°** vient de faire un AVC. A noter, ils ont ts les 2 des épanchements pleuraux associés 
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Traitement 
> Urgence absolue, le plus précoce possible (< 6 h), hospit en USIC 
e Repos au lit strict, à jeun, défibrillateur ds la chambre, VVP (G5 en garde veine), O2 nasal, Bilan bio en urgence 
e Monitoring cardiotensionnel continu 
e _Antalgiques majeurs morphinique en TV (Nubain ou Chlorhydrate de Morphine) et Anxiolytiques : Tranxene 
> Reperfusion coronaire pour limiter la taille de 'TDM 
e _Thrombolyse IV (Q 373) : de + en +, pré-hospitalière. 
— En l'absence de CI, pour les Dl angineuse de + de 30 min depuis moins de 6 h® seulement si on est situé à +de 3 h 
d’un centre d’angioplastie avec sus décalge du ST sur l’'ECG. Peut être indiqué pr certains jusu’à la 12°°”° heure. 
— Sujet jeune : Alteplase (Actilyse® R-TPA) ou reteplase (Rapilysin®) + efficace, à privilégier sur un IDM Ant 
— Sujet agé : Streptokinase (Streptase®) en raison du risque hémorragique + important sur ce terrain. 
— Tjs associé aux HBPM et à l’aspirine. 
— Surveillance clinique et biologique spécifique 


e _Angioplastie primaire de désobstruction 

— L’angioplastie est sensiblement supérieure à la fibrinolyse. Celle-ci est actuellement préférée à la fibrinolyse quand 
Pangioplastie est techniquement réalisable par un opérateur entraîné, dans les plus brefs délais. Dans le cas 
contraire, préférer une fibrinolyse à débuter en pré-hospitalier par le SAMU (ex : rt-PA accéléré). 

— Elle est indiquée en 1#° intention si : 
n Si échec de fibrinolyse (pas de critères de reperfusion), 
= Contre-indication de la fibrinolyse 
= Etat de choc. 
m _A distance en cas d’ischémie résiduelle après fibrinolyse. Ou pour certains, de principe. 

e Rechercher des signes de reperfusion 

— Diminution ou arrêt brutal de la douleur, diminution rapide du sus décalage de ST, troubles du rythme ventriculaire, 

rythme idioventriculaire accéléré, pic précoce des enzymes (CPK, myoglobine ou troponine). 


> Ttt adjuvant 
e Aspirine 250 mg/j IVD puis PO sauf CI 
e Héparine HNF IV efficace : Bolus de 70 Ul/kg puis 500 UI/Kg/24h en IVSE pdt 48 puis HBPM (prévention MTE) 
e RB bloquants IV sauf CI (! : TVG, bradycardie < 55/min, choc et hypoTA, BAV 1/2/3°) Attention notamment ds IDM 
inf 
e _Nitrés IV Lénitral* en perfusion continue (IDM antérieur ou en cas d’IVG) tant que TA > 100 mmHg et Fc < 120/min 
e IEC précoce si IDM compliqué de dysfonction VG (FE < 40 %) 


e SIIDM VD 
e _Nitrés, diurétiques, morphiniques +/- B-Bloquant sont CI 
e Ttt par remplissage vasculaire sous contrôle hémodynamique +/- drogues inotropes positives 
e _Stimulateur si troubles conductifs 


e ALA SORTIE Bilan à réaliser en fin d’hospitalisation à visée pronostique 


> Correction EDR _ [Etude fonction VG Echographie 
e Statines AngioG isotopique cavitaire du VG (+ rare) 


LDL> 1,30 g/L Holter ECG des 24h 
prévention ie nnen hek ECG moyenné et à hte amplification => potentiels tardifs 


LDL <1 g/L Epreuve d'effort à 8j sous maximale (70% de la FMT) 
arrêt tabac, ttt Rechercher ischémie résiduelle | (ou scinti thallium d’effort ou Echo de stress) 
antiHTA, CoronaroG à moyen terme après fibrinolyse 

régime hypoC 


> Anti-aggrégant plaquettaire : Aspirine 100 à 300 mg/j ou ticlopidine Ticlid® ou clopidogrel Plavix® ou AVK si CI 

> RB bloquants cardiosélectifs (aténolol Ténormine*) (verapamil si CI) en l’absence de CI 

> IEC Zestril* (permet de lutter contre le remodelage ventriculaire si Fes < 40%) => diminution de la morbidité et mortalité. 
Dès les liers jours à faible dose. 

> Nitrés sub linguaux si douleur : Natispray* 0.3 : une bouffée sous la langue si douleur thoracique. A renouveler à 2 
reprises, si Échec, à 5 mn d’intervalle. Si douleur supérieure à 15 mn, appelez le SAMU (15). 

> Réadaptation cardiovasculaire sous surveillance cardiologique stricte 

> Arrêt de travail, adaptation poste de travail 

> Surveillance +++ : clinique, ECG, et biologique. 

Source : Fiche RDP, KB de cardio, Conf Cayla, Medifac, Fiche MB, QCM Intest 2000 


zee nn „ AN 


Infarctus antéroseptal. 
À gauche: onde de Pardee (1res heures); 
au milieu: onde Q et régression du sus-décalage de ST (24e heure) 
à droite: ischémie sous-épicardique (5e jour). 


Scintigraphie myocardique au thallium : 
défect de toute la paroi inférieure s'Étendant à la 
paroi latérale basse. 


Coronarographie (coronaire gauche en incidence oblique antérieure gauche). Interventriculaire antérieure reperméabilisée après thrombolyse mais 


persistance de sténoses serrées, excentriques. 
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Tronc commun de la coronaire gauche 


ZE 


- l'artèêre coronaire droite prend naissance du Artère du noeud sinusal_— = 
côté droit de l'aorte dans le sinus de Valsalva droit Ie 


/ 


Puis son trajet va du sillon AV droit vers le bord Bandhe Pa 

droit du coeur, qu'elle contourne pour longer le denks f 

sillon AV post jusqu'à la Croix du coeur. Elle se 

divise un peu en avt en artêre IVP et en artêre Kitèse 

rétroventriculaire G. Ses 2 branches terminales : auriculaire 

'artère IVP atteint le sillon interventriculaire droite 

inférieur jusqu'à la position du coeur, et l'artère 

rétroventriculaire G donne naissance à plusieurs Artère _— A 

artères posterolatérales qui cheminent dans la coronaire droite he DE 

partie gauche du sillon AV, face diaphragmatigue artic Le NN ze 

en direction du bord G. Il existe par ailleurs des diagonales EPE 

branches collatérales, telles les A. auriculaires, les 7 ES 
artères septales, l'artère marginale D, la branche Artère du bord droit 8 


du conus, l'artèêre du NS et l'A.du NAV. Ae Sniertentedi nent 


—l'artère coronaire gauche prend naissance du 
côté de l'aorte gauche dans le sinus de Valsalva Artère du noeud AV 


gauche. Le tronc commun de 'ACG mesure 


environ 1 cm de long, se dirige vers lagaucheet  Artêre 
a À e rétroventriculaire 
se divise en deux branches terminales : ganche 


-l'artêre IVA, naît dans le sillon inter 

LE Branches postéro- 
ventriculaire antérieur, y descend et se trouve au jatérales 
bord droit du coeur qu'elle contourne IÉgèrement. es 
Avec ses collatérales elle nourrit la face antérieure 
latérale du ventricule gauche. Elle donne aussi 
naissance à des branches septales qui irriguent 
les 2/3 antérieurs du septum. 


4 Artère du bord droit 


- l'artêre circonflexe, qui court le long du sillon 
AV gauche, contourne le bord du coeur pour se 
terminer à la face posterolatérale du VG. Ses 
collatérales nourrissent la face latérale et la face 
posterolatérale du ventricule gauche. 


Artère interventriculaire postérieure 


Chez 80 à 90 % des individus, la circulation est ainsi à prédominance dte avec l'artêre IVP et les artêres posterolatérales prenant bien 
naissance dans la coronaire droite. Mais il existe des variations anatomiques : 


= une circulation gauche si l'artère IVP et les artêres posterolatérales partent de l'artèêre circonflexe (8 à 13 % des cas). 
-=- une circulation balancée, quand l'artère interventriculaire postérieure prend ses origines dans l'artère coronaire droite et 
quand les artêres posterolatérales prennent naissance dans l'artêre circonflexe (environ 5 à 7 % des cas). 


…vascularisés par l'artère coronaire droite. …vascularisés par l'artère coronaire gauche. 
- oreillette droite -— oreillette gauche 
- ventricule droit =— face antérieure, bord G du VG 
tiers postérieur du septum = 2/3 antérieurs supérieurs du septum 


- face inférieure du ventricule gauche = conduct® ventriculaire (His et‚Purkinje) 
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Arhérome QIT2 


(anapath, bsiopeth, épidémio, FDR, prévention) 


Tabac Hypercholestérolémie HTA Diabéte Santé publique Complications 


Anatomie pathologique 
e Anomalie acquise de la paroi des artères de gros et moyen calibre 
e Touche lintima des artères 
e Lésions 
> 1- Stries lipidiques = lésions initiales = petite macule jaunatre constituée de macrophages et autres 
remplis de lipides, soulevant Pintima , physiologiques dés l'enfance 
> 2- épaississement de lintima / prolif® € muscu.lisses entourées de tissu conjonctif 
> 3- Plaque d'athérome = lésion constituée = remaniements pathologiques de l'intima et de la média / 
accumulation de lipides = couche intimale fibreuse + € muscu lisses + € spumeuses à noyau central 
nécrotique contenant des lipides détruisant LEI. 
> Prédomine au niveau des courbures et bifurcations artérielles : artêres coronaires, bifurcations carotides, 
artêres iliaques et fÉmorales. L'aorte est aussi précocement touchée, mais calibre important — soit 
migrations vers des territoires plus distaux (embole athéromateux) soit une destruction du parallélisme de 
parois de l'artêre = anévrisme de l'aorte abdominale. 
> 4- Complications de plaque = ulcération, hématome ou thrombose intra plaque, calcifications, 
thrombose 
e csq 
> L'athérome est une des affections les plus fréquentes de l'homme adulte. 
> _athéro-scléro-thrombose : 3 processus (athérome + sclérose + thrombose) responsables de 
=__sténose artérielle 
=__ischémie de l'organe 
=__obstruction artérielle 


=__infarcissement de l'organe irrigué. 
=__dissection, embolie périphérique 


Physiopathologie : Origine multifactorielle de l’athérogénèse 


e traumatismes de l'endothélium : 
> mécaniques : HTA 
> biochimiques : hyperlipidémie, hypoxie, nicotine 
> mécanismes : 
=__modifient ses pptés anti-thrombogènes, 
= _Î perméabilité aux Pq, lipides 
= _favorisent adhésion des monocytes + sécrétion Fdcroissance 
e hyperlipidémie 
> Î LDL — Î perméabilité endothéliale 
e théories cellulaires 
> cellules spumeuses seraient des monocytes devenant macrophages ingérant lipides ds endothélium 
> _— théorie de origine monoclonale de la plaque d’athérome 
e anomalies du TC : 2 de collagène 
e rôle des facteurs de croissance (PDGF) 
e facteurs immunologiques 


> réaction immunitaire contre la paroi responsable de lésions d’athérome en favorisant les 
microthrombi 
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Epidémiologie 


Etiologie dominante de la majorité des pathologies cardiovasculaires 

probléme de santé publique majeur 100 000 IDM /an en France 

1re cause de mortalité dans les pays développés 

athérome débute dès l'enfance (processus de vieillissement), ms son évolution est accélérée 
par les FdR. 


Facteurs de risque 


e Age, sexe masculin, hérédité précoce(IDM<55 ans / ex.)(inévitables, « ATHEROMES «: 
e EdR évitables ou curables : En in 
> Quatre facteurs de risque majeurs indépendants : 2** Excès de graisses 

=__hypercholestérolémie et sa fraction athérogène = LDL Race (noire f) 
> isolée ou mixte — IIA, IIB,III de Freiderichsen Obésité 
> _!hyperIG isolée #FdR ! Masculin/ Ménopause 
> norme idéale = LDL-C < 1,30 g/L (3,5 mmol/L) précoce 
=__tabac — stt artérite des MI Exercice (manque d’) 
= HTA Sucre 


= __ Diabéte — athérome des gros troncs 
> FDR non indépendants entre eux, ms indép.des précédents : 


=___Obésité, surpoids Le risque coronaire est 
"stress modifié 
=__sédentarité de la m facon par: 
e Role protecteur « 1=2=4 G.TACO » 
> des cestrogénes avant 45 ans chez la femme 1 Cigarette / jour 
1 oestrogènes + progestérone (pilule) ont effet - 2 mmHg de TAs 
Equilibration entre les deux sexes aprés 65 ans 0,004 g/L de Chol. 


> vin : protection des coronaires (ds une certaine mesure.……) 


Prévention 
e Action sur les FDR : prévention primaire et secondaire 
Régime cf Q 336 @ 
Arret tabac : \ incidence mort subite et IDM 
Ttt hypercholestérolémie : efficace ds prévention laire ms pas Ilaire 
Ttt HTA : AVC, G cardiopathies ischémiques 
Equilibre diabète : prévention pangiopathie, ms pas athérome 
e Antiagrégants : 
> Aspirine à faible dose : prévention Iaire : role ds réduction à long terme de lincidence des maladies 
CV et leur mortalité. 
> aspirine faible dose ou ticlopidine efficaces en prévention secondaire aprés un premier accident (IDM 
AVC AOMI) 
e Médicaments hypocholestérolémiants, inhibiteurs de P’ HMG Co A réductase (cf Q336) 
> efficaces en prévention primaire 
> efficaces en prévention secondaire en post infarctus 


vvvxvv 


Source : Fiches Rev Prat, KB, RDP, QCM 
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Stúmintogie ELG GIF 


FRACHI (Fréquence, Rythme, Axe, Conduction, Hypertrophies, Ischémie) 
ECG non pathologique 


RS régulier Axe QRS 0-90 °® 
PR 0,12 à 0,20 sonde P < 0,10 sec? Petites ondes Q en D1, VL, V6 (ondes Q « septales ») 


QRS < 0,12 s2 T < 0 possible en D3, VRQ, V1 et +/- chez race noire V2, V3 
QT (en fonction fréquence) ST et PQ isoélectriques 


Tachycardies supraventriculaires = complexes QRS fins 
e IRREGULIERE 


> FA (Q114): TachyC irrégulière à QRS fins sans ondes P : trémulation de la ligne isoélectrique avec ondes f entre 
400-600/min. 
e REGULIERE? 
> Tachycardie sinusale® 
s __Rythme régulier, sinusal, onde P normale, Fc > 100/ mn chez l'adulte, avec 
complexes fins. Cette tachycardie est liée aux influences humorale et nerveuse et à 
Phyperactivité sympathique. 
> Tachycardie ou tachysystolie auriculaire 
= Activité auriculaire ectopique régulière mais non sinusale (elle nait dans le 
myocarde auriculaire). ep 
n= __Fréquence QRS entre 100 et 250/min 
"Onde P anormale mais nettement individualisable 
n= _PR généralement court 
"1 onde P par QRS ou bloc 2/1 avec ondes P de Fc : 200-240 /min 
> Tachycardie jonctionnelle® 
n= __Dépolarisation de la zone entourant le noeud AV avec une freq élevée : ondes P absente ou très proche du QRS. 
= Pas d’ondes P, QRS normaux 
n= Fc: 150-180/min 
1 __ Compression du sinus carotidien peut entraîner retour en rythme sinusal (QRS d’aspect identique) 
> _Flutter auriculaire® 
= Activité d’un foyer ectopique vers l’OG, septum et paroi post de ’OD pr revenir vers la paroi ant de POD : anti- 
horaire ?. Réactivation du foyer initial. Activation par macro-réentrée. 
=_Disparition des ondes P 
-__ Ondes F de flutter régulière "en dent de scie" (ou “toit d'usine") sans retour à la ligne isoélectrique 
- de fréq > 250 /min (svt 300/min®) 
-__ Diphasique avec négativité prédominante en D2D3VF®* et positivité à sommet pointu en V1 
" QRS 
-__ QRS habituellement fins®, réguliers, rapides à 150 min®? si conduction 2/12 
-__ QRS larges possibles si BB, WPW, BAV avec Échappement 
-___Conduction 3/1, 4/1, 1/1 possible (si AA classe I) 
=_Ralentissement fréq ventriculaire par manceuvre vagale®, compress° sinus carotidien entraine un réflexe vagal 
qui augmente bloc physiologiq de conduct® au niveau du NAV®* Aggravat® temporaire : passage en 3/1. Pas tttiq® 
= Etio : : ischémiq®?, valvulaire, HTA, cardiothyréose®, … Complicat® : embolie® (+rare que FA), Ins cardiaq® 
= Ttt : idem FA® (Digitalique®**, CEE?) avec en plus la possibilité de stimulation endocavitaire, oesophagienne” (pr 
descendre la Fc) ou ablation par radiofréquence (Possible car circuit de macro-réentrée et non de micro-réentrée) 
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Sd de Wolff-Parkinson-White 


> Mécanisme 
= Fait partie des Sd de pré-excitation : existence anormale d’une voie de conduction accessoire autre que le Fx de Hiss 
entre ventricules et oreillettes. Ainsi une partie de l’impulsion emprunte cette voie anormale pr atteindre les 
ventricules, mais ne subit plus le retard physiologique qu'engendre le NAV : activation anticipée des ventricules. 
= Ds WPW : connexion directe entre l'oreillette et le ventricule, habituellement à gauche = Fx de Kent 
> Tracé 
= PR court < 0,10 sec 
= Onde delta : préexcitation puis QRS normal (conduction hissienne normale) : au total un peu élargi 
= Présence d’ondes Q anormale en D3, aVF (ondes delta négatives) 
= Possibilité de réentrée (Hiss => voie accessoire) => tachycardie. Il est svt associé à un flutter, une ACFA ou un 
Bouveret. Expose au risque de FV sur FA. Possible tableau de tachycardie à QRS large® 
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Extrasystoles = Dépolarisations anticipées ectopiques 


e ESA 
= Onde P' prématurée par rapport à P sinusale de morphologie anormale : Elle peut être visible ou confondue 
dans le reste du tracé (par exemple une onde T déformée). ESA bigéminée 
> Siège . 


= Auriculaire basse (négative D2D3VF) di 


= Gauche (négative D1VL, bifide V1) 
= prés du noeud sinusal (morphologie proche de P) ; 
> Place de VESA dans le cycle auriculaire kad 
= Interpolée : incluse dans le cycle sinusal normal 
= décalante : ESA transmise puis pause décalante mn - 
= Avec fusion nek 
> Peut étre masquée par le QRS précédent 
> QRS normal le plus svt 1 


= large si bloc de branche Á_Â f \ 


=_ parfois absent (onde P bloquée) 


e ESJ 
= Foyer proche du neeud AV donnant un QRS précoce normal, non précédé d'onde P qui est 
- soit incluse dans QRS 
-__soit après lui (P’ négative D2D3VF, conduction rétrograde vers oreillettes et antérograde vers les ventricules) 
= Souvent cachées, parfois allongeant la conduction AV suivante => pseudo BAV 
= Parfois aspect dESV en cas de QRS large (aberration) 


e ESV 
> Absence d’onde P,‚ complexe QRS prématuré et élargi, avec pause compensatrice, et d'une onde T géante et svt 
inverse au QRS 
=_ Aspect retard droit => origine VG 
= Aspect retard gauche => origine VD ou Septum interventriculaire 
= Retard gauche + axe droit => ESV bénignes « de Rosenbaum » (origine infundibulaire) : peut être 
symptomatique® 
> ESV précoce peut entrainer une onde P’ rétrograde 
> ESV tardive juste aprés l'onde P sinusale => aspect de fusion 
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> Bi ou trigéminisme : 
= Bigéminisme® : QRS normal — ESV — QRS normal — ESV @ 
= Trigéminisme : QRS, QRS — ESV — QRS, QRS — ESV le + svt 
= Parfois QRS — ESV — ESV — QRS — ESV — ESV 


> Signes de gravité : Mnémotechnique « 6 P » 
= _Periodicité : bi®, trijéminisme® 
= Plusieurs complexes répétitifs : doublet, triplet 
voire salve? de TV 
=__Polymorphe® : plusieurs foyers ectopiques 
s _Précoce: prés onde T (phènomène R/T) 
n= Effort Physique 
= __Patho cardiaque sous jacente® 


Rythme sinusal avec de fréquentes ESV 
trigéminées. (à type de retard gauche, axe 
vertical : ESV bénignes) 


Tachycardie à complexes larges 


e TACHYCARDIE VENTRICULAIRE?® 
> 2 mécanismes sont invoqués: 
= L'existence d'un foyer ectopique qui prend commande de l'activation ventriculaire. 
= L'existence d'un phénomène de réentrée : La même impulsion réexcitant le tissu ventriculaire par un circuit 
préexistant. 


> Tachycardie régulière (ou peu irrégulière) à QRS larges non précédée d'onde P (P rétrograde parfois) 
ou ee DS 


> Elle peut être soutenue (> 30 sec) ou non soutenue (arrêt spontanée avt 30 sec) 
> Rechercher certains éléments qui témoignent d’un foyer ventriculaire autonome afin d’éliminer une 
tachycardie sur BB?: 
= Complexe de fusion (activité sinusale + ectopique) : Activité electrique simultanée provenant des 2 voies. 
= Complexe de capture (activité sinusale transmise à QRS fins) : présence d'un QRS fin qui est transmis par la voie 
classique, si une excitation survient en periode réfractaire sur le circuit anormal. 
= Recherche d’une insensibilité aux manceuvres vagales concomitantes à 'ECG de la tachyC à complexes larges 
- compression oculaire en absence de contre-indications (DRt, GAFA, cataracte, rétinopathie diabétique) 
-___ou massage du sinus carotidien (sf athérome carotidien car risque d'embolie cérébrale) 
-__ou manoeuvre de Valsalva 
= _ Créant ainsi une stimulation du système 
=_Résultats : Dt 
-__si tachycardie supra- be 
ventriculaire : probable 
ralentissement de la conduction 
AV et apparition d'une activité 
auriculaire 
-__si tachycardie ventriculaire l' 
aspect demeurera inchangé 
-__si tachycardie jonctionnelle (loi 
du tout ou rien) : passage en 
rythme sinusal ou tracé inchangé 
= En cas d'échec 
-__ Injection parentérale IV directe en 
USIC d'ATP = tryphosadénine = 
STRYADINE® 
-__Mêmes résultats que les 
manceuvres vagales cliniques 
> Traitement 
= Mal tolérée : CEE ss brève AG 
= TV soutenue bien tolérée : 
Xylocaïne TV (seulement sur IDM inf) ou CEE sous AG +++ 
= Prévenir récidive : les antiarythmiques : Ta (CI ds Ins card), Ic (CI si ichémie et Ins C), II (Bb) ou HI (Cord) 


vagal qui va dépri 


mer le NAV et créer un BAV fonctionnel 


Ti ie 
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e RIVA: 
= TV de fréq < 110/min 
= Signe de reperfusion du 
myocarde. 


e TORSADE DE POINTE : 
> Etiologie 
= Forme clinique de TV polymorphe survenant ds des circonstances particulières : 2 conditions st nécessaires : 
= QT long > 0,50 sec 
-_QT long congénital (Sd de Jervel-Lange-Nielsen) 
-__ Bradycardie sinusale ou sur tble conductif 
-___Hypokaliémie +++ 
- Médoc : Quinidinique, Bépridil (Cordium : IC), Amiodarone, Sotalol (Bb de classe III), NL (Barnetil® : 
sultopride), certains antiHistaminiques, Erythromycine® IV, Halfan®, 
1 ESV à couplage long : ESV qui tombe sur onde T (R/T) ou U (hypoK) 


> Aspect sur ECG 
= Inversion axe QRS ts les 5 à 10 complexes : tantôt positif, tantôt négatif 
= Fréq rapide (200-250/min) 
= Arrêt spontané brusque mais risque de récidive ++++ et de FV 


A ' A Ni in 
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Traitement 
Réduction spontanée svt. 
Transfo en FV : CEE 
Si persiste : Sulfate de Mg? 1,5 à 3 g IVL + à répéter + coup de poing sternal 
ARRET médoc favorisant 
Pr prévenir récidive : 
KCI 3g en 3h IVSE 
Isoprénaline® en IVSE pour maintenir Fc = 100 à 120/min (car \ QT) 
(Pr Henry Benckemoun : Isuprel trop arythmogène) 
Surtt Sonde EES 


Bloc auriculoventriculaire 
= Les BAV sont des trbles du cheminement de l'activation sur la voie de conduction AV, soit dans le nd d'Aschoff-Tawara, 
soit dans le trc du faisceau de His, ou soit dans ses 2 branches. Ils sont liés à un prolongement de la période réfractaire du 
potentiel d'action cellulaire, secondaire à des lésions histologiques. 
e BAV 1 : PR > 0,25 (1 GROS CARRE) 
e BAV 2 
= BAV2 Mobitz I = Luciani Wenckebach : Augmentation progressive de PR puis P bloquée = bloc tjs nodal 
= BAV2 Mobitz II : PR normal et fixe®, P bloquée inopinément. Le + svt BAV hissien. Le blocage peut se faire en 
2/1 ou 3/1 mais non systématique. Ces structures répondents au tout ou rien®. 
= Bloc 2/19, 3/1.… 
e BAV 3 
=_Dissociation AV complet®: P-P et R-R fixes, rythme d’échappement régulier® ventriculaire (30/min®) ou 
jonctionnel? (50/min®) : nbre d’onde P superieur au nbre de QRS? 
n= Ttt = Entrainement électrosystolique 
= Rg: 
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BAV 2 
Mobitz I 
BAV II de type Mobitz I ou Luciani- Wenckebach. 
r4 
4 BAV 2 
Bloc 2/1 


BAV 3 


e ETIOLOGIES DES BAV 
> BAV aigus 
IDM : bloc nodal vagal de P’IDM inf (Atropine) ou bloc infranodal organiq de IDM ant (SEES préventif sur BBG) 


Traumatique = post op = sur chir de la valve Ao, CIV, CAV 
Infectieux : 

-__Endocardite aortique avec abcès septal® (chir +++ en urgence) 
-___Diphtérie 

- RAA 

-__ Virose : rougeole, oreillon, grippe, hépatite 

- Mie de Lyme 

Médicamenteux : 

-___Bloc nodal : Digitalique (B -), B bloquant, amiodarone, Vérapamil, vagomimétique (ATP Striadyne®) 
- Bloc infranodal : AA de classe I, AD imipraminique (AD TC) 
BAV paroxystique 


> BAV chronique 


e CAT 


Congénitaux : tjs nodaux, bien tolérés 

Valvulopathie aortique calcifiée 

Myocardiopathie hypertrophique 

Mie de système : SPA ++++ 

Idiopathique dégénératif : Au début de l'évolution, le bloc est paroxystique puis devient constant. 


: exploration du Fx de Hiss par enregistrement endocavitaire 


> Principe 


> Bloc nodal : Allongement de AH, HV normal pr les ondes P conduites. Les « P » bloquées ne st pas suivies de H. 


A = potentiel auriculaire, H = potentiel du Fx de Hiss, V = potentiel ventriculaire 
AH = tps de conduction intranodal (60 à 100 ms = N) 
HV = tps de conduction ds le fx de Hiss (35 à 55 ms = N) 


> Bloc tronculaire : Dédoublement de H en H1 et H2, allongment de la durée totale de H 
> Bloc infraHissien : AH normal, HV allongé pr les P conduites, les ondes P bloquées st suivies de H ms pas de V 


e TRAITEMENT 
> BAV aigu 


BAV syncopal : Urgence, cp de poing sternal, MCE et ventilation au masque si arrêt, Isoprenaline® en TVL (B2 
adrénergique @= augmente la Fc). Puis dès que possible mise en place d’une SEES endocavitaire par voie 
percutanée. Une fois les causes réversibles éliminées, discuter indication d'un PMK définitif. 


= En cas de BAV sur IDM inf, bonne réponse à l’atropine. 
= BAV aigu non syncopal : selon la tolérance, mise en place d'une SEES. 
> BAV chroniques 
= Implantation d'un PMK définitif. Il en existe plusieurs types : mono ou double chambre. 


L’indication est posée en fct de étage du bloc (exploration endocavitaire) et de la tolérance (Tout BAV 
syncopal doit être appareillé). 

- BAV complet du 3° degré 

- BAV paroxystique documenté, même asymptomatique, après avoir éliminé une cause iatrogèêne 

-__ Bloctrifasciculaire : BAV I + BBD + hémibloc gauche même asymptomatique 

-__ Bloc bifasciculaire : BBD + hémibloc gauche si le patient est symptomatique 

BAV Iet BAV II bien tolérés ne nécessitant en général aucun ttt. 


> Choix du stimulateur : 
=_Ds la plupart des cas, on a intérêt à conserver la séquence de contraction physiologique AV en implantant un 
appareil séquentiel ou double chambre (DDD), stimulant FP’ OD puis le VD. Ces appareils sont sentinelles, c'est à 


dire ne stimulent qu'en cas de nécessité. 
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= Certains de ces appareils sont capables d'accélérer physiologiquement leur rythme à l'effort en cas d'incompétence 


chronotrope du noeud sinusal (DDDR). Dans certains cas (patient très âgé, mobilité réduite, état physiologique 


précaire…), c'est un appareil sentinelle stimulant unique”“"‘ le VD (1 sonde) en cas de BAV complet (VVI ou VVIR) 
> Comment décrypter la dénomination des pace-makers… 
= S= ji lettre = cavité Stimulée => V : ventricule®, A : atrium, D : les deux 
= D= 2iême lettre = cavité Détectée => V: ventricule®, A : atrium, D : les deux 
"EF = Zire lettre = Fonctionnement => T : trigger (déclenché), I : inhibé par l'activité électrique écouté?, D : les 2 
=_L'adjonction de la lettre R indique que le pace maker peut s'accélérer physiologiquement à l'effort 
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= DDDR : PMKr détectant l'oreillette et le ventricule, pouvant stimuler les 2 cavités, pouvant être déclenché ou 
inhibé par l'activité électrique auriculaire ou ventriculaire selon le besoin, et capable de s'accélérer à l'effort. C'est le 
modèle le plus perfectionné actuellement. 

=_VVI@:PMK détectant et stimulant le ventricule et inhibé par l'activité électrique ventriculaire = modèle « de base ». 


Blocs de branche 


e 2 TYPES DE BB 
> BB organiques : Altération organique du TC le + svt irréversible (par ex IDM ant) 
> BB fonctionnel : Svt Droit, au cours d’une tachycardie ou d’une bradycardie : la conduction est interrompue ou 
ralentie car influx tombe pdt la phase réfractaire de la branche concernée. 
BBG (ATTENTION: A L’INTERNAT : ON NE THROMBOLYSE PAS UN IDM sI BBG SANS 


= Durée QRS > 0,12 s Ù TEAN een ERE NSEENSEEEnONENEEOOENUENENENE E 
= Axe QRS: G ii fn Zal 
= V1V2:rS ougrS ou QS EESSnSEEnnSEn ses une AIEN ien EEE E 


= V5V6D1 VL : image en « M» RR', pas Q 
= Tb repolarisation : D1 VL V5 V6 
= Déflexion intrinsécoide > 0,08 s V5 V6 


e BBD ” gases ss 
=_Durée QRS > 0,12 s Re Efe fette ed eers Hi AAA 
= Axe QRS : D souvent He EEDE jaE ! ELO EH 
= V1V2:rSr’, rsR', rR' D ES sEnssesenn SEOEL 
» ’ . Af IA \ À ed 
= V5V6 D1 VL : qRS ou RS : onde « S » trainante BE senen aen anLdenveh enne nbe eneen an ant Ie URR URE eE 


= Tb repolarisation : V1 V2 
= Déflexion intrinsécoide > 0,08s V1 V2 
e BIG 
= QRS entre 0, 10 et 0,12 s 
= V5 V6 déflexion intrinsécoïde 0,04-0,08 
BID : BANAL CHEZ SUJET JEUNE 
= QRS entre 0.10 et 0,12 s EE 
= V 1 V2 déflexion intrinsécoïde 0,04-0,08 de 
Hémiblocs 


e HBAG 
" Axe QRS: G 
= D1:aR 
= D2D3 VE :r$S 
n= V5V6:S (disparition Q en V6 = 1° signe) 
= Tb repolarisation : D1 VL V5 V6 
=_Risque de trouble conductif grave : rare 
e HBPG 
" Axe QRS: D 
= D1:rS 
= D2D3 VF: qR 
= Tb repolarisation : V1 V2 
=_ Risque de trouble conductif grave + är HEHE 4 
e BLOC BIFASCICULAIRE : Me NAR bid; 
> BBD + HBAG : BBD + Axe G + gdes ondes S en D2 D3 sla E wa 
> BBD + HBPG ou HBAG + HBPG 


AN a al A Ap A Lein 


Bloc trifasciculaire: BBD, HBPG, BAV 1. Ce type de trouble de conduction doit 
faire rechercher un BAV paroxystique chez un patient présentant des syncopes. Le len- 
demain de cet enregistrement, le patient a présenté un BAV 2/1 (fig. 2). 


Hypertrophies 
e HYPERTROPHIE VENTRICULAIRE DROITE 


= Onde R haute en V1 

= Inversion de l'onde T en V1-V3 ou V4 
= Onde S profonde en V6 

= Déviation axiale droite 

= Parfois BBD 


e HYPERTROPHIE VENTRICULAIRE GAUCHE 


OSE 


= Onde R supérieure à 25 mm en V5 ou V6 


8/10 


= Sokolow-Lyon: Ondes R en V5 (V6) + S en V1 (V2) > 35 mm si âge > 35 ans. Si plus jeune, sokolow > 45 mm 
= Inversion de l'onde T en V1, VL, V5-V6 et quelquefois en V4 
= Systolique => T <0 en D1, VL, V5, V6 : asymétrique 
= Diastolique => T > 0 et ample en V5 V6: asymétrique 
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e HYPERTHOPHIE AURICULAIRE GAUCHE (étio : RM +++) 
= Ondes P mitrale > 0.12s, bifide en DI,DII, aVL et diphasique en V1 V2 D3 


e HYPERTROPHIE AURICULAIRE DROITE (étio : HTAP, sténose tricuspidienne) 


= Ondes P pointues hautes 


Ischémie 
e COURANTS DE LESION 
> Sous-décalage du ST = courant de lésion sous-endocardique (angor….) 
> Sus-décalage du ST = courant de lésion sous-Épicardique (IDM, Prinzmetal, péricardite.…) => onde de 
Pardee (Attention si DI thoracique de moins de 20min: ga peut etre aussi bien un IDM qu’un Printzmetal, 


voir aprês Trinitrine) 


e ISCHEMIE 
> T <0 et symétrique = ischémie sous Épicardique 
> T > 0 et symétrique = ischémie sous endocardique 


OSE 


diast 


OSE 


syst 
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e ONDE Q DE NECROSE Q 111 
> Q > 1 mm de large, > 2 mm de profondeur 
> Territoire systématisé : 
1 Antérieur (IVA) 


=_antéro-septal V1-V2-V3 
= apical V3-V4-V5 
=_antéro-septo-apical V1àV5 
= _Inférieur (CD ou Cx) 
= diaphragmatique D2-D3-VF 
= basal V7-V8-V9 (et R/S > 1 en VI) 
n _Latéral (Cx ou diag) 
= haut D1-VL 
= bas V5-V6 
n= Etendu 
=_antérieur étendu (IVA) V1 à V6 (+ D1-aVL) 
= septal profond (IVA) V1 à V4 et D2-D3-aVF 


=_postéro-latéro-basal (Cx, CD) D2-D3-aVF et V5 à V9 
= Ventricule droit (coronaire droite) : VAR,V3R 


en différentiel des modifications de PECG 
Le rapport P/QRS n'est en apparence pas de 1/1 
= Onde P présente mais difficile à voir : examiner particulièrement les déviations DIT et V1 
= Si QRS irrégulier : probable FA (et ce qu'on pourrait prendre pour des ondes P n'en sont pas) 
= Si QRS rapide et en l'absence d'onde P : 
" QRS élargi indique une tachycardie ventriculaire 
"QRS étroit signale une tachycardie jonctionnelle (nodale). 
= Si QRS lent, rythme d'échappement (les plus probables sont le rythme idioventriculaire accéléré et le bloc complet) 


> Lorsque le rapport P/QRS est supérieur à 1/1 
= Sila fréquence des ondes P est de 300/min, le rythme est un flutter auriculaire 
= Sila fréquence des ondes P est de 150-200/min et qu'il y a 2 ondes P par complexe QRS, le rythme est une 
tachycardie auriculaire accompagnée d'un bloc 
= Sila fréquence des ondes P est normale (de 60-100/min) et que la conduction est de 2/1, il s'agit d'un rythme sinusal 
avec un bloc du deuxième degré 
= Si PR semble différent lors de chaque pulsation, il s'agit probablement d'un BAV3 


> Complexes QRS élargis (supérieurs à 120 ms) 
= RS +BB 
=_ RS avec syndrome de WPW 
= ESV 
= BAV3 


> Sous-décalage du segment PQ 
=_Péricardite (* pathognomonique) 


> a Q 
Petites (« septales ») normales en DI, VL, V6 
= Variante normale : Q en DIII mais pas en VF 
=_Probabilité d'infarctus si présentes sur plus d'une dérivation, supérieures à 40 ms et ayant plus de 2 mm de 
profondeur 
= La présence d'ondes Q en DIII mais pas en VF avec déviation axiale droite peut indiquer une embolie pulmonaire 


> Dépression du segment ST 
= Digitaliques : Digoxine (dépression oblique, cupule) 
=_Ischémie (dépression horizontale ou descendant) 


> Sus décalage du segment ST 
=_Angor de Prinzmetal 
= IDM 
= Péricardite 


10/10 


> Inversion de l'onde T 
=_ Normale en DIII, VR, V1 et V2-V3 chez les personnes de race noire 
=_Rythmes ventriculaires 
= Bloc de branche 
= Infarctus du myocarde 
= HVD ou HVG 
= WPW 
= Hypokaliémie 


Source : Fiche RDP, RDP, ECG facile, KB de Cardiologie, CD A.L.LE., Cours Grenoble, QCM Intest 2000 
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Fibrillefion aurieulairt QI Á 


(dieg, complicat®, #4) 
Sujet âgé stt‚Cardiopathie, Coeur sain, Hyperthyroïdie, Complications thromboemboliques, Cardioconversion 


Définition 
e FA= 
sk Dépolarisations auriculaires anarchiques très rapides 400 à 600/min par phénomène de microréentrées 
multiples avec perte de activité mécanique efficace de loreillette. 


sk Conduction de ces influx aux ventricules variable et irrégulière — Fc entre 100 à 160 /min 
sk Paroxystique ou permanente (= un épisode continu d’une durée d’au moins 1 mois.) 


e Mécanismes 
> Dilatation auriculaire => stt valvulopathies Mitrales 
> Vulnérabilité auriculaire => facilité avec laquelle la FA peut se déclencher, favorisée par : 
s Allongement tps de conduct? intra-auriculaire 


sk Hétérogénéité des périodes réfractaires—favorise les ré-entrées 
sk Role du SNA: 


« __Tonus vagal : effort, post-prandial, malaise vagal — FA 
% __Tonus Badré : effort, Émotions — FA paroxystique 


Prédominance masculine — Pas de prédominance de sexe 
30-50 ans — Tout âge 
Absence de cardiopathie — Toute cardiopathie 


Accès nocturnes, rôle du repos, OH, — Accès diurnes, stress, Émotion, effort 
digestion — Précession d’une tachycardie 

Précession de bradycardie — Catécholamines — FA 

Manceuvres vagales — FA 


Diagnostic positif 
e FA paroxystique 
> Asymptomatique ® 
> Signes fonctionnels : 
sk Dépendent de la fréquence, de la tolérance (sur coeur sain ou non) 
“ Palpitations : crises de début brutal, à fin progressive avec perception de Yirrégularité du rythme cardiaque 
sk Lipothymies, syncopes possibles 
s En rapport avec les csq de FA : 
« _Dyspnée paroxystique 
“ __Angor fonctionnel 
s Polyurie percritique fréquente 
> Suppression systole auriculaire : 
“ Disparition galop présystolique® 
s& Disparition du renforcement présystolique ds RM? 
e FA permanente 
s& Asympto® le + svt 
sk Asthénie, fatigabilité à effort 
sk Décompensation cardiopathie sous-jacente ® 
e Pouls rapide irréqulier 130 à 180 min 
> | régulier si BAV complet associé®* 


e FA révélée par une complication 
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e ECG 
> TachyC irrégulière à complexes fins 
> absence d'onde P : trémulation de la ligne iso-électrique de base : ondes f 400-600/min (ds FA 
secondaire à valvulopathies RM notamment, possibilité de FA gde maille avec ondes f géantes dues à 
Phypertrophie de POG) 
> QRS fins irréguliers rapides 
“ ou lents si bradyarythmie, BAV fonctionnel @ 
“& ou larges 
=_si bloc de branche G 
zou WPW = pré-excitation ventriculaire 
= ou BAV Cavec échappement 
= ouESV 


FA à la fréquence de 150/min environ avec BBD incomplet + axe G (HBAG probable) 
L’activité sinusale est remplacé par une oscillations à « petites mailles » de la ligne de base 
et rythme ventriculatre est irrégulier et rapide 


e Holter ECG sur 24 ou 48 heures 

FA paroxystique 

ESA : tachyC irrégulière à QRS fins mais SINUSALE 
Survenue en période vagale ou sympathique 


Recherche d’autres arythmies supraventriculaires associées Nen anmenleits ou tachycardie atriale), voire 
Passociation à une dysfonction sinusale dans le cadre d’une " ma 


Vv vvv 


e Examens complémentaires nécessaires 

> Radiographie pulmonaire 

> TSHgus si orientation 

> Echo doppler cardiaque (ETT et ETO) 
= __Meé valvulopathie 
= Fonction et taille VG 
= Taille OG : OG dilatée cause ou conséquence de la FA 
=_Prolapsus mitral 

> A visée préthérapeutique : ETO — thrombus OG, auriculaire G 

> Épreuve d’effort 
= En rythme sinusal elle peut permettre le diagnostic des FA d’effort d’origine catécholergique. 
= _Lors d'une FA chronique : s’assurer du bon contrôle de la cadence ventriculaire à l’exercice par le ttt médicamenteux 

ralentisseur. 
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Etiologies 
e Extra-cardiaques 
> Hyperthyroïdie® 
> Affections pulmonaires 
EP 
Pneumopathies _ 
Affections bronchiques A 
IRA 
Alcoolisme, stt intox. Ä (hein Joseph ?, à vérifier ds 1 an pile), cocaine 
Fièvre 
Phéochromocytome 
AVC 
HTA 
Hypokaliémie 
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e cardiaques 
> Cardiopathies valvulaires? 

sk Cause la +fréquente 

& RM >IM 
Cardiopathies hypertensives 
Cardiopathies ischémiques 
Cardiomyopathies : CMD CMH myocardites 
Maladie de loreillette (Bradyc sinusale + ACFA, idiopathique ou sur cardiopathie ischémique, ttt : 
AVK, AA, Stimulateur) 
CPC 
Phase aiguë IDM rare 
Péricardites constrictives 
CIA vieillies 
Post-chirurgie cardiaque 


VvvvvYv Vvvvv 


e Idiopathique = sur coeur sain 15% 


Complications : dues à perte systole auriculaire 

e Chute du Qc 
“kk Asympto sur coeur sain 
s Décompensation? CM, H stt >OAP 
“& Ins Cardiaque 

e thrombus intra-auriculaires (PAR STASE SANG DS O) stt si dilatation O => Accident 

thromboembolique @ 

“& AIT, AVC 
sk Ischémie Ä membres inf 
“ EP paradoxales (par foramen ovale perméable) 
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Traitement 
e Principes 
> Prévention des accidents emboliques 


“ Anticoagulants : héparine puis AVK 
“ Indications formelles 


cardiopathie emboligène 
FA paroxystique (sf très agé) : le + emboligène c’est lalternance 
ATCD d’accident embolique 


“ Jamais d’anticoagulant chez un sujet jeune (< 60 ans) après un 1° accès réduit (< 48h) et sur cceur sain. 
Eventuellement mettre en place un ttt antiagrégant : Aspirine 250 mg/j hors CI. 


> Ralentissement de la fréquence ventriculaire => améliore la tolérance 
“ Digitaliques : Deslanoside Cédilanide® en IVL 


ou B bloquants 
ou [Ca diltiazem tildiem®, verapamil isoptine® 


sk Si echec et si mauvaise tolérance ++: CEE sous brève AG 
sk Ttt symptomatique d’une Ins Cardiaque (diurétiques) 


> Réduction = cardioversion 
st Indications 


FA paroxystiques ne cÉédant pas spontanément 
FA permanentes 


«pas trop anciennes 
« _O pas trop dilatées (récidives) 


d Conditions de réalisation 


TAC efficace > 3 semaines (TCA entre 1,5 et 2,5 x Témoin => INR entre 2 et 3) 

Ou FA sur coeur sain < 48h 

ETT avant pour vérifier absence de thrombus ds auricule G /intraOG (ETO si doute) 
Vérifier Kaliémie, calcémie, fct hépatique et rénale 

Arrêt tout ttt antiarythmique 


d Réduction médicamenteuse 


En 1° intention si permanente 
Efficace ds 70 % des cas 
Amiodarone Cordarone® per os 


«dose de charge 30 mg/kg PO puis dose d'entretien pdt 6 mois minimum : 5 cp/7 j 


« réduction 6h après 

«si echec :1/2 dose de charge le lendemain 
Flecainide Flécaine® IVL 

Sur coeur sain 

* CI si altérat® f° VG, cardiopathie ischémique 
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sk Réduction par CEE antéro-latéral 


En 2° intention sf si urgence 
Efficace de 90 % des cas 
Avant 
“ _Arret Digoxine > 48h 
“ _Arret Digitaline > 1 semaine 
150 à 200 J 
Sous brève AG (Hypnovel, Etomidate) en présence d’un anesthésiste, ventilé au masque et sous surveillance ECG 
chez un malade à jeun avec VVP, garde veine. 


d CI à la cardioversion : 


FA avec IC décompensé sévère 

FA avec BAV type III 

Dysfonction sinusale 

FA permanente comme mode de guérison d’une FA paroxystique 
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> Prévention des récidives après retour en rythme sinusal 
sk A arréter après 1 à 3 mois de rythme sinusal 


CI à la prévention TTT de courte durée TTT prolongé 


1ir épisode de FA, bref, bien toléré FA post IDM / chir/ péricardite FA paroxystique multirécidivante 


sans cardiopathie ss jacente FA avec cardiopathie peu évolué, sans | FA sur cardiopathie Évolué emboligène 
FA paroxystique à crise rare, brêve, MTE, OG peu dilatée avec OG dilatée 
bien toléré sans cardiopathie ss j. 
& En 1i intention AA Ia, Ic ou III 
=__Anti-arythmiques de classe IA 
Sous surveillance ECG 
Hydroquinidine : Serecor® 
Disopyramide : Rythmodan LP® => ECG 6 h après la première prise 
Anti-arythmique de classe Ic : Flécainide Flécaine® 
Tolérance bonne, Ms CI si cardiopathie ischémique, Ins cardiaque 
Idéal sur coeur sain 
= _B bloquant = Sotalex® si mécanisme adré 
“ En 2ièr intention => Amiodarone cordarone® 
n= _Efficace+++, Effets secondaires +++ au long cours 
= _Pas en 1° intention? 
“ Surveillance ! 
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e FA mal tolérée hémodynamiquement > ralentie ou réduite en urgence : 
> Hospitalisation en USIC en cas de mauvaise tolérance ; 
> Conditionnement 
s Perfusion : G5 500 cm? garde veine (correction d’un éventuel trouble électrolytique) ; 
sk Scope (régler les alarmes) ; 
> Traitement des complications notamment d’une insuffisance cardiaque associée (OAP) ; 
> Prise en charge d’un éventuel facteur déclenchant (IDM, EP...) ; 
> Anticoagulation efficace (+++): 
s héparine IV 5 000 UI IVL puis 500 UI/kg/j SE avec contrôle du TCA à la 4e heure et 4 heures après chaque 
changement de dose (par paliers de 2 000 UI), en absence de contre-indication ; 
> Si mal toléré non dramatique : 
“ Diminuer la cadence ventriculaire à moins de 80 / min par Deslanoside en TVL (digitalique d’action rapide 
dépresseur du NAV) 1 amp ; recommencer si Fv > 120/min. 
> Si mal toléré dramatique 
sk Arret cardiorespi, OAP massif asphyxique, Angor sévère, PAS < 90 mmHg, Fréquence ventriculaire > 200/min 
“ Retour en rythme sinusal en urg => CEE (à répéter si inefficace) en évitant au max toute imprégnat® digitalique 


e Tt de la crise de FA paroxystique = « AC-FA » 
= __Anticoaguler pour prévenir le risque embolique. 
=__Ralentir la fréquence ventriculaire pour améliorer la tolérance / cédilanide 
=__Traiter un Facteur déclenchant 
n= __Différer la réduction / Fibrillateur (sauf urgence), Amiodarone. 


e Ttt FA C 
s& Si echec réduction ou choix de respecter la FA (!), il faut ralentir Fc = 80 /min: 


“ Digitaliques :Digoxine®, Digitaline®® 
sk +/- IC, Bbloquant si fréquence pas assez ralenti à leffort 
“ TAC 
= AVK (INR2à3) 
= Ou aspirine si sujet jeune (<60 ans !) non valvulaire 
“ Traitement radical rare++ 
=__Interruption par radiofréquence de la conduction AV / cath cardiaque droit + pacemaker. 
= _Sittt ralentisseur inefficace ou mal toléré. 
= __ Chirurgie rythmique exceptionnellement ; segmentation et réduction de la taille des oreillettes. 


e Traitement étiologique 
Source : Fiches Rev Prat, KB, rdp, G.Cayla, medline thérapeutique 
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Insuffisanex cardiagux eongestive de V'adulfe QMS 


Précharge = VTD®, inotropisme ; Postcharge = tension pariétale, résistance vasculaire périphérique 
Définition 
=_Incapacité du VG à assurer ds des conditions normales (repos ou effort) un débit systémique® adapté aux besoins 
métaboliques et fonctionnels de organisme en conservant un régime de pression de remplissage normal. 
= Cette définition ne prend pas en compte les étiologies d’insuffisance cardiaque gauche avec VG normal (RM, 
myxome de l’OG, thrombose de prothèse mitrale) et les adiastolies d’origine péricardique. 
Epidémiologie 
= 1 % de la population générale et environ 10% des sujets > 75 ans 


= _Morbimortalité importante responsable d’une mauvaise qualité de vie, de nombreuses hospitalisations et d'une mortalité 
élevée avec notamment une mortalité de 50 % à 1 an au stade IV de la classification de la NYHA. 


Physiopathologie 
> Avec ou sans IVG 
= Par trouble de la contractilité : TVG systolique : Diminution de la contractilité myocardique (nécrose des myocytes, 
altérations primitives toxiques) ou installation d’un vice hémodynamique ou valvulaire entrainant une surcharge de 
pression (HTA, RAo pr le VG ou EP et HTAP pr le VD) ou de volume (IAo et IM, une fois les mécanismes 
adaptatifs dépassées, pr le VG) 
= Par trouble de la compliance : TVG diastolique : Contractilité myocardique normale ou peu altérée (FES > 45%) 
avec anomalies du remplissage ventriculaire (augmentation des P° de remplissage) par troubles de la relaxation et/ou 
de la compliance. La cause est un épaississement de paroi (MCH , MCRestrictive, HTA) 
— Relaxation : processus actif succédant à la contraction des fibres myocardiques 
— Compliance : processus passif de distensibilité diastolique de la pompe 
= Insuffisance cardiaque sans insuffisance ventriculaire 
— Ds les obstacles au remplissage : péricardites chroniques, RM 
— Ds les trbles du rythme : tachycardies atriales, bradycardie extrême 
> Mécanismes d’adaptation 
Déplacement vers la droite de la courbe 
tension longueur => La contrainte pariétale auygmente : 
Augmentation de inotropisme selon la loi élève la C° d’O2 
de Frank Starling Par ailleurs à partir d’un certain niveau de 
(+ les fibres st étirées avt leur contraction, dilatation, le VES chute à nouveau 
+ la force de contract® est grande) 

Selon la loi de Laplace (T = Px D/ 2e) en Altération de la fct diastolique (relaxation et 
Hypertrophie cas de surcharge de pression (HTA, RAo), compliance) puis systolique (un certain d° 
ventriculaire hypertophie pariétale pr normaliser les d’ischémie par baisse de la réserve de vasoD 

contraintes pariétales coronaire), hyperexcitabilité ventriculaire 
Mise en jeu de Accélération de la Fc Coût énergétique +++ (C°O2 élevé) 
facteurs Augmentation de la contractilité Diminution de la sensibilité au récepteurs B1 
neuro-hormonaux VasoC veineuse et systémique adrénergique par down regulation des ® (nbre 
SRAA pr maintenir TA(angiotensine, endothéline) diminue) = effet Épuisable 
Endothéline Rétention hydrosodée Fibrose myocardique 
et ADH Rétention hydrique (HypoNa de déplétion) Augmentation de la post charge (VasoC) 


Adaptation Extraction d’O2 est accrue pn Eat Sn 
z : nen en Déconditionnement à effort 
métabolique Différence arterioveineuse augmente 


> Conséquences : 
= Signes d’amont : Signes de congestion par augmentation des pressions d’amont : Elévation de la PTDVG 
(précharge®) entraine celle de la PCP? = si PCP > P° oncotique du plasma = 28 mmHg, on a un OAP. Répercussion à 
Droite également. 
= Signes d’aval : Signes d’insuffisance circulatoire 
=_Favorise les troubles du rythme : 
— Altérations cellulaires : PA anormaux des cellules hypertrophiées 
— Altérations tissulaires : Fibrose responsable de tbles conductifs 
— Altérations mécaniques : arythmies déclenchées par la distension aigue 
— Modification de l'environnement vasculaire (ischémie relative à l’h+trophie), humoral (activité sympathique, 
déplétion potassique en Mg°*) 


Surcharge 
volumétrique 
diastolique du VG 
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Etiologies 
e INSUFFISANCE CARDIAQUE GAUCHE : Toutes les cardiopathies 
> IVG à fonction systolique altérée 


Atteintes musculaires intrinsèques 
— Par perte des myocytes le + svt : 
= Par ischémie (insuffisance coronaire, IDM ®: 
= Par inflammation (myocardite) 
n Par toxicité directe (Adriamycine) 
— Par diminution de la force contractile des myocytes (+ rare) 
= ___Myocardiopathie dilatée (Idiopathique, OH, carence en B1, hyperthyroïdie, …..) 
= __Myocardiopathie dilatée secondaire à une cardiopathie rythmique. 
Surcharges mécaniques 
— Surcharge de pression : Surtt HTA et RAo @. Mais aussi la coarctation aortique®, une MCH obstructive. => 
Hypertrophie sans dilatation avec trble diastolique secondaire. 
— Surcharges de volume ®: Le VG s’adapte en se dilatant plus qu’en s’hypertrophiant. Trble diastolique secondaire. 
= Par fuite valvulaire : IAo®, IM®, IT, Ins Pulmonaire 
= Ins cardiaque à haut débit : pathologies extracardiaques, qui s'accompagnent d'une augmentation chronique 
du Qe (shunt AV @, Paget®, Béribéri @ = avitaminose B1, anémie®, hyperthyroïdie®, splénomégalie 
myéloïde® par hémodilution) 
=___Cardiopathie congénitale : comme une CIV? produit une surcharge volumique du VG mais les signes de 
vasoconstrictions sont moins nets (PA maintenu par Qc élevé) 
— Surcharges mixtes : Ao, PCA 


1 ière 


cause d’insuffisance cardiaque®) 


> IVG à fct® systolique conservée : anomalie diastolique : 40 % : Trble de la compliance et/ou de la relaxation : 


CMH obstructive ou non 
CMRestrictive (amylose surtt) 
RAo et HTA évoluée sur '’hypertrophie concentrique réactionnelle 


e INSUFFISANCE CARDIAQUE DROITE 
> Le + svt secondaire à une HTAP post capillaire sur Ins cardiaque G : tableau d’insuffisance cardiaque globale 


> IVD 


Obstacle à l'éjection : 
— Sténose pulmonaire 
— Ceeur pulmonaire aigu ou chronique sur pathologie pulmonaire : Post-embolique @, post BPCOS, asthme 
ancien, ECL, Ins respi restrictive, Fibrose pulmonaire 
— HTAP primitive 
Retentissement d’une cardiopathie G : RM? => insuffisance cardiaque sans IVG ® 
Shunt G-D : CIA®, CIV, PCA 
Insuffisance tricuspide @ massive (endocardite) 
Myocardiopathie : restrictive (Sarcoidose, Mie de Loeffler, fibrose endomyocardique, hÉmochromatose), dysplasie 
arythmogène du VD 
Péricardite constrictive + tamponnade 


e PLUSIEURS MECANISMES PEUVENT ETRE IMPLIQUES CHEZ UN MEME PATIENT. 


e TOUJOURS RECHERCHER UN FACTEUR DE DECOMPENSATION 


TDR : Tachychardie, ACFA, bradycardie profonde 

Ecart thérapeutique : Régime désodé non suivi, prise d'antiarythmique et de médicaments inotropes négatifs 
Embolie pulmonaire 

Poussée ischémique ou hypertensive 

Infections 

Hypoxémie, anémie, fièvre, grossesse 

Hyperthyroïdie 
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Diagnostic Insuffisance ventriculaire G 


e SIGNES FONCTIONNELS: 
> Signes congestifs 
=_Dyspnée d’effort : Là IV de la NYHA ++++ 
— Stade I = YJ signe = pas de limitation de l'activité physique 
— Stade II = discrête diminution de l'activité avec dyspnée et/ou asthénie pour des efforts importants et inhabituels 
— Stade III = limitation importante de l’activité avec symptÔmes apparaissant pour des efforts de la vie courante 
— Stade IV? = permanente au repos? ou au moindre effort, orthopnée (dyspnée de décubitus) 
= Toux d’effort ayant même valeur que la dyspnée d’effort 
= Episode de dyspnée paroxystique nocturne : Episodes paroxystiques de dyspnée de repos svt nocturnes frustres avec 
toux quinteuse, grésillement laryngé. Equivalent mineur d'OAP. Parfois tableau trompeur de bradypnée expi avec 
sibilants (oedême bronchique prédominant) Évocateur d’une crise d’asthme : pseudo-asthme cardiaque. 
= Crise d’'OAP cf QS 
> Signes de bas débit 
=_Asthénie, ralentissement psychomoteur, fatigabilité à leffort, AEG, troubles digestifs … 
= L'oligurie est un signe tÉmoignant de la diminution du débit rénal, conséquence de la diminution du débit cardiaque, 
et se voit tardivement de même que les signes de bas débit cérébral avec confusion, DTS, trble de la mémoire 


e CLINIQUE 
> TA: PA pincée avec PA systolique basse (que sur KB) 
> Palpation : choc de pointe dévié en bas à gauche = « étalé » en cas de cardiomégalie 
> Auscultation cardiaque 
=_Tachycardie sinusale de repos ° 
= Galop B3 protodiastolique®: phase de remplissage rapide du ventricule témoin d'un VG dilaté témoin d'une PTDVG 
elevée. Présent ds l’IAo par ex. 
= _Parfois galop B4 télédiastolique ou présystolique = systole auriculaire® ; téÉmoin d’une altération de la compliance 
du VG. Présent ds le Rao, CMH par ex. 
= SiB3 + B4 : on parle de galop de « sommation » 
= Souffle systolique d’IM fonctionnelle ° fréquent 
= Eclat de B2 au foyer pulmonaire en cas d’HTAP. 
> Auscultation pulmonaire 
= Crépitants : fins crépitants, entendus en fin d'inspiration, prédominant aux bases. Ils s'accompagnent d'une submatité 
à la percussion. => tÉmoin d’une oedème alvéolaire. 
= tsibillants => témoin d’un oedème des parois bronchiques 
= + épanchement pleural à type de transsudat (Protides < 30 g/L) 
> Vasoconstriction périphérique 
= Peut être responsable d'extrémités froides, pâles, avec éventuellement cyanose distale. 
> Signes de bas débit et choc cardiogénique 


e PARACLINIQUE 
> Biologie : 
= Normal à Pexception d’une natriurèse basse (rétention hydrosodée) voire même une hypoNa de déplétion en cas 
d’IC sévère 
=_Insuffisance rénale fonctionnelle si ins cardiaq sévère 
= GDSA : effet shunt 
> Rx pulmonaire 
" ICT >0, 52 
= (Edème interstitiel = Epaississement de la trame vasculaire + redistribution vers les sommets®? + lignes de Kerley?B 
=_ (Edème alvéolaire = Opacités floconneuses bilatérales®, symétriques à prédominance périhilaire en « ailes de papillon» 
=_+ Épanchements pleuraux @ 
> ECG (Non spécifique) 
= Tachycardie sinusale , S. de cardiopathie en cause (angor, TDR..…), s de compensation : HVG syst ou diastolique 
=_ Recherche tble du rythme et de la conduction 
> Echo doppler cardiaque +++ 
=_ Recherche l’étiologie 
= Apprécie la taille des ventricules, évalue la fonction systolique (FR : normal > 30%, FE : normal > 60%) et 
diastolique, recherche une IM fonctionnelle 
= Evalue la PAPs ( => HTAP) et le Qc 


46 
> Angioscintigraphie cavitaire au TC °°" 
=_ Mesure de la fraction d'éjection isotopique du VG ( anormal < 50%) 
> Cathétérisme cardiaque 
= Si nécessité de coronarographie (=> obligatoire en cas d’insuffisant cardiaque non étiquetée) 
= Si indication opératoire 
= KT Gauche 
— Pression de remplissage élevée : Î PTDVG 
— Baisse de la fraction d’éjection systolique 
= Droit 
— Augmentation de la PCP (reflet de la PTDVG) et de la PAP 
— Diminution du Qc (mesuré par thermodilution) „de l’ Index cardiaque 
— Elargissement de la différence AV en oxygène (bas débit) 


> Tests d’effort avec mesure de la VO2 max à l’effort 
> Holter ECG et recherche de potentiels tardifs à la recherche de TDR ventriculaires gauches à visée pronostic 


> Autres examens en fonction de létiologie suspectée 


Diagnostic d’une insuffisance cardiaque droite 


e SIGNES CLINIQUES 
> Auscultation 
= Tachycardie sinusale 
= Galop D au foyer tricuspidien 
=_ Souffle systolique d’insuffisance tricuspide® à la xiphoïde majoré à linspiration profonde = S. de Carvalho ® 
= Signe dHTAP : Eclat de B2 avec possible souffle systolique au foyer pulmonaire. 
> Signe de Harzer®: palpation d'un choc de pointe à la xyphoide = dilatation VD 
> Signes congestifs droits : 
= HMG? sensible, ferme, lisse %, expansive à la systole®, régresse sous ttt? + hépatalgies d’effort 
— Secondaire à obstacle ou hyperpression entre système sus hépatique et le coeur droit avec dilatation des sinusoides 
des zones centrolobulaires®, aspect de foie « muscade » à la coupe @ 
— Congestion passive? 
— Ds les formes très evoluées peuvent apparaître une cytolyse et une cholestase. 
=_Turgescence jugulaire® + RHJ (tÉmoin de lorigine cardiaque de l’ HMG?) 
= OMI ® blanc, mous, prenant le godet, symétriques, prédominant sur les parties déclives 
=_Puis possible anasarque (tardif : en QCM il compte faux les Épanchements pleuraux ? ®) 
= Oligurie (tardif) 


e EX. COMPLEMENTAIRES 
> Rx thorax : CMG avec pointe surélevée au dessus de la coupole G et un comblement de l'espace clair rétrocardiaque, si 
pure : il n’y a pas d’oedème pulmonaire radiologique . Par contre, artêres pulmonaires peuvent être dilatées® (HTAP) et le 
parenchyme pulmonaire altéré (BPCO sous jacente). 
> ECG : signes de CPC 
= HAD = onde P ample en DII 
= HVD = Onde R haute en V1, Inversion de l'onde T en V1-V3 ou V4, Onde S profonde en V6, déviation axiale droite, 
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Evolution 
e VERS L’INSUFFISANCE CARDIAQUE GLOBALE 
e GAUCHE : 


Rarement complètement réversible après ttt de la cause 
Stabilisation sous ttt des signes fonctionnels mais dégradation progressive de la fonction VG avec poussées Évolutives 
de + en + rapprochées favorisées par un des facteurs de décompensation que nous avons vu et qu'il faut s'acharner à 
traiter. 
Complications 

— Troubles du rythme supraventriculaires et ventriculaires 

— Phénoménes thrombo- emboliques (TVP EP AVC par thrombus intraventriculaire) 

— Confusion par hypoperfusion cérébrale 
2 principales causes de décès : Mort subite (OAP suraigu, TV, IDM, EP...) ou insuf cardiaque rebelle à tout ttt 


e DROITE ISOLEE: 


Signes congestifs deviennent rebelles au ttt 
Mort subite ds HTAP primitive 


e FACTEURS DE MAUVAIS PRONOSTIC 


Sexe masculin 

Age avancé 

Stade III IV NYHA => 35 à 50% décês à 1 an 
Origine ischémique ou éthylique non sevrée 
Hyponatrémie 

VO2 max < 15 mL /kg /min 

FES < 20-30 % 

TV 


Traitement de linsuffisance cardiaque chronique 
> Buts: 


Il faut tenter de limiter la dilatation du VG par la thérapeutique (IEC) en cas de dysfonction systolique et de 
traiter les facteurs de la dysfonction diastolique. 
Augmenter le Qc, diminuer les pressions de remplissage 


> Ttt étiologique : 


Chirurgie valvulaire, revascularisation coronaire, ATL, ttt de PHTA, d'une cardiopathie congénitale, ttt d’une 
insuffisance coronaire (Amlor®, Adalate® @ st autorisés ; B bloquant®, isoptine® et tildiem® st CI) … 


> ttt symptomatique : 


Activité physique régulière adaptée + reclassement professionnel 


A CES Nae) Inotropes négatifs : 

Restriction hydrique si hypoNa 7 

L EDR: ide. tab halsstal AA classe IA : (rythmodan®, serecor®)) 
utte contre : surpoids, tabac, cholestérol.… AA classe IC ; Flécaïne® 


Suppression des excitants (Café, thé, OH, tabac) AA type II : B bloquant à fortes doses 


an nasal lors des Kn Certains AA type IV = IC : verapamil Isoptine® 
Diltiazem tildiem® 


e TTT MEDICAL = IEC + DIURETIQUE + B BLOQUANT 
> Diurétique 
= Lutte contre rétention HS 
= Antialdostérone (Spironolactone : CI si Ins rénale, le + logique) 25-75 mg/j + Furosémide 40 mg/j (dose min efficace, 


le + prescrit) = Aldalix®= furosémide + spironolactone 


> Vasodilatateurs artériels : IEC 
=_Diminue la post-charge, limite la dilatation ventriculaire, prévient le remodelage 
= Introduction prudente avec augmentation progressive jusqu’à poso. max. 
= Enalapril Rénitec® Captopril Lopril®, Périndopril Coversyl®, Ramipril Triatec®… 
> B bloquants 
= Intérêt : A faibles doses, il inhibe la « down regulation »des ® adrénergiques et inhibe leffet toxique direct des 


catecholamines sur le myocarde. 


= Réduction de la mortalité toutes causes confondues (dt Mort subite), diminution du nbre de décompensation 


aigue et d’hospitalisation, amélioration fonctionnelle et récupération de la fonction VG : 
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= Conditions de mises en route 

— 1: à distance d’un épisode de décompensation (> 4 semaines) 

— 2: Sous ttt optimal stabilisé : association diurétique — IEC voire digitalique 

— 3: Mise en route du ttt en hospitalier 

— 4 : Administration d’une dose test puis augmenter progressivement la poso jusqu’à la dose max tolérée. 
= 3 molécules ont PAMM 

— Carvedilol Kredex ® 

— Bisoprolol Detensiel® ou Soprol® 

— Métoprolol Seloken® ou Lopressor® (à verifier) 


e COMPLEMENTS 
> Digitaliques : Digitoxine (Digitaline®), Digoxine (Digoxine®) 
= Prescription limitée (CI si arythmie ventriculaire sévère, cardiopathie obstructive, déchéance myocardique terminale) 
= Augmente inotropisme et ralentissement de la Fc par action sur le noeud SA et AV 
= En cas d’Ins cardiaque + FA ou si tt précédent insuffisant avec dilatation +++ et réserve systolique 


> Autres agents inotropes 
= Catécholamines (Adré, Noradré) et dérivés (Isoprénaline, Dobu) => stimulation Badrénergique : HH C+ D+ 
=_Inhibiteurs phosphodiestérases III (Inocor®) 
=_Utilisés en IV si choc, OAP grave, attente greffe ( ou ballonet intra aortique ou CEC) et IV réfractaire 


> Vasodilatateurs veineux : dérivés nitrés 
= _Réduire la précharge si décompensation aigue ou cardiopathie ischémique 
= IV : ENT Lénitral®, dinitrate d’isorbide Risordan® 
= Per os : Risordan®, Molsidomine Corvasal® 


> Antiarythmique 
= Amiodarone cordarone® le seul utilisable car pas d’effet I- si TV , ou risque d’arythmie 


> Prévention thomboembolique : AVK avec INR entre 2-3 
= Si ATCD thrombo-embolique 
= Si trouble du rythme supra-ventriculaire : ACFA 
= Si dilatation importante du VG avec dysfonction systolique notable 


e CHIRURGIE 
> Transplantation orthotopique 
= Indications: 
— Stade III ou IV de la NYHA ; bas débit cardiaque ou signes congestifs ss ttt optimal 
— Hyponatrémie, altération fct hptq et rénale 
— VO2 basse < 14ml/min/kg 
— FE < 20% 
— PTD VG > 20 mmHg 
— Echec ttt conventionnels 
— Absence de CI : HTAP fixée = précapillaire, K,‚ infections chroniques ou non contrôlées, psycho, DID compliquée, 
IRC ou IHC terminales, … 
= Limites 
— Rejets 
— Pb immunosuppression (infections,k.……), effets Ilaires des médocs, surveillance altère la qualité de vie 
— Manque de donneurs 
— Mortalité reste Élevée 
=_Inscription sur liste de greffe 
> Cardiomyoplastie 
= Muscle gd dorsal enroulé autour du ventricule et stimulé par PMK 
=_Evite les immunosuppresseurs 


e INS CARDIAQUE A FCT SYSTOLIQUE CONSERVE : tble remplissage ventriculaire diastolique 
= B bloquant ou inhib calcique bradycardisant st prescrits préférentiellement . Les nitrés et diurétiques st prescrits 
de facon prudente car ils risquent de faire trop chuter le Qc. 


e INS CARDIAQUE DROITE ISOLEE : Seuls les diurétiques et régimes désodés sont indiqués + ttt Étiologique 


Source : Fiches Rev Prat, Revue du Prat, KB, Conf G.Kayla, Medline tttiq, Cours Grolleau, Medifac, QCM Intest 2000 


v. 10 (02/11/2017 22:54) 


Myseardinpathies Q16 


IVG OAP DE IVG Complications thromboemboliques TDR CMG 


e Ce st des atteintes intrinsèque du muscle cardiaque d’allure « primitive » associée à une dysfonction cardiaque. 
e « Cardiomyopathie » (anglo-saxon, O.M.S) = « myocardiopathie » (en France) : le terme de myocardiopathie étant 
préférable à celui de cardiomyopathie pour éviter tte confusion avec les atteintes myocardiques des myopathies 


Myocardiopathie dilatée ou congestive (ancien CMNO : mvs terme) 
e LA + FREQUENTE 


e CARACTERISE PAR : 
=_ une dilatation # importante d' 1 ou des 2 ventricules 
=_ une atteinte de la fonction VG systolique 
= une évolution vers l'Ins cardiaque progressivement irréductible 
=_un risque de mort à tous les stades de la maladie. 


e ETIOLOGIES (HP) 
> Idiopathiques ou primitive le + svt 
= A tout âge mais principalement chez l'adulte jeune entre 20 et 40 ans, + svt chez l'homme (s/r = 3) 
> Il existe des étiologies de cardiopathies dilatées secondaires qui ne correspondent pas à la définition des 
myocardiopathies primitives => à éliminer ! ! ! 
-_ Cardiopathie ischémique silencieuse (coronarographie de principe), cardiopathie hypertensives décompensées 
IM organique évoluée , la péricardite chronique constrictive . 
-_Myocardiopathies secondaires (à éliminer en principe pr parler de MCD primitive => enquête importante, fort 
coûteuse et souvent négative : 


> 
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Myocardites infectieuses: coxsackie, rickettsiose, mononucléose, etc… 

Mies thyroïdiennes 

Mies musculaires 

Mies métaboliques dt la vitaminose B1 (Béri-Béri) 

Mie de surcharge : amylose, hémochromatose 

Mie de système (LED, sclérodermie, PAN) 

Myocardiopathie alcoolique 

Sarcoïdose 

Myocardiopathie puerpérale (Sd de Meadows) en rapprochant la MC des bêta+ (Salbutamol). 
Origine toxique : SFU et Anthracyclines®? (dose cumulative > 550 mg/m°), Imipramine, cocaïne 


e PHYSIOPATHOLOGIE (HP) 
= Atteinte primitive de la fct contractile ventriculaire (baisse de l’inotropisme) avec dilatation ventriculaire précoce afin 
de maintenir le Qc selon Starling . 
=_Initialement bien compensée, apparition secondaire d’une chute du Qc ( \ Fes) et une augmentation du volume 
télésystolique . Il en résulte une élévation des pressions de ’OG et de la PTDVG. 
= [len découle installation d'une HTAP post capillaire puis pré capillaire avec Ins ventriculaire droite. 


e DIAGNOSTIC POSITIEF 
> C'est un diagnostic d’élimination car de nbses maladies peuvent en produire les signes cliniques 
=_ Rechercher des signes d’insuffisance cardiaque G ou globale (Q 115) avec quelques particularités 
- Atteinte de l'état général avec une asthénie physique, une mauvaise tolérance à l'effort 
-_ Certaines données de l'examen : tachycardie sinusale, galop, souffle systolique d'IM fonctionnelle, 2ièr° bruit 
claqué au foyer pulmonaire, TA syst basse < 100 mmHg 
-_ Importance particulière des signes d'Ins cardiaque Dte, insolite pour une cardiopathie à priori Gche 


> Rx pulmonaire: 
= Cardiomégalie svt importante (ICT > 0,60 : 30%), quasi constante, svt globale, prédominant sur le VG avec un arc 
supérieur G aortique au contraire réduit ; cinétique cardiaque très diminuée, voire nulle 
=> « gros coeur immobile et petite aorte » (scopie) 
= Signes d’HTAP post cap : Sd alvélo-interstitiel , Épanchement pleural 


> ECG : aspécifique 
= HVG (50%) avec parfois des ondes Q pathologiques de pseudo-nécrose , tble conductif surtt intraventriculaire (BBG 
complet ou non, HBAG ), tble du rythme ventriculaire et supraventriculaire fqt . 
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> ETT : examen clé +++ 
= Dilatation des cavités gauche (VG puis OG) puis Dte avec des diamêtres télédiastoliques augmentés 
= _Hypokinésie globale et homogène avec chute de la fraction de raccourcissment : 
- FR =(DTD — DTS) / DTD x 100 
= Altération dela fct VG : FE < 45% et chute du Qc 
=_Epaisseur des parois VG normale, avec une épaisseur septale plutôt diminuée 
= IM fonctionnelle, HTAP, Thrombus à la pointe du VG. 


> Coronarographie + ventriculographie + KT droit 
= En absence de diagnostic étiologique, elle est indispensable afin de rechercher une ériologie « curable » , d’autant 
plus que le patient est diabétique . 
=_Utile ds les formes sévêres, selon le contexte étio, chez le sujet jeune ou ds le cadre d’unb bilan pré-transplant. 


> Épreuve d'effort 
= avec mesure de la Vo2 max. = retentissement fonctionnel de la CMD (suivi Évolutif, bilan pré-transplant) 


> Holter ECG : recherche des TDR auriculaire et/ou ventriculaire paroxystique 
> ECG à haute amplification et moyennage : recherche de potentiels tardifs à visée pronostique 


> Biopsie myocardique : non systématique, seulement si orientation étio (Mie de surcharge, myocardite, …) 


e EVOLUTION 
=_Imprévisible pour un patient donné : des formes latentes chroniques au forme d’aggravation subaigues sur qq mois 
- Survie moy =7 ans si découverte fortuite ; = 4 ans après les 1/°“ symptômes fonctionnels, = 2 ans si Ins 
cardiaq 
-_Mortalité à 5 ans variant de 25 à 80% suivant le stade. 
= Evolution habituelle marquée par des poussées d'IVG de + en + frqtes avec installation d'une Ins Card réfractaire 
= 2 complications principales : 
-_ Complications thrombo-emboliques : embolie systémique (cavité G), embolie pulmonaire (coeur Dt et TVP). 
=> Justifie le ttt anticoagulant systématique de toute MCD, même en rythme sinusal. 
- Troubles du rythme cardiaque : FA fqte, TDR ventriculaire : ESV, TV (frqte si FES < 30%). 
=_Pronostic fonction du d° de dilatation du VG, FEVG, diminution de la V02, arythmies ventriculaires complexes. 
=_NB : CM alcoolique régresse à l’arrêt de lintoxication. 


e TRAITEMENT 
> Ttt étiologique si secondaire 
> Symptomatique 
= _Règles hygiéno-diététiques (pauvre en sel, restrict® hydrique si hypoNa, lutte contre athérosclérose, exercice physique) 
n= Ttt de linsuffisance cardiaque en 2002 : 
- Diurétique de lanse Lasilix 40 mg/j à dose min efficace associé à un anti-aldostérone Aldactone 25-75 mg/j 
- IEC : effet vasoD +++ et effet sur le remodelage ventriculaire : introduct prudente jusqu’à poso max 
-_ Digitalique : Intérêt indiscutable en cas d'ACFA . Prudence en cas de mauvaise fonction ventriculaire gauche 
-_B Bloquant à distance d’un épisode de décompensation (1 mois) et sous ttt max : carvedilol ou bisoprolol 
= Antiarythmique : Cordarone® : le seul à ne pas être INOTROPE négatif 
= Anticoagulation par AVK 


> Transplantation cardiaque 
=_Inscription sur liste dês le stade III de la NYHA : avant que les résistances artérielles pulmonaires ne soient fixées ; 
mais aussi possible au stade IV : tenir compte des CI et notamment des P° et résistances artérielles pulmonaires. 
=_ Avec la cardiopathie ischémique , fait partie des indications majeures à la transplantation 
=_L’introduction de la ciclosporine en a amélioré le pronostic 


> Survie à 5 ans si transplanté : 70% 


> Dépistage familial 
= En cas de forme primitive, recherche d’une forme familiale par examen clinique, ECG et ETT des apparentés du 
premier degré. 


Myocardiopathie hypertrophique primitive : MCH ancien « CMO ») 
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e ETIOLOGIES (HP) 


Maladie génétique familiale autosomique dominante à pénétrance variable (porteurs sains) par mutation des gènes 
codant pr les ptn du sarcomêre cardiaque (myosine, troponine T et 1, a tropomyosine) 
Hétérogénéité génétique +++ mais 1 seul phénotype 
L'hypothêse la + svt retenue est celle qui fait intervenir une stimulation sympathique excessive (?), entraînant au 
cours de l'embryogenèse une réponse anormale du myocarde vis-à-vis des catécholamines circulantes. 
La MCH se présente sous deux formes : 

- Forme familiale (1/3) : sexe féminin, précoce, avec un risque évolutif majeur : la mort subite 

-_ Forme sporadique (mutation de novo) (2/3) : + volontiers les hommes vers 30-40 ans parfois + agés . 


e PHYSIOPATH (HP) 


Caractérisée par une hypertrophie du VG, classiguement asymétrique prédominant sur le septum musculaire sous 
Aortique, entraînant inconstamment un obstacle en systole à l’éjection du VG : en fonction de l'existence ou de 
absence de ce gradient, on parle de CMH avec ou sans obstruction® (pas CMNO pr eviter tte confusion). 
Elle peut être cpdt apîcale ou concentrique. 
Sur le plan microscopique : Hypertrophie des cardiocytes avec désorganisation architecturale 
Anomalies de appareil valvulaire mitral avec des valves svt trop longues et des mvts anormaux inconstants 
(mouvement antérieur en systole de Pappareil mitral = SAM) par effet Venturi. Ce SAM contribue également à 
obstacle à P'éjection du VG. 
Conséquence hémodynamique : 

- SYSTOLE : Possible obstacle à l’éjection prédominant en mésosystole (gradient intraVG) du au bourrelet 

septal + SAM : seulement ds les formes obstructives. 

- Le VG est hyperkinétique avec une FES élevé car volume télédiastolique normal et volume télésystolique bas. 
- DIASTOLE : Dysfonction diastolique par une altération de la relaxation puis trouble du remplissage du VG 
avec diminution de la compliance = distensibilité et augmentation des pressions de remplissage : PTDVG 

élevée => CONSTANT prouvant le caractère diffus de la cardiomyopathie. 
Ischémie myocardique : 
-_ Fréquente et multifactorielle : masse musculaire + impte, diminution de la réserve coronaire, compression 
systolique coronaire, Élevation de la PTDVG avec ischémie sous endocardique. 


e DIAGNOSTIC POSITIEF 
> Clinique 


Forme asymptomatique (> 50%) : anomalie à l’auscultation , ECG ou enquête familiale 
Signes fonctionnels : Symptomes à leffort (dyspnée, angor, palpitation, lipothymie ou syncope? voire Mort subite). 


> Examen clinique 


Normal 
Forme obstructive : Souffle mésosystolique® 
-_ Médiocardiaque -endapexien et parasternal- irradiant vers la pointe, d'intensité habituellement modérée 
- Variable (un de ses caractêres) : 
> Augmenté en position debout, en expiration, par la manceuvre de Valsalva et sous Isuprel ou inhalation d'une 
ampoule de nitrite d'amyle (vasoD), renforcé par les diastoles longues (ESV) 
> Atténué en position accroupie et en inspiration. 
- Souffle systolique d’IM fonctionnel frqt 
- B2 conservé (Ao) et absence de clic d’éjection (sténose non orificielle) 
-_ Galop présystolique : B4 
Rechercher des signes d’insuffisance cardiaque® 


> ECG: 


Normal possible mais 4 types d’anomalies st à rechercher 

HVG? systolique 

Présence d’ondes Q anormalement profondes et fines® (50%) = aspect de pseudo-nécrose en dérivations 
précordiales G ou post attribuée à 'hypertrophie septale, 

TDC : BBG incomplet (40%), BBD incomplet, BAV 3 (2%), BBG complet est exceptionnel (post chirurgie septale). 
Trbles de la repolarisat® (50%) : Aspect d'ischémie (T-) ou de lésion (sus declage), essentiellement sous-épicardique. 
Parfois associé à un WPW, ESV, FV, … 


> Holter ECG : recherche arythmies auriculaire et ventriculaire 
> ECG à haute amplification et moyennage : recherche des potentiels tardifs 


> Radiographie de thorax : le + svt, le coeur est de taille normale. 


> ETT avec doppler : c'est l’examen clef. 
e Echo bidi 
-_Hypertrophie septale asymétrique = Aspect en « banane » 
- Avec réduction de la taille du VG 
-_ Septum hypokinétique avec hyperkinésie du reste du parenchyme 
- Valves Ao normale avec fermeture mésosystolique (lié à la chute du 
débit aortique en milieu de systole) 
-_Mvt systolique anterieur (SAM) de la gde valve mitrale : mvt 
anormal du feuillet mitral ant vers le septum qui est aspiré pdt la systole 
e En TM: 
-_Mvt systolique antérieure de la valve mitrale (SAM) : bien vu (cf). 
-_Hypertrophie : Epaisseur du septum > 13 mm 
- Asymétrie : rapport SIV / paroi post > 1,3 


e En doppler continu et pulsé: SAM 
-_ Gradient intra-VG : flux systolique intra VG de hte vélocité, gradient max INN 
-_ Anomalies du remplissage ventriculaire en distole TZ 
-_Ins Mitrale fonctionnelle 


- Turbulence au niveau du bourrelet : ALIASING 


> Epreuve d’effort est contre indiqué 


> IRM : N’apporte pas plus de renseignements que l’échographie. 


> Exploration hémodynamique 
= Pas nécessaire, sauf forme sévère et três symptomatique, bilan préop, doute diag. 
=_Pression intra-VG avec gradient intra-VG > 20mmHG 
= PTDVG augmenté, PAP normale, IM+. 
= Coronarographie en général normale.(non indispensable) avec aspect typique « en as de pique » sur la 
ventriculographie 


> Dépistage ascendants, frères sceurs, descendants : clinique et éÉchoG + génétique 


e EVOLUTION 
= Mort subite : formes familiales obstructives ou non du sujet jeune < 15 ans par TDR ventriculaire : le seul marqueur 
de mort subite est la présence de « TV non soutenues au Holter ». L’importance du gradient intra VG est non corrélé 
au risque de MS, Variable selon les familles : mutations associées à pronostic défavorable 
= Evolution progressive vers l'insuffisance cardiaque congestive (10%) avec possible apparition d’ ACFA. (OG dilaté) 
= Endocardite mitrale ou aortique = 5% justifiant une ATBprophylaxie 


e TRAITEMENT 

= Mesures spécifiques 
- Eviter efforts physiques violents 
- CI poste de sécurité 
- CI diurétique, vasodilatateur (nitrés), inotropes+ (Isuprel, dobu, dopa, digitalique) 
-_Prophylaxie anti-Oslerienne 

= Ttt médical 
-_ B bloquant : Avlocardyl® : améliore les signes fonctionnels mais pas d'incidence sur le cours évolutif. 
-_Inhibiteurs calciques : vérapamil Isoptine® est une alternative en cas de CI ou d’échec (possible association) 
-_ Amiodarone (si échec classe précédente ou si tble rythme V) , voir Defibrillateur implantable 

= Stimulation double chambre DDD peut faire disparaître le gradient en déphasant la contraction septale de celle de la 
paroi libre . Possible association au ttt médical. 

=_Ttt chirurgical 
-_Myotomie-myomectomie septale avec chgmt de la mitrale ds le même temps : efficace sur SF ds 70% 
-_ Transplantation cardiaque en dernier recours. 


Ô ES Arythmie ventriculaire 
P, m mptom r Ech 
Asympto auci sympto Symptomes sévères chec de tt ttt menacante rebelle au ttt 


Rien ou B blog B blog ou 1.C. L.C + B blog + DDD Def ou transplantation 
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Myocardiopathie restrictive ou MCR 


e PHYSIOPATHOLOGIE (HP) 
= Gène au remplissage ventriculaire avec anomalies de la fonction diastolique par trbles de la compliance du fait d'une 
maladie de ’endocarde, du sous endocarde ou du myocarde. On distingue 2 étiologies principales : 
- Atteinte de endocarde 
> Fibrose et fibroélastose de l’endocarde 
> Endocardite hyperéosinophilique de Löffler (infection helminthique, cause la + freq ds le monde) 
> Tumeur carcinoide, Métastase 
- Atteinte myocardique 
> Non infiltrative : idiopathique, sclérodermie 
> Infiltrative : amylose (la + f en France : MCR + microvoltage + HVG), sarcoidose, glycogénose, hémochrom., 
Mie de Fabri 


e DIAGNOSTIC POSITIF : TABLEAU EVOCATEUR DE PERICARDITE CHRONIQUE CONSTRICTIVE 

> Clinique : 
=_Dyspnée d'effort, tachycardie , syncope, mort subite 
= Signes de coeur droit marqué +++ ou d'insuffisance cardiaque globale (surtt ds amylose : dysfonction systolique) 
= SS IT £ IM 

> ECG: 
=_Non spécifique : TDR et Tble de repolarisation V et supraV, HAD, HVD et/ou HVG, HAG, … 
=_ Amylose : microvoltage, pseudo-onde Q de micronécrose 

> Rx pulmonaire: 
=_Ceeur peu dilaté, recherche calcifications péricardiques (diag.#tiel), lésions de sarcoidose pulmonaire 


> Echo coeur: 
= _Hypertrophie concentrique pariétale avec augmentation de la masse du VG (atteinte infiltrative) parfois dilatation 
des 2 : OG/OD ou aspect de comblement de la pointe du VG et/ou du VD à différencier d’un thrombus en cas de 
fibrose endomyocardique 
= Fct° systolique subnormale (sauf amylose qui a en plus une échostructure brillante) 
= Dysf° diasolique : Anomalies de remplissage, allongement de la relaxation, bvaisse de la compliance du VG 


> KT: 
= Profil d’adiastolie : Égalisation des pressions diastoliques avec Dip-plateau diastolique des P ventriculaires : 
diminution rapide de le pression en début de diastole suivi d’une réascension abrupte (aspect de racine carrée moins 
profond que ds péricardite) 
= Îdes pressions OD, PTDVD,PTDVG, PAP et PCP. 
=_Fraction d'éjection est typiquement normale 
> Biologie 
= Etio. : NFS (PNEo ds la fibrose endomyocardique ou Mie de Loëffler), fer sérique et ferritinémie (hémochromatose), 
bilan immuno si contexte de sclérodermie 
> Scanner Imatron (?) ou IRM => diag.#tiel avec péricardite chronique 
> Biopsie 
= Rectale ou des glandes salivaires accessoires colorée par rouge congo en cas d’amylose 
= Possible biopsie myocardique en dernier recours 
e EVOLUTION 
=_ Le pronostic de ces CMR est globalement très mauvais. Par ex, la survie moyenne en cas de localisat® cardiaque de 
Pamylose est de 6 mois à 1 an. De manière générale, < 5 % de survie à 10 ans. 
=_Risques évolutifs : Adiastolie sévèêre, TDR auriculaire et ventriculaire, accidents emboliques périphériques ou 
pulmonaires, mort subite. 
e TRAITEMENT DELICAT 
= Traitement symptomatique en cas de signes congestifs : repos, régime sans sel, diurétiques, digitaliques, vasoD + ttt 
antiarythmique en cas de TDR et AVK en cas d’accidents emboliques. 
= Traitement étiologique : 
-_sarcoïdose (corticoïdes), 
-_hémochromatose (saignées et chélateurs), 
-_ sclérodermie (corticoïdes et/ou immunosuppreseurs), 
- amylose (auto greffe en évaluation), 
-_ fibrose endomyocardique (résection chirurgicale du tissu endocardique oblitérant les cavités ventriculaires et 
remplacement valvulaire si nécessaire). 


Dysplasie Arythmogène du VD 


e ETIOLOGIE 


6/6 


= C'est une dégénérescence adipeuse ou fibro-adipeuse du VD d’étio. inconnue parfois familiale 


e SIGNES: 


=_Tble rythme V grave : TV à type de retard G avec aspect QS en V1 V2 


=_Palpitation, syncope et mort subite 
e EXAMEN CLINIQUE NORMAL 
e BILAN 


> ECG : onde après le QRS en précordial D 


> Echo+angio du VD 


= VD dilaté et peu contractile avec triangle adipeux visible en ÉchoG 


= VG le + svt normal 


> IRM cardiaque ++++ : permet un diagnostic topoG précis permettant une ablation par radiofréquence. 
e PRONOSTIC selon la dysfonction du VG associée : FE<50%—défavorable 
e TTT SYMPTO DES TBLES DU RYTHME : Sotalex® à forte dose . 


Fibrose 
Myocytes hypertrophiés 
et atrophiés 
TachyC sinusale 
BBG, bloc intraVG 
Arythmie V ou SV 


VG dilaté 
EEN 
IM felle 
HTAP 


Î PCP 
Î PTDVG 
FE basse , IC+ 


Autres ex 


Ins Card 
Mort subite 
Embolies 


Ttt de lins card 
AVK au lg cours 


Autres ttt 


Transplant 
CMplastie 


Désorganisationet 
hypertrophie des myocytes 
Fibrose 
HVG, BBG incomplet 
Anomalie ST 
Pseudo-onde Q 
Hypertrophie asymétrique 
> 13 mm, SIV/par post > 1,3 
Gradient de P VG 
SAM de la mitrale , IM fct 
F°diastolique altérée 
FE élevé 
PTDVG Î 
Gradient intra-VG 


Holter 48h 
ECG moy et à hte amplitude 


Mort subite+++ 
Ins card 
Endocardite 
HTA 


Exclure sport intensif, ttt CI 
Bbloquant ou vérapamil 
ATBprophylaxie 
DDD 
Myotomie 
Myomectomie 


Fibrose 
Infiltrat 
surcharge 
Tble conduction 
Microvoltage 
AC/FA 


HVG 
FEL 
Diastole altérée 
OG dilatée 


DIP-plateau 
PTDVD/PTDVG Î 
IC) 


Biopsie 


endomyocardique 


Ins Card 


Péricardite 
constrictive 


Décortication 
endomyocardique 


DYSPLASIE DU 
VD 


Normal, VD dilaté 


Tissu fibro-adipeux 


HAD 
T- V1 à V3 
Onde epsilon 
VGL 
VD dilaté 
parois minces 


Holter 
Scinti Vd 
IRM 
TV retard G 
Mort subite 
IvD 


TV sur coeur sain 


Antiarythmiques : 
Sotalol 


Ablation par radio- 
fréquence 


Source : Fiches RDP, Impact,Conf hippocrate, G.Cayla , Cours Renne Pr Pony, QCM Intest 2000 : rares => recoupent ceux 
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Endgeardite bactériennt Q 117 


(étio, Dsiopath, dieg, évolut?, ##) 


Cardiopathie préexistante, Subaiguë ou aiguê, fièvre + souffle,„Echo doppler cardiaque transthoracique et transcesophagien, 
Définitions et étiologies 


e ENDOCARDITE BACTERIENNE = colonisation de l’endocarde (valvulaire+++, pariétal) sain ou pathologique par un 
microorganisme. 
e 50 % DES CAS, PAS DE PORTE D'ENTREE RETROUVEE 


e SUBÄ = 


LENTE = MALADIE D’ OSLER = GERMES PEU VIRULENTS SUR CARDIOPATHIE 


> Cardiopathies pré-existante : 


Valvulopathie sous-jacente (40 à 60% des endoC) 
a IA>IM>RA>RM?* moyen mnémotechnique IRM 
a Prolapsus valvulaire mitral 
CMH (mitrale/aortique) 
Prothèses valvulaires mécaniques ou biologiques 
Cardiopathies congénitales 
a Persistance du canal artériel, CIV, Tétralogie de Fallot, coarctation de l'Aorte 
a !! La CIA n'est pas un facteur favorisant.2*** 
Sténose sous aortique, Marfan, Chir cardiaque 


> Germes => Streptocoque 60 % 


Streptocoques a hémolytiques®** 30 % 

a Non groupable par méthode de Lancefield (groupage antigénique) 
Viridans = hémolyse incomplète verdâtre sur gelose au sang 
Coque Gram + disposé en chainette 
Les + fréquents 
Sensibles à Péni G 
Porte d'entrée bucco-dentaire le + svt : ORL 
Strepto groupe D (bovis) 15 % 

a Résistant à la Péni G 

a Porte d'entrée : digestive (K colon, sigmoidites, angiocholite), uro 
Entérocoque (streptococcus fécalis) 10% 

a Multirésistance aux ATB ; porte d'entrée digestive 


ODD 


= Autres streptocoques 5% 


e Ä = GERMES VIRULENTS SUR VALVE NATIVE (ENDOCARDE SAIN), SVT IATROGENE OU TOXICO. 
> Coeur sain le plus souvent 
> Germes 


Staphylocoque 20%®*=> 1 germe le + svt responsable d’endocardite aiguë @ 
a Doré +++ 15% 
a Epidermidis = coag négatif 5% (blanc) 


Pneumocoque : Rares, três graves, méningites associées ++ 
BGN : Rares, nécessitent inoculum important 


a Pseudomonas aeruginosa >> groupe HACEK (haemophilus, …. et germes incompréhensibles : eikonella, …) 


> Porte d'entrée 


Cutanée : Furoncle, brulures, toxicomane IV? 
Iatrogène : chir cardiaque, cath (VVC, HD, ponctions veineuses, artérielles…) Gynéco : explorations, Explorations 
uro (sondage vésical (stt si infectées), ponction sus-pub, cystoscopie, urétéroscopie, RTUP.…), Explorations dig (colo, 


FOGD, stt si biopsies.….) 


> Terrain 
= Toxicomanie et/ou Immunodéprimé : chimiotttie, immunosupp, SIDA 
= Le le mois suivant un remplacement valvulaire 


e ENDOCARDITES A HEMOCULTURES NEGATIVES 10% 


=_Svt à strepto (décapité par ATB) mais aussi =_ Faire sérologies :Chlamydia , coxiella 
a Strepto déficients (milieux spéciaux) b.‚Legionella 
a Intracellulaire: Fièvre Q, chlamydia, légionellose = Mise en culture sur milieux adapté 
a Mycose (candidose), parasite (Sabouraud, …) 
a groupe HACEK (germes à croissance lente) 
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Physiopathologie 


e MECANISME DES LESIONS 

> 2 conditions : lésion de Pendocarde et/ou germes virulents 

> Endocardites subaiguës : 4 facteurs 
=_Valvulopathie/cardiopathie => lésions de jet sur endocarde avec formation d'un thrombus fibrino-plaquettaire sur 

celles-ci. 

= _Bactériémie transitoire avec tx élevé d’Ac agglutinants 

> Lésions anatomiques 
= Végétations®: germes + fibrine + GB appendues aux feuillets valvulaires, aux cordages ou aux berges d'une CIV 
= _Mutilations de valves = perforation, rupture de cordages => Fuite valvulaire 


e MECANISME DES COMPLICATIONS 
> Cardiaques : Abcés (lié à infection), péricardite, myocardite (immunologique) 
> Dues aux complexes immuns circulants ds subÂ (vascularite, GN, Signes cutanés, Arthralgies) 
> Emboles à partir des végétations: Embolies septiques, infarctus septiques,abcés A myocardique, anévrismes 
mycotiques 


Diagnostic 
e CLINIQUE D'UNE ENDOCARDITE SUBAIGUÊË = fièvre prolongée + souffle cardiaque récent® 
" AEG 
= Fiévre prolongée, pas importante (sf Ä) avec possible période d'apyrexie 
= Apparition ou majoration d'un souffle cardiaque 
> Signes immunologiques®?* 
=_Splénomégalie surtt si Ä 
= Arthralgies 
= S cutanées 
a Faux panaris d’Osler = petits nodules de la pulpe des doigts, du dos des orteils rouges ou violacés, dx, 
fugaces (2 à 3 j) = à rechercher à l'interrogatoire 
a Erythème palmoplantaire de Janeway = papules érythémateuses de 1 à 4 mm Q, irrégulières sur Éminences 
thénar et hypothénar. 
a Purpura pétéchial vasculaire :buccal, MI 
a Hippocratisme digital (inconstant, seulement ds les formes chroniques) 
= S ophtalmo 
a Nodules de Roth au FO = nodules cotonneux de la rétine = resemble au nodule dysorique 
a Purpura pétéchial : conjonctive 
> Pseudo-bronchite 
> Recherche porte d'entrée +++ 
= Examen abdominal (palpation, TR) et urogénital, examen cutané, examen ORL-dentaire systématiques 
> Signes de cardiopathie sous-jacente 
> Recherche de complications : 
= De l'endocardite : signes neuro (15% des cas inaugural), Ins cardiaque + fièvre = Endocardite, BAV, … 
=_ De la septicémie = S de choc septique 
e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> Hémocultures 
a Multiples : 2 séries de 3 au moins à moins d'1 h d'intervalle dans les 24 premières h, 
a Répétées au moment d’un pic fébrile (> 38°5) ou de frissons, hypothermie (<36°) 
a Avant antibiotique 
a Ensemencées sur milieu aéroanaérobie, Sabouraud, en demandant au labo de les conserver Igtps => — ds 10% 
a Détermination CMI, CMB, pouvoir bactéricide du sérum et réalisation d'un antibiogramme 
> Echo doppler cardiaque ETT < ETO à but diagnostique, pronostique et thérapeutique 
= Diagnostic + : Recherche des végétations (Nodules échogènes appendus aux valves et indepdt des valves) en 
précisant leur localisation, taille, mobilité. Apparition 8 j après la fièvre, si — refaire examen. 
= Sévérité des destructions valvulaires avec mutilations valvulaires, quantifier la fuite 
=_ Recherche de complications : perforation valvulaire, rupture de cordage, abcés de l'anneau 
= Evaluer le retentissement et la tolérance : degré de régurgitation; taille des cavités cardiques, fonction VG VD, 
évaluation des P° pulmonaires par doppler 
= Signes en faveur d'une cardiopathie sous jacente 
> Rx thorax, GDS: recherche s.de gravité 
> ECG : BAV, retentissement… 
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> Bilan bio 

=_ NES : anémie inflammatoire, HLPN modérée et inconstante, thrombopénie : état septique ou CIVD 

= VS, fibrinogéne, CRP, EPP (yglob, a2glob): élevés 

= Bilan rénal®**: compte d’ Addis, hématurie microscopique, sédiment urinaire, créat, Protéinurie des 24h (faible 

fréquente), ECBU => PU + HU — penser GNÄ 

= Bilan hépatique 

= Groupage ABO-D, Rhésus, RAI (liere et 2ieme), phénotypage érythrocytaire 

=_ Bilan immunologique ° (Inconstament +, stt si Évolution longue) 
a CIC, WR, LATEX => FR 
a C3 C4 CH 50 : chute du complement 
a FAN 
a Cryoglobulinémie 
a Sérologie syphilis faussement + : TPHA -/ VDRL+ 


e FORMES CLINIQUES 

> Endocardite aiguê sur valve saine par un germe virulent 
=_ Tableau septicémique sévère @: fièvre élevée, SMG 
=_ Si porte d'entrée cutanée : endocardite tricuspidienne? = IT (fréquente chez le toxicomane => staph) 
= Apparition ou majoration d'un souffle cardiaque (rarement intense) 
= HAA constamment positives 
= Echocardiaque peut etre normale les 1°jours 
= Grave : risque de choc septique, purpura nécrotique, complications cardiaques 
= Ttt débuté sans attendre résultats HAA 

> Endocardites du coeur droit? 
= De + en + fqte : sur valve tricuspide le + svt 
= 2/3 des cas => forme Ä 
= 1/2 des cas => Staphylocoques => grave : DC 50%, AVC 50%, EP septique ++++ 
= 80% sans souffle tricuspide !! 
=_ complications très fqtes : EP septiques, pneumopathies, abcés du poumon 

> Endocardites sur protheses valvulaires 
= Diag. très difficile 
= Précoces < 2 mois : Contamination per ou péri-opératoire, Svt Staph.doré, DC 70%, impose chirurgie en U 


DN 


= Tardives : Svt à strepto, entéro, staph doré, DC 40%, Réintervent® à la fin ttt ATBO 


Evolution 
e NE SE CONGCOIT QUE TRAITEE, TJRS MORTELLES SANS TTT 
e PRONOSTIC GRAVE 
> 15 à 20 % séquelles : Ins cardiaque, complication embolique 
> Facteurs déterminant le pronostic : 
= Age 
= Germe (staph + délabrant) 
= Précocité du ttt 
= Localisation et importances mutilations valvulaires (Ao + grave que mitrale) 
= Présence d'une Ins rénale, Ins cardiaque, complication embolique 


e COMPLICATIONS LOCALES CARDIAQUES 
> Insuffisance cardiaque 50% 
=_+frqte si localisation Aortique, entérocoque, ttt tardif 
= Liée aux délabrements valvulaires => fuites valvulaires => parfois chir en urgence (indication hémodynamique) 
> Tbles conductifs 
=_Bloc de Branche, Allongement PR, BAV => abcés septal® => chir en urgence 
> Abcès myocardiques : 
= La + grave => 20% de la mortalité secondaire à embolies coronaires surtt si staph, entérocoque 
> Péricardites, myocardites : rares par mécanisme immunologique 


> Nécrose 
> Rechutes Atb non adapté , doses trop faibles, non observance du ttt 
Persistance porte d'entrée , foyer infectieux de l’endocarde, 
e COMPLICATIONS INFECTIEUSES : Persistance d'un foyer infectieux [laire 
> Aiguê à germe virulent surtt : Choc septique Allergies aux ATB 
> Subaiguë et fièvre persistante : recherche => Lymphangite sur VVP 


Complications thrombo-emboliques 
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e COMPLICATIONS A DISTANCE : EMBOLIES BACTERIENNES SYSTEMIQUES?* 

> AVC 

> Localisation secondaire 
= Artérites : Anévrisme mycotique = dépôt de CIC, embolies des vasa-vasorum, atteinte septique directe cérébral, au 

niveau du cerveau, du Sinus valsalva, Aorte abdo et ses branches, Artêre pulmonaire; Surtt à Staph aureus 

=_Abcés (splénique, cérébral, rénale……) 
= Articulation (arthrites septiques) 


e COMPLICATIONS RENALES 
= Infarctus 
= GN? focales ou diffuses + IR + SNo 
= Abcès 
=_Nécrose corticale 
=_Néphrotoxicité des ATB 
= IR fonctionnelle par ins cardiaque 


e COMPLICATIONS NEURO 30 % 
= Ramollissement cerebral 
=_Anévrismes mycotiques, Méningites purulentes (pneumo stt), Abcès cérébraux, medullaires 


e COMPLICATIONS IMMUNO :DUES AUX CIC DS SUBÄ / LIBERATION D’ AG BACTERIENS 
= Vascularite leucocytoclasique, GNA, S cutanés, Arthralgies 


Traitement 
e HOSPITALISATION EN URGENCE (en cardio ds un service proche d'une chir cardiaque) 
e CONDITIONNEMENT (repos au lit strict, VVP, O2 au masque au besoin, recueil des urines) 


e ATB EN URGENCE aprés HAA, probabiliste selon la porte d'entrée, le terrain, IV, double, synergique et bactéricide, à forte 
dose et prolongée 


Germes ATB double Durée 
Péni A Péni A :2 sem si non compliquée 
Strepto sensible | (Amoxicilline Clamoxyl®) + Aminoside IV SSL 
a hémolytiques, IV Gentamicine® P 8 
Bovis., ou HAA - sf CI 6 sem si prothèse 
held 


Vanco 15 j 


ou Vanco si Péni CI Epe Br seed 
Aminosides 15 j sf si contre indications 


Entérocoque Amoxicilline IV forte dose de minidei Si non compliquée : les 2 pendant 4 sem 
et Gan Si subaigu > 3 mois ou prothèse : 6 sem 
strepto grp D ou Vanco si Péni CI Si Allergie péni : vanco 4 sem 
Méti-S : Péni M Oxacilline Bristopen® IV + Aminoside | pi / Vanco 4 + 6 sem 
Staphylocoque EEA Amino 5 i f si prothèse : 15 
Méti-R: Vance r Aminaside mino 5 jours sf si prothêse : 15 jours 
selon ATBgramme 
uréidopénicilline 
BGN piperacilline piperilline® TV + aminoside TV 
ou C3G céfotaxime 
claforan® IV 


e ERADIQUER SI POSSIBLE LA PORTE D'ENTREE FMZ 


e TRAITEMENT SYMPTO 
> Ins cardiaque 
> Ttt anticoagulant est CI, sf ds 3 indications précises (Héparine TVSE) 
= Si endocardite sur valve prothetique (mécanique) 
=_Arythmie sur valvulopathie mitrale ? 
=_ Accident thrombo-embolique au cours du ttt 
> Sevrage toxico, substitution, ttt sd de manque : si besoin, ne pas oublier 
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e SURVEILLANCE 
> Efficacité : apyrexie (fièvre 4x/j), HAA x 3 puis à larret des ATB6 qui doivent se négativer, diminution des stigmates 
de l'inflammation, ECG/j, dosage PBS sur la souche, ETT de contrôle 
> Tolérance: Dosage sérique des ATB (Vancomycine et aminoside) = pic et résiduel, fct rénale, audiogramme de contrôle 
1/mois (Aminosides prolongé ! ! I) 


e INDICATIONS CHIRURGICALES® : REMPLACEMENT VALVULAIRE INDIQUE EN URGENCE EN CAS DE 

> Indication hémodynamique : Insuffisance cardiaque résistante au ttt * fuite valvulaire importante ; c'est l'indication 
majeure. 

> Indication infectieuse : Bactériémie incontrolable par la seule ATB tttie à J8® (surtt Staph Aureus, BGN, mycose) 

> Atteinte cardiaque : Végétation volumineuse mobile non régressive ; abcés de l'anneau valvulaire, septal ou 
myocardique, perforation septale 

> Accidents emboliques itératifs 

> Endocardite précoce sur prothèse valvulaire 

> Exceptionnel RM oslerien : végétations empêche l'ouverture de la mitrale 


e PROPHYLAXIE ANTIBIOTIQUE 
> Chez tous les porteurs de prothéses valvulaires cardiaques ou sujets porteurs d'une cardiopathie prédisposante 
=> en cas de soins dentaires et de tout geste invasif potentiellement septique 


Cardiopathies à haut risque Cardiopathie à risque + modéré 

prothèses valvulaires Valvulpathie, Biscuspidie Ao 

Cardiopathies congénitales cyanogènes Cardiopathies congénitales non cyanogènes sauf CIA 
ATCD d’Endocardite bacterienne CMH 


> Gestes à riques 
= Soins bucco-dentaires, même le détartrage 
= ORL : Amygdalectomies, adénoidectomies, intubation nasotrachéale ++++ 
= Gastro : gestes sur cesophage, coloscopie, appareil potentiellement infecté, CPRE 
=_Uro-génitaux : chir, biopsies, cystoscopie 
= Cutanées : tt geste sur tissu infecté 


> Ttt 


1 h avant le geste 6 h après 


Amoxicilline 3 g PO 


Soins dentaires, VAS 
en ambulatoire 


Si allergie : 

pristinamycine 1 g PO 

ou Clindamycine 600 mg PO 
Soins dentaires, ORL | Amoxicilline 2 g IV 

sous AG Si allergie : vanco 1 g 


Amoxicilline 2 g IV + Gentamicine IV | + Amoxicilli 


Uro-génital ou dig 


Si allergie : vanco 1 g 


Source : Fiches Rev Prat, medline, rdp, pilly 97, KB de Cardio, QCM Intest 2000, Conf de G.Cayla 
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Oedrme aigu du poumen hémsdynamnigue QTS 


(étio.Dsiopath.diag. GAT en situat”d'urgence avec paso.) 


Cardiopathie, Facteur déclenchant, Non synonyme d’ IVG, Urgence, Diurétiques 


Etiologie 


Toutes les cardiopathies touchant le VG peuvent se compliquer d’OAP 
> _Presque toujours une manifestation d’IVG sauf dans le RM 
IVG: 
Cardiopathies ischémiques :IDM à Dä, crise angineuse 
Cardiopathies valvulaires :RA,IA,IM 
Troubles du rythme ventriculaires et auriculaires (surtout si rapides et prolongés) grandes bradycardies 
Importance des dysfonctions diastoliques : VG CMH CMNO 
Cardiopathies congénitales 
Cardiopathies sans IVG 
> _Poussée HTA majeure (OAP diastolique) 
> RM 
Rechercher un facteur déclenchant : Ecart au régime sans sel, arrét du traitement, troubles du rythme, 
poussée ischémique, hypertensive, infection, EP, anémie 


LUIE 


Physiopathologie 


Accumulation de liquide d'origine plasmatique au niveau de l'interstitium et dans les alvéoles 
pulmonaires 

Î° PAP (si IVG)—>T°PCP>28mmHg-transsudat ds tissu interstitiel >tissu alv. 

Limitation des échanges gazeux alvéolocap.— hypoxie >hyperV— hypocapnie— épuisement— 
hypoventilation alvéolaire >Hypercapnie = signe de gravité 

Hypoxiet+hypocapnie = effet shunt 

Acidose métabolique secondaire à hypoxie et métabolisme anaérobie 


Diagnostic positif 


e EXAMEN CLINIQUE 
> Signes Fonctionnels 


Dyspnée++ :polypnée brutale superficielle—> orthopnée angoissante+sueurs 
Grésillement laryngé, toux, expectorations mousseuses rosées 
DI angineuse :felle ou ischémique cause d’OAP 
Formes trompeuses : 
> crise dyspnéique, majoration dyspnée C 
> __dyspnée asthmatiforme = bradypnée expi. + sibillants 


> Ex. clinique 


Pulmonaire 
=> _Rales crépitants parfois sibilants + J° MV 
5 _Cyanose 
> S. de lutte = tirage, respi.abdo… 
Cardio 
> Tachycardie ++(sf si OAP due à bradycardie ou si état gravissime) 
> TA élevée sf si choc 
> Signes en rapport avec la cardiopathie causale 
> _B3 = galop proto-diast.>IVG 
> Signes de bas débit 
> Rechercher une [VD associée 


Signes de gravité 

Epuisement musculaire avec bradypnée 

Signes d'hypercapnie=HTAs, sueurs++… 

Tble cs 

Choc cardiogénique = hypoTA, marbrures, paleur, sueurs, agitation, tachyC,oligurie, polypnée. (« ma poste ») 
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e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> Rx thorax de face 
=__ (Edème interstitiel =épaississemnt de la trame vasculaire+redistribut® vers sommets+lignes de Kerley 
=__ (Edème alvéolaire = opacités floconneuses bilat. symétriques à prédominance périhilaire « ailes de papillon » 
=__Epanchement pleural svt 
= __ Cardiomégalie et anomalies de la silhouette selon valvulopathie 
> ECG 
= _ Tachycardie sinusale 
= _ Signes orientant vers une étiologie : IDM, HVG, tbles du rythme 
> Gaz du sang 
= __Hypoxie 
=___Hypocapnie — normo ou hypercapnie =signes de gravité 
= _pH normal, sf OAP important Acidose métabolique avec J°RA 
> Echo doppler cardiaque 
=__A visée diag. étio. 
=__F fonctions systolique et diastolique VG 
= _ Fonctionnement valvulaire 
= IDM 
= Mesure de la PAP systolique sur le flux d’ IT 
> Cathétérisme cardiaque droit en USI /Swan-Ganz 
=__Svt non indispensable 
=__A faire si doute diag., choc 
=__Montrerait PCP>28, PAPO Î18 mmHg, v°débitv 
e DIAGNOSTIC DIEFERENTIEL 
> cedéme pulmonaire lésionnel ( PAPO normale) 
> EP (se complique parfois d’ OAP. Angio.pulm.permet de trancher) 
> Pneumopathie, asthme 


Situation d'urgence avec la posologie médicamenteuse 
e OAP SANS SIGNES DE GRAVITE = « ALORS » (RISORDAN, SURVEILLANCE) 
> Au domicile 
= _ Assis 
= _ Furosémide Lasilix® IVD 40 à 80 mg 
=__DN d’action immédiate Sublingual TNT Natispray® 0.30mg 2 à 4 bouffées . 
TTT facteur déclenchant 
> FA rapide ; deslanoside Cedilanide® IVL 1 amp. 
> __HTAs >18 après nitré ;Nicardipine Loxen® 20 mg per os 1 cp. 
= __ Une amélioration rapide clinique doit survenir en 15 à 30 min. 
> Transport à lPhopital/ambulance médicalisée ou non selon clinique 
> A Phopital 
= _ Oz nasal 6 à 9 l/min voir C-PAP 
=__Répéter les mesures initiales si nécessaire 
= __VVP-+bilan :groupe, Rh, NFS,Pg, TP,TCA,iono urée créat,CPK‚,MG 
= __GDS,ECG,Rx Thorax 


e OAPGRAVE 
> Hospitalisation en urgence USIC 
= Repos strict position semi assise 
= O2 nasal 6 à 10 L /min à adapter aux résultats des gaz du sang 
> OAP Asphyxique 
= _ Si PAs >120 mmHg 


FR>30/min 5 O2 nasal à haut débit, ou au masque 
SpO2 <90% > Lasilix 80 mg 
Cyanose, sueurs, tble cs > TNT IVD Lénitral® 1 mg en 30 s. renouvelable 2 fois en 


surveillant TA+++ 
> TNT IVSE Lénitral® 1 à 6mg/h 
Pa02<50, PaC02>50 «Si PAs< 120 ou echec TNT IVD 
Acidose respi+métabolique > _IOT+V mécanique à 100% FiO2 pendant 24h en 
moyenne 


Epuisement respi.+bradyc 


#3 
> OAP +choc cardiogénique 


© 


PAs<90 mmHg “ Drogues inotropes + : IVSE dobu +dopa 
« Ventilation mécanique 
« CEE si tbles grave rythme 


en tenant compte des chiffres habituels 
Et/ou s.d’hypoperfusion périph. 


e Ar’HOPITAL USIC, CARDIO, MEDECINE SELON GRAVITÉ 
> TTT 
=__ Repos au lit semi assis 
= O2 6l/min 
= Régime désodé 
=__GS 500 ml + 2g de KCI/j en garde veine 
=__ Diurétiques de l'anse Furosémide Lasilix 20 à 40 mg x 4/j en IVD à renouveler selon la diurése + K selon 
kaliémie et f° rénale (Kaléorid LP® ou DiffuK®) 
=__Dérivés Nitrés si PAs >100 mmHg 
Lénitral®IVSE 1 mg/h 
Î° par paliers de 0.5 ttes 15 min si bonne tolérance 
ou per os si état rassurant Risordan® 1 cp ttes Is 8h 
ou Nitriderm® {patch de 10 mg/j 
= TAC: 
Prophilaxie : Lovenox SC 40 mg 
Curative : Calciparine SC pour TCA entre 1.5 et 2.5 x temoin 
= __Ttt facteur déclanchant 
> Surveillance 
= FC, TA, FR, auscultat°®,diurèse ttes 3h 
= _ Poids, cs,GDS, iono,K,F°rénale, Rx thorax 
=__USIC :scope 
> Dès le lendemain, bilan cardio pour préciser Ypathie sous-jacente 
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=> Inflammation aiguê du péricarde avec ou sans épanchement liquidien 
Etiologie 


Retrouvée seulement dans 10-15 % ° des cas 


IDIOPATHIQUE (sans doute virale) e 


INFECTIONS 
> Virales : la plus fréquente® (classique 
péricardite aiguë bénigne) 
Coxsackies A ou B, échovirus, adénovirus, 
EBV, virus de la varicelle, HBV, VIH 


> Tuberculeuse : 3-5 % des péricardites aiguës, 
BK dans liquide péricardique ou sur biopsie du 
péricarde (histologie) 


> Bactériennes aiguës = P. purulentes : 
pneumo, staph, strepto, haemophilus, BGN, 
méningocoque, légionelle 


> Fongiques/parasitaires (immunodéprimé) 


> Autres infections : toxoplasmose, 
mycoplasme, nocardiose… 


NEOPLASIQUE 

> Cancer le + svt par contiguité que par 
dissémination: cancer bronchopulmonaire, 
mammaire, oesophagien, hémopathie, tumeur 
péricardique primitive 


> Radiothérapie (Mie de Hodgkin, K du sein) 


Diagnostic 
e CLINIQUE 
> Interrogatoire 


= _ Douleur thoracique aiguë® 


mj 


Précordiale parfois rétrosternale ou diffuse 


a) 
mn) 
a Prolongée, permanente, nitrorésistante +++ 
a Ne survient pas à l'effort 

a) 


TOXIQUE : Hydralazine, phénylbutazone, 
doxorubicine (anthracycline) … 
PATHOLOGIES AUTOIMMUNES : 

= RAA 

= LED 

= PR 

= Sclérodermie 

= Still 

= PAN 

= _Dermatomyosite 
AUTRES PATHOLOGIES INFLAMMATOIRES : 

= Sarcoïdose 

= Amylose 

= Behget…. 


PosT IDM: 

> Syndrome de Dressler (inflammation 
péricardique survenant qq sem après un IDM) 

> Péricardite post IDM précoce (alléger ttt 
anticoagulant) 


TRAUMATIQUE 

PERICARDITE POST-PERICARDOTOMIE 
DISSECTION AORTIQUE 

HYPOTHYROIDIE = MYXOEDEME 
INSUFFISANCE RENALE EVOLUEE : p. urémique 
CHYLOPERICARDE 


A type d’oppression / pesanteur / constriction parfois 


Irradiations possibles (cou, Épaule, bras gauche, mâchoires) 


Augmente en inspiration forcée / toux / décubitus dorsal 
a Diminue en positon assise et penchée en avant (“en prière mahométane'") 


= + dyspnée, aggravée par décubitus dorsal et inspi profonde 
= _tsignes de virose accompagnatrice (Sd pseudo grippal, infection ORL) ds les sem précédentes 


= + fébricule / fièvre d'emblée ° 
= __ATCD perso médico chir, familiaux, ttt en cours 


> Examen 
= A l'auscultation : Frottement péricardique inconstant® et fugace® = pathognomonique 


a SIEGE : mésocardiaque, superficiel, sans irradiation 
a TEMPS: systolo-diastolique 


a INTENSITE : variable 


avant + inspi profonde, persiste en apnée. 


— Wi 


= “il nait et meurt sur place" 


a TIMBRE: variable rude = craquement du cuir neuf ou doux = frottement papier de soie 


a CARACTERE: Variable ds le temps et avec la position : mieux peru en position assise + buste penché en 


= Recherche de signes de tamponnade (TJ, RHJ, hypoTA, pouls paradoxal +++) 
= Recherche de signes d’orientation étio (Ééruption cutanée, arthrite, ADP.…) 


5 
BIOLOGIE 
=_NFS, VS, CRP, EPP => syndrome inflammatoire : Hyperleucocytose, augmentation VS, CRP 
»__Si récidive de péricardite +/- d'emblée: sérologies virales: coxsachie, Échovirus, adénovirus,EBV,VIH vec accord) 
= IDR àla tuberculine 10 U 
= _ Groupe, Rhésus, RAI 
=__Iono, urée et créatinémie, glycémie 
= __Hémostase (TP et TCA) 
= __ Enzymes cardiaques (CPK + élevées : atteinte Épicardique ou myocardique associée, sans traduction clinique) 
=__ Autres en fonction de l’étiologie : VIH, recherche de néo 


SIGNES ECG 
> Peut être normal®* 
> 4 stades de Holzmann, signes diffus (ds toutes les dérivations sf aVR et V1), pas de miroir? 
= Stade I = Sus décalage? du ST? circonférentiel à concavité supérieure? n’englobant pas l’onde T 
= Stade II Après J 2 = retour de ST à la normale et aplatissement de T?@ 
= Stade III = Après J 7 = inversion des ondes T®qui restent asymétriques 
= Stade IV = Retour à la normale du ST et T2 => normalisation du tracé (en qq jours — sem) 
> Sous-décalage de PQ® incstant (80 % des cas, en général contemporain des St I et II) mais spécifique® 
> Microvoltage diffus (qd Épanchement important mais peut être présent sans tamponnade) : 
=> en périphérie: amplitude < 5 mm et en précordial: amplitude < 10 mm 
> Troubles du rythme supraventriculaire fréquents (tachycardie sinusale, flutter, FAQ) 
> Jamais d’onde Q @ 


RX THORAX FACE /PROFIL 
=_Normal dans péricardites isolées sèches ou avec faible Épanchement 
=_ Aspect triangulaire avec bord gauche du cceur rectiligne et élargissement de la silhouette cardiaque = 
aspect en théière ou en carafe en cas d'épanchement important. Exceptionnellement, aspect en double contour 
=__Précise l'état du parenchyme pulmonaire et des plèvres (& Épanchement pleural associé (à G le + svt) => 
pleuropéricardite) 
ECHOCARDIOGRAPHIE MODE TM ET BIDI AVEC DOPPLER CONTINU PULSE ET COULEUR 
=__ Epanchement liquidien du péricarde = 50 % des cas = anéchogène (examen sensible et spécifique) 
= __Péricardites aiguës bénignes sont souvent sèches? => pas d’épanchement visible (intérêt ds Dc différentiel) 
=__Apprécier son abondanece et le retentissement sur le fonctionnement cardiaque : collapsus du VD ou de 
FOD, au doppler, augmentation des flux D et diminution des flux G. 
+/- TDM/IRM 
=__Analyse morphologique fine du péricarde 
=__non nécessaire au diagnostic 
+/- BIOPSIE PERICARDIQUE 
= Dans le même tps opératoire si l’épanchement est drainé 
=__Trèês rarement nécessaire ds une péricardite aiguë => surtt péricardite chronique 
DIAGNOSTIC DIEFERENTIEL 
= __Angor / IDM: retrosternal constrictif, + nitrosensible, ne varie pas avec changements de position et mvts respi 
= EP: s’accompagne d’une réaction péricardique ds 4 % des cas, GDSA, ECG, RX tho, D-Dimères, Echo 
doppler veineux, Scinti 
= _ Epanchement pleural : douleur similaire, ECG, Echo, Rx tho 
= ___Patho abdo (épigastrique) 


Evolution 


> Péricardite aiguë bénigne d'origine virale 
= _ Evolution le + svt favorable? sous ttt en qq jours ou sem (disparit® des signes cliniques et bio < 3 sem en 
général) 
= En cas d'évolution traînante : > 1 mois rechercher une cause spécifique 
> Autres péricardites 
= __Péricardite post IDM : évol favorable sous anti-infl., pronostic fonction des csq de P'IDM (Étendu en général) 
=__Péricardite néoplasique : dépend de la curabilité du K sous-jacent 
= __ Péricardite radique : évol vers PCC dans 75 % des cas 
=__ Péricardites purulentes : pronostic défavorable car svt retard au diagnostic, drainage + ATB IV précoce +++ 
= _ Péricardites tuberculeuses : bon pronostic sous ttt spécifique prolongé (au moins 12 mois), décortication svt 
nécessaire (Évol vers constrict®) 


H5 


Complications 
> Myocardite associée 


Forme clinique de péricardite : myopéricardite 
Pronostic dépend de la myocardite (Ins cardiaque, cardiopathie dilatée chronique) 


> Tamponnade? (cf + bas) 


> Péricardite constrictive 


Rigidification du péricarde par fibrose et/ou calcification => 
diminution de son extensibilité => diminution du remplissage 
diastolique 

Causes : péricardite tuberculeuse, radique, post-op chir cardiaq 
(parfois très précoce qq sem après lintervent®), Mies de 
système, Insuffisance rénale chronique, Infectieuses, 
exceptionnellement post péricardite aiguë bénigne 

Clinique : Ins cardiaque droite (TJ, RHJ, ascite, OMI) + 
dyspnée 

ECG : microvoltage diffus + FA 

Rx tho : recherche calcifications péricardiques 

Echo : porte le diagnostic : Épaississement péricardique + Épanchement minime, dilatation OD, anomalies de 
remplissage diastolique en doppler 

+ confirmation par KT droit avant et après remplissage par macromolécules => élévation des pressions droites 
avec égalisation des pressions de remplissage VG et VD (Sur VD aspect en dip-plateau) 

ttt Étiologique + en 1°° intention : diurétiques 

Si échec du ttt médical : chir (décortication = résection chir du feuillet pariétal du péricarde) 


Exempie de péricardite caicifiëe. La coqwe calcifiée est bien visible de face comme de profil vur ce cliché de thoras 


> Récidives / rechutes®* 


Complications les + fréquentes des péricardites aiguës® ou virales (25 — 30 % des cas) 

Rechute : survient dès l’arrêt du ttt 

Récidive : survient à distance de l’arrêt du ttt après intervalle libre de symptÔmes 

Impose enquête étio complète même en labsence de signe d’orientation étio 

En général, Évol favorable après ttt anti-inflammatoire + prolongé avec décroissance + progressive 
Parfois, recours à corticothérapie ou à la colchicine 


Traitement 
e PERICARDITE AIGUË BENIGNE IDIOPATHIQUE OU VIRALE 


Ttt hospitalier initial puis à domicile 

Repos au lit strict ++++, arrêt de travail 

Antalgique type Paracétamol 

Anti-inflammatoire = Aspirine? 2-4 g/j (dose anti inflammatoire) ou AINS? (Indocid) en absence de CI 
A dose décroissante sur 2-4 semaines 

Pour certains colchicine d'emblée (ou si récidive) 

Protecteur gastrique 

Surveillance clinique(T®, TA, dl tho, essoufflement, …), ECG 1/sem, VS, Échocardiographie 


e _RECIDIVE DE PERICARDITE AIGUË 


+/- Corticoïdes 0,5 mg/kg/j rapidement régressifs avec relais AINS ou colchicine 


e _CONSTRICTION 


Traitement spécifique par péricardectomie : décortication 


e _TRAITEMENT DE L'ETIOLOGIE 


Antituberculeux, antimitotiques, corticothérapie (maladies de système) … 


e _TAMPONNADE 


Drainage chirurgical ou à l'aiguille en extrême urgence si pronostic vital immédiat 


e _CONTRE-INDICATIONS AUX ANTICOAGULANTS (SI DRAINAGE NECESSAIRE OU SI HEMOPERICARDE) 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, Médifac, QCM Intest, KB de cardio, Conf de G.Cayla 

Causes d’augmentation des D-Dimères : trauma, cancer, chirurgie récente, sepsis, âge avancé, grossesse, maladies hépatiques, affections coronariennes, 
CIVD, thrombose… 

Méthodes : Latex pas fiable, ELISA -> prend 3 h, ELISA apparenté (Vidax) -> + rapide 
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Tamponnade 


Urgence, Compression aiguê ou subaiguê des cavités cardiaques par un épanchement péricardique 
=> obstacle au remplissage diastolique (syndrome d’adiastolie) + gêne à l’éjection 


Physiopathologie 

- Compress° dépend du volume liquidien, vitesse de constitution, distensibilité du péricarde et de la compliance des 
ventricules 

- Augmentation de la pression intrapéricardique jusqu'à atteindre la pression des cavités droites d'abord puis gauches 

=> augmentation des pressions dans les cavités cardiaques, collapsus diastolique de P’OD, gêne à expansion diastolique du 
VD 

- Diminution du débit cardiaque et de la PA lors méca compensateurs dépassés (tachycardie, vasoconstriction périph) 

- En inspiration profonde, le retour veineux augmente du fait de la négativation des P° intrathoraciques ce qui dilate le VD +++ 
au dépens du VG qui se trouve alors comprimé (enveloppe péricardique inextensible) => réduction du VES du VG => chute du 
débit aortique et de la PAS (-10 à -20 mmHg) : pouls paradoxal de Kussmaul 


Diagnostic positif 
e _SIGNES FONCTIONNELS : Dyspnée d’effort croissante, invalidante + sensation d’oppression thoracique 
e EXAMEN CLINIQUE 
= _Polypnée soulagée par la position demi-assise? 
= __HypoTA avec pincement de la différentielle® plus rarement choc 
= _ Tachycardie, BDC assourdis, sans frottement péricardique® 
= __Insuffisance cardiaque aigue droite (TJ2++, RHJ, + OMI) 
= Pouls paradoxal de Kussmaul?® : chute de la PAs > 10 mm Hg à l’inspiration? pouvant être observée dans 
d'autres pathologies (EP massive, péricardite constrictive, asthme aigu grave, ins respi chronique sévère..…) 
m_ Si « tamponnade à basse pression » (hypovolémie, diurétiques, déshydratation), signes de surcharge peuvent 
manquer (TJ absente) 
e ECG 
=__ Tachycardie sinusale, Microvoltage et troubles de la repolarisation diffus 
=_ Alternance électrique (QRS d’ amplitude alternante, traduisant mvt de balanc' du coeur dans le sac 
péricardique) 
e _RXTHO : CARDIOMEGALIE® SANS SIGNES DE SURCHARGE VASCULAIRE PULMONAIRE®, C(EUR PEU MOBILE EN SCOPIE® 
e _ECHOCARDIOGRAPHIE AVEC DOPPLER PAR VOIE TRANSTHORACIQUE AU LIT DU MALADE 
=__ Affirme Épanchement, abondance, topographie (circonférentiel en général), cloisonnement, swinging heart 
= __ Tolérance hémodynamique : signes de compression cardiaque (collapsus diastolique de ’OD et du VD, 
augmentation du VD et diminution du VG en inspiration = cinetique paradoxale duVG, collapsus expiratoire du 
VD, augmentation des flux droits et diminution des flux gauches en inspiration, collapsus diastolique du VG 
rare) 
= _ Permet de suivre l’évolution 
=___Participe au diagnostic différentiel devant un tableau d’insuffisance cardiaque droit avec état de choc 
= __ETO rarement indiquée (chir cardiaque, trauma thoracique grave, patients intubés ventilés) 
e KT : INUTILE DE NOS JOURS (égalisation des P° comme ds PCC mais pas de DIP-plateau) Ë 


Diagnostic différentiel : zr, mfarctus du vD 


Etiologies 
= _ Hémopéricardes (néoplasique les + fréquents : > Ys des tamponnades, traumatiques, 
IDM et rupture du VG, dissection aortique, post-op) 
=__Non hémorragiques : Purulents, tuberculose, LEAD, hypothyr, virales, idiopathique 


Traitement : URGENCE 


> Repos au lit en position demi-assise avec interdiction de s'allonger (risque de 
désamorgage de la pompe cardiaque) 
> Arrêt des anticoagulants, remplissage par macromolécules® 
> Drainage péricardique : 
= __Chirurgical classique (abord sous-xyphoïde) ou vidéochir => permettent de réaliser biopsies péricardiques, 
mise en place d’un drain, £ fenêtre péricardo-pleurale 


= __Echoguidé (en USIC, 2 médecins, abord sous-xyphoïde sous AL, Épreuve de contraste systématique, 
prélêvements, mise en place d’un cathéter, drainage pendant 24 * 48 h pour éviters récidive précoces, + ttt 
locaux (antimitotiques)) 
> Si extrême urgence : ponction péricardique au lit du patient avec ou sans Échoguidage 
> Chirurgie en urgence si IDM rompu 
> Traitement étiologique 
Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, Médifac, QCM Intest, KB de cardio, Conf de G.Cayla 
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Anstvrisme de J'aorte abdo Q126 


Athérome Échographie Chirurgie 


Généralités 
=___Patho de fréq croissante 
= _H>>F (10 pour 1), F sont atteintes 10 ans + tard que H 
=_ Le + svt: origine athéromateuse et localisation sous rénale 
(segment V), sus rénale ds 2 à 5 % des cas. 
= AAA = diamêtre aortique 
= Ms meilleure defn = perte parallélisme des bords aortiques 
= Evolution : augmentation progressive inéluctable®*** de la taille 


Etiologie 
> Athérosclérose +++ 
=__ Cause la plus fréquente (98 %) 
=__Ao abdo = Localisation la plus fréquente des anévrismes artériels, 2°"° localisation la + fréq : artères poplitées 
= __Tabagisme (60 %), HTA (30 %), dyslipidémies (12 %) mais il existe AAA ss fdr athéromateux 
= _ Autres localisations associées ++ (60 % lésions coronaires, 30 % AOMI, 10 % sténose carotidienne) 


> Dystrophies de la média congénitales (Marfan et Ehlers-Danlos) => dissection + fréq que anévrisme 


> Artérites inflammatoires 
= _Takayasu : Asie/Afrique, Sd inflammatoire initial puis phase chronique avec occlusions artérielles + HTA 
= _ Kawasaki, Behcet, Horton 


> Anévrismes infectieux 
=__surinfection d’anévrisme vrai ou rupture pariétale par nécrose 
=___au cours d’une septicémie (anévrisme mycotique? compliquant une endocardite bactérienne?) ou par contiguité 
(foyer septique périaortique), terrain immunodéprimé 
=__germes les + fréq : salmonelles et staphylocoques (autres : BG - : Proteus, Escherichia coli) 


> Faux-anévrismes après plaies artérielles et en cas de prothèses artérielles 


Diagnostic 
e _CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
=___Anévrisme asymptomatique (cas le plus fréquent) mais parfois peut-être responsable d'une dl sourde 
permanente épigastrique pouvant irradier ds les lombes (lombalgie symptomatique), vers I'hypoG ou vers les 
Mbs Infs et peut s'accompagner de signes digestifs(ballonement, constipation) ou urinaires. 
= Découverte à examen clinique ou en cas de réalisation d’une imagerie (écho, scanner, IRM) 
= _Complications (rupture, embolie périphérique.….) 


e EXAMEN CLINIQUE 
=__Palpation douce et prudente : masse abdominale, de siège variable (aire ombilicale le plus souvent), taille 
variable, pulsatile®, expansive® (signe inconstant mais pathognomonique®), indolore, médiane (ÉpiG ou péri- 
ombillicale G) 
=__ Sous rénal qd possible de glisser la main entre rebord costal et bord sup de l’anévrisme: signe de De Bakey® 
=___Auscultation : souffle systolique, inconstant, aspécifique. 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> ASP surtt de Profil 
= __ Recherche si calcifications linéaires du liseré anévrismal® (évaluation diamêtre®) 
= _ Signes de compression ou refoulement des organes de proximité 
= __Erosion des corps vertébraux (rare) 


> BEOEEADMIE ST 
Examen essentiel® 
=__Confirme le diagnostic? (perte du parallélisme + augmentation du diamêtre) 
= __ Mesure le diamêtre®*** (car permet de visualiser les parois) 
= Recherche une extension aux artères iliaques et rénales 
= Recherche thrombose intrasacculaire 


> t£ TDM sans et avec injection de produit de contraste (mesure diamètre®: il donne 
les mêmes renseignements que l'Échographie avec une + forte précision) 


> + Angio-IRM (permet d’éviter une injection de produit de contraste iodée) 
(mesure diamêtre®) 


> + Angiographie (par KT ou numérisée) 


Complète le bilan, apprécie le lit vasculaire d’ aval® 

Signes indirects: déplacement ant de l'Ao -/- au rachis, A.rénales non vues de face, 
contours irréguliers 

Est surtout utile en cas de chirurgie 

Sous estime fréquemment la taille? de Panévrisme (parois non visibles?) 


e RECHERCHE D'AUTRES ANEVRISMES 


Poplités : examen clinique et Échographie en cas de doute 
Thorax : radiographie de thorax, ETT voire ETO, TDM et/ou IRM 


e _BILAN GENERAL (PATIENT POLYARTERIEL) 
> Coeur 


Interrogatoire (angor, ATCD d’IDM, pontage, angioplastie) 

ECG de repos, echocardiographie avec doppler 

Tests fonctionnels d’effort (ECG, echo-dobu, thallium avec excellente VPN de echo de stress et de la scinti) 
Coro si angor, positivité des tests fonctionnels, ATCD d’IDM à réaliser si possible par voie humérale. 


> Carotides 


ATCD d’AIT ou d AVC constitué 
Palpation et auscultation des carotides 
Echo doppler des vx du cou + transcranien, voire artério 


> Reins 


Créatinémie, iono sang, clairance 
Echo-doppler des A. rénales et autre imagerie si nécessaire 


> Jambes (AOMI) 


Claudication intermittente 
Palpation et auscultation des trajets artériels, pouls périph, IPS (par les externes de Méd B sf FJ) 
Echo doppler AMI, voire artério 


> Bilan lipidique, glycémie 


e _BILAN PREOPERATOIRE / ANESTHESIE 


e RECHERCHE DE FOYERS INFECTIEUX ++++ 


HA 


Complications 
e _RUPTURE® 
> Complication la plus redoutable, la + fréquente 
=__Décès spontané dans prês de 100 % 
"50 % de décès malgré une intervention chirurgicale en urgence 


> Facteurs favorisants 
== HTA 


= Taille de lPanévrisme 50 % de rupture à 1 an 
= BPCO 20 % de rupture à 1 an 


ANEVRYSME DE L'AORTE 
ABDOMINALE 
FISSURE DANS LE PSOAS 


> Stade de pré-rupture ++ 
=__Sile diagnostic est réalisé à ce stade, la mortalité reste faible en cas 
de chirurgie rapide (mise à plat-greffe) 
= __ Diagnostic clinique : masse battante, expansive et douloureuse?*** 
signes associés inconstants (fièvre, hyperleucocytose, anémie®) 
= _ Bilan rapide de lPanévrisme (echo, TDM, IRM) 
= _ Bilan athéromateux en excluant les épreuves d’effort 


> Rupture rétropéritonéale® 
=___Douleur abdo intense? + collapsus®?, empâtement profond, battant 
avec iléus réflexe et défense abdominale, +/- hématome des lombes 
= ___Réanimation chirurgicale, remplissage et transfusion 
=___Confirmation rapide du diagnostic par Échographie (pas d’artério) et 
intervention en urgence 
= __Parfois tableau clinique plus atypique (sans collapsus, ileus réflexe isolé …) 


> Rupture intra-péritonéale 
= _ Rare, le + svt mortelle = tableau d'abdomen aigu avec choc hémorragique foudroyant et hémopéritoine 


> Rupture dans le duodénum® 
= __Hémorragie digestive® basse? abondante parfois insidieuse souvent associée à une septicémie à BGN 
=_Fibroscopie duodénale retrouvant une ulcération de la face postérieure du 3°"° duodénum 
= Intervention chirurgicale difficile avec risque septique important 


> Rupture dans la veine cave inférieure® 
= _ Urgence hémodynamique : grosse fistule artério-veineuse® (souffle systolodiastolique®) avec tableau 
d’insuffisance cardiaque aiguë® à débit élevé (surcharge droite), ou d’hématurie par hyperpression® dans la 
veine rénale ou embolie pulmonaire 
= _ Diagnostic par echo-doppler 
= _Traitement chirurgical : Débute par le clampage temporaire de la veine cave inférieure pour éviter EP, 
fermeture de la fistule puis traitement habituel de | anévrisme 


e _EMBOLIE : Accidents thrombo-emboliques par thrombose? de la poche anévrismale (Artère mésentérique inf? la + 
touchée) et embolies avec ischémie aiguë des membres inférieurs? ou micro-emboles de cristaux de cholestérol® 


e _COMPRESSION DES ORGANES DE VOISINAGE (RARES) 
=__Duodénum (tableau de sténose du pylore) 
= _ Urinaire (colique néphrétique?par compression urétérale® surtt à G, hydronéphrose?, anurie) 
=__Nerveuses (radiculalgies : sciatique® N génitocrural G (dl flanc G => OGE), N.fémorocutanée) 
= _ Erosion vertébrale® 
= _ Veine cave inférieure (thrombose ilio-fémorale, OMI®) 


e _INFECTION très rares : Osler et fistules duodénales 


NB : Pas de dissection du tronc coeliaque dans AAA sous rénal car Trc coeliaque au dessus de PAAA IN Qe+ 


ya 


Traitement d’un anévrisme non compliqué (HP) 


e METHODES 
> Mise à plat-greffe 
= _ Par laparotomie médiane 
= __Clampage aortique, ouverture du sac anévrismal, ablation de la thrombose avec mises en culture 
=__Rétablissement de continuité par prothèse synthétique (Dacron) aorto-aortique ou aorto-iliaque ou 
fémorale cousue à l'intérieur de la poche, rétablissement de la circulation et fermeture du sac anévrysmal sur la 
prothèse. 


> Récemment : développement d’une chirurgie mini-invasive avec implantation d'une endoprothèse aortique 
notamment chez les sujets à haut risque opératoire dont la place exacte reste à définir 


e _COMPLICATIONS DE LA MISE A PLAT-GREFFE 
> Précoces 
= _ Hémorragie intra ou rétropéritonéale surtt (réintervention en urgence) 
= Ins Rénale aigue (surtt si chir en urgence): en cas de pathologies des artères rénales, collapsus peropératoire ou 
migration embolique lors du clampage 
=__Ischémie voire nécrose colique (exclusion Artère mésentérique sans arcade de Riolan fonctionnelle) = diarrhée 
sanglante et douleur abdo. 


> Par rapport avec le terrain 
=__ IDM, AVC : rares depuis évaluation préopératoire du risque coronarien et vasculaire et en évitant les à coups 
tensionnels 


> Tardives 
= _ Sténoses anastomotiques responsables d'une ischémie d'aval => accessible à l'angioplastie 
=__Thrombose de prothèse 
= Faux anévrismes secondaires à une infection 
=_Infection de prothèse => chirurgie avec réalisation d'un pontage axillo-fÉmoral (?) 
=___Fistulisations ds le tube digestif 

> Autres : Ischémie aiguë des membres, digestives (colite, infarctus mésentérique), sexuelles (impuissance et 
éjaculation rétrograde dans 30% des cas), paraplégie 


e _INDICATIONS OPERATOIRES 
> En cas de complications : rupture ou prérupture ou d’embolies distales 


> Si asymptomatiques, intervention? est indiquée en cas 
=__Augmentation rapide de taille (> 0.5 cm/an) 
=__ Ou si diamètre > 5-6°%** cm ou 2 fois supérieur à celui de l’aorte abdominale saine 


=_NB: si <4 cm: simple surveillance clinique et Échographique régulière + ttt des facteurs favorisants. 
Entre les 2, l'opération est indiqué s'il y a augmentation du diamêtre lors de 2 contrôles successifs ou en cas 
d'apparition de dl abdo même peu importante. 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 98, MédiFac, CERF, KB de cardio, QCM Intest 2000 
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AOM ef de J'aorte d'o. ofhéromefeuse QI2T 


Athérome,Périmètre de marche, claudication, complications, Doppler artériel, Bilan artériel 


Physiopath 
> Athérome => Sténose > 50% => Ischémie, Hypoxie musculaire, Acidose lactique anaérobie => DI effort 
puis repos => tble trophique cutané => gangrène 
> Aggravation brutale : 
=___Fissuration/thrombose de plaque® 
= _ Embolie® à partir de la plaque 
=__Anévrisme arteriel® 


Diagnostic positif 
e Examen clinique 
> SF => Classification de Leriche et Fontaine : 
=_Stade 1 : Latence clinique®, découverte par palpation?/auscultation?/doppler pratiqué à titre de bilan : abolition d’un 
ou plusieurs pouls® 
=_ Stade 2 : Claudication intermittente® [dl à type de crampe® au mollet parfois + haut? survenant à effort? pour un 
même pdm, cédant rapidement à l'arrêt de l'effort, le + svt unilatérale® °] 
Stade 2 faible : > 100 m ; Stade 2 fort : < 100m 
Stade 3 : dl de décubitus®, nocturne, insomniante®, soulagée par la position jambes pendantes. 
=_Stade 4 : tbles trophiques cut°, au max gangrène® 
> Nouvelle classification : 
=__Ischémie d’effort ou intermittente (1+2) ; Ischémie de repos => permanente (3+4) 
n= _Ischémie critique : 
“ _douleur résistant aux antalgiques > 2 sem 
«+ trble trophique 
« _+ pression systolique cheville < 50 mmHg (ou si diabétique, pression systolique orteil < 30 mmHg) 
> IMPUISSANCE +++ vasculaire, érection instable® 
> A lexamen 
Palpation bilatérale et comparative, systématique de tous les pouls + souffle (schéma daté) 
«% Souffle au niveau du canal de Hunter : sténose de l’ A.fémorale superficielle? => dl au niv du mollet® (lésion + fqte®) 
% __Un souffle artériel systolique peut traduire une sténose®, un anévrysme artériel®, Il n’y en a pas en cas d’'occlusion 
vasculaire ou d’écoulement normal laminaire 
=_NB : existence de pouls distaux = forte VPN +++ 
=__Recherche trbles trophiques : peau froide®, TRC, veines aplaties, Ratchow®, dermite ocre, ulcère type artériel, 
dystrophie unguéale, peau sèche et dépilée 


= Mesure IPS (Chev/Hum® N=1.1®) à l'aide d'un appareillage simple® IL. d’effort < 0.9 et I. de repos < 0.5 


e Examens complémentaires : 
> Echo-doppler pulsé AMI : (bilan gravité et topoG +++ et suivi évolutif) 
=_ Doppler? : Accélération flux au niveau de la sténose et flux démodulé en aval 
= Doppler pulsé : turbulence, accélération 
= Echo : Plaque (calcifié, ulcéré), sténose, thrombus, oblitération, anévrisme, collat 
> Artériographie (Seldinger) : 
“ Indication : 
% bilan préop en vue d'une revascularisation® 
« _lésion iliaque ou fem superficielle décelée au doppler 
s Résultat : siège (prox/dist) ; étendue (diffus/local) ; suppléance ; qualité du lit d’aval ; dépistage lésions 
infracliniques homo/controlatérales 


e Bilan 
= Mesure pdm (tapis roulant) ou quantifiée par interrogatoire 
= Mesure des TcPO? (N : 60-80mmHg, sensibilité à la déclivité) 
=__Dépistage des fdr de l'athérome : Tabac, TA, Atcd, glycémie, IMC, bilan lipidique 
= Bilan du terrain : ECG, Doppler Vx du cou, créat, Doppler Ao et A.rénales, Thorax et examen ORL systématique 
(fumeur) et Recherche CI opératoire. 
= _F.favorisant : hypervisco sq : NFS-plaqg : Vaquez, Waldenstöm, MMO, Thrombocytemie 


23 
Différentiel 


e Claudication intermittente 
= Canal lombaire étroit 
= Compression médullaire lente : indolore 
= _ _Insuffisance veineuse 
= __ Sciatalgie et arthrose 


e Artériopathie non athéromateuse 

= Mie de Buerger (thromboangéite oblitérante): Homme < 40 ans?, rare®, fumeur®, lésion distale MS®/MI, Raynaud, 
atteinte A + V = phlébite®, Évolution par poussée®, diagnostic d’élimination (=> artério : pas d’athérosclérose, bilan 
lip Nl etc...) 

=_Infectieux : syphilis 

=__Congénitales : Marfan (f. Élastique : gde taille, arachnodactylie, luxation cristallin, vergetures, anévrysme Ao 
thoracique) ; Ehlers-Danlos (collagène : homme caoutchouc, ecchymoses faciales) 

= __Maladie de système : Beheet, Lupus, Sclérodermie, Horton, PR, Takayashu (touche aorte et ses branches, artérite 
avec granulome gigantocellulaire, infiltrat lymphoplasmocytaire®, VS augmentée®) 

=__Dégénérative : médiacalcose, maladie fibrokystique, m'° fibromusculaire 


e Compression extrinsèque 
"Sd des défilés musculotendineux® : Artère poplitée piégée (compression / jumeau int lors de l’extension du pied 
seulmt), A.fem ds Hunter, Tibiale ant ds loge antéroexterne 
=__Kyste colloïde sous adventitiel 


Formes cliniques 
e Sd de Leriche : 


= __Claudication bilatérale®, haute (fessière®) => nb dl fessière : lésion iliaque I“°2, interne? ou aortique® 
=___Impuissance® : érection instable® chez l'homme (anomalie assez spécifique) 

=_2 pouls fémoraux absents ou diminuées®? 

=_ Oblitération haute du carrefour aortique® 


° kee des Embols de cholestérol® (Blue Toe >) 
Apparition brutale d’un orteil cyanosé hyperalgique et froid, livedo, cyanose, pas d’oedème 
= Pouls perqus en distalité, TcPO2 N 
=__ Evolution vers régression spontanée le +svt ou nécrose superficielle 
= Hyper Eo (ds forme « générale », réaction à corps étranger = dépôts de cholestérol) 
=__Ins rénale aiguë sévère svt 
= CI anticoagulants / artériographie 


e Artériopathie diabétique 
> Atteinte distale, grave => atteinte fréquente fémorale profonde? et jambière 
> Tble trophique et gangrène +++ avec 4 composantes : 
=__Médiacalcose 
=__Neuropathie sensitive 
=_Sensibilité aux infections 
= ___Mauvaise cicatrisation 
Evolution 
e Imprévisible 
=__Le plus svt Évolution vers l’aggravation par poussées successives, surtt qd le tabagisme est poursuivi (principal fdr®) 
=_ Développement d'une collatéralité® sur thrombose vasculaire (favorisé par la marche®) 
=__ Valeur pronostique des TcPO2 (amputation) 


= __2fdr essentiels : Tabac (90% des AOMI st fumeurs) et diabète 
= Localisation de + mauvais pronostic : artères jambières® car impossibilité de geste de revascularisation 


e Complications 
=_Ulcères de jambe? (face ant de jambe, ptts, creusant, bords nets limités, plages de nécrose, pourtour dépilé), Gangrène 
étendue (amputation) 
=_Ischémie subaiguë (car suppléance) à partir d'une plaque 
=__Anévrismes de l’ Ao ss rénale, anévrysme poplitée surtt 
=___Complications de l’athérome : IDM (75% des DC, mortalité coronaire est de 20% à 5 ans®), AVC .… 
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Principes du ttt (HP) 


> Contrôle des fdr® (Préférer inhibiteur calcique, IEC au fl bloquant), arrêt tabac 
> Marche® (favorise collatéralité) 
> Prévention cut : SAT VAT, chaussure adaptée, bonne hygiène 


> Vasodilatateurs : 
s Buflomédil Fonzylane* 
=> Intérêt symptomatique antalgique, pas d’efficacité démontrée sur cicatrisation et pronostic 
« Per os dans AOM TI stade II 
« _en IV phase aigue (! IR) 
sk Prostanoïdes injectables (Iloprost) 
«dans ischémie permanente, effet antalgique, aide à cicatrisation, + antiagrégant plaquettaire (! IR) 
> Antiagrégant plaquettaire® (Aspirine, Ticlid, Plavix : clopidogrel) per os (discuté selon stade) 


> Ttt antalgique 


> Technique de revascularisation : à proposer au stade III® 
“ Pontage prothétiques : Dacron® 
Pour artêres de gros calibres (Aorte, iliaque, trépied fÉmoral) 
Complications : infections (prophylaxie+++), faux anévrysmes anastomotiques, thrombose 
s Pontage veineux : saphène interne inversé ou non, dévalvulé 
Pour artêres de moyens calibres (Fémorale superficielle, poplitée, artères de jambes) 
Complications : thromboses essentiellement 
s Pontages extra anatomiques 
Trajet non physio, trajet sous cut néoformé, sous AL ou ALR, sans abord abdominal, idéal sur terrain pourri® 
Sténose haute unilat (Aorto iliaque) : féÉmoro-fémoral croisé®, axillofémoral unilat (+ à risque®) 
“& Endarteriectomie (enlève intima et zone interne de la média) 
« _Indiqué en cas de plaque ulcérée emboligène ou bourgeons calcaires à l'étage aorto-iliaque ou sténose trépied 
fémoral 
“ Angioplastie endoluminale percutanée (sténoses focales I/F) 
% _Indiqué dans les sténoses® courtes® avec bon lit d’aval surtout au niveau de étage iliaque® ; étage inférieure 
efficacité moindre. Inutile en cas de thrombose®". 
“& Sympathectomie lombaire chir ou chimique (! Impuissance) => svt pas efficace 
> Indications en fonction du stade 
“ Stade: ttt hygiéno diététique® 
sk Stade II : ttt médical®, discuter un ttt à type de revascularisation 
% _gène fonctionnelle importante sans amélioration aprés 3 mois de ttt 
« _faible morbimortalité opératoire prévisible 
«_topographie lésionnelle et qulaité du lit d'aval favorable à une perméabilité à long terme favorable 
sk Stade III et IV : revascu ++++2 
“ En cas d'ischémie critique 
Héparinothérapie et vasodilatateur IV +/- Ilomédine 
Soins locaux (décoller talon du lit, mb inf en déclivité) 
Antalgiques 
Arteriographie en semi urgence en vue d'une revascu @ 
o Lésions distales : pontage fémoro poplitée ou fÉmoro jambier si le lit d'aval le permet 
o Lésions proximales : selon le risque opératoire pontage anatomique ou extra anatomique 
où Angioplastie, thromboaspiration et fibrinolyse in situ peuvant augmenter la faisabilité de la recanalisation 
arterielle. 
Amputation 
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TTT local ulcère / greffe cutanée après revascularisation 
Couverture ATB (surtt diabétique) 

Nutrition hypercalorique 

Prévention des complications de décubitus si nécessaire 


vvvYv v 


v. 11 (02/11/2017 22:56) 


bschémie alguë des membresinférteurs QIZ2 


Embolie AOMI Artériographie Embolectomie 
Physiopath 


a Obstruction artérielle responsable d’une ischémie et d’une anoxie tissulaire. 

a L’ischémie entraine un oedème ds la loge musculaire inextensible (f.aggravant) avec libération des enzymes 
musculaires (rhabdomyolyse et Ins Rénale), de K+ (hyperK+) 2 et d’H+(acidose) @. 

a Sensibilité des cellules à ischémie : cellules nerveuses (2-4h) > muscles (4-6h) > > tissu cutanée (mauvais reflet) 


Etiologie 
e EMBOLIE 
a Mb controlatéral sain. Artère saine.Tableau massif. 
a Le plus souvent d'origine cardiaque : FA @, IDM, Myxome de l'oreillette G, Endocardite 2, Prothèses valvulaires, 
RMS®, Insuffisance cardiaque 
a Plus rarement extracardiaque 
=__Anévrisme de l'aorte @ 
=__Plaque aortique ulcérée 2 
=___Paradoxale ® (origine veineuse + Foramen Ovale Perméable) 
=__ Septique, tumorale, graisseuse, gazeuse 
e _THROMBOSE 
a Mb controlat patho. Artère athéromateuse. Evolution progressive avec parfois régression spontanée. 
a Facteur pariétal 
=__Sténose athéromateuse 
=_ Artérites non athéromateuses : Buerger, Behcet 
=__Spasme arteriel (Ergotisme) 
=_ Thrombose d'anévrisme 
a Facteur hémodynamique 
=_ Etats d'hyperviscosité (Sd myéloprolifératif, leucémie, drépanocytose, thalassémie) 
= _ Etat d’hypercoagulabilité (oestroprogestatif, déficit en ptn C, S ou AT II, Thrombopénie à lhéparine). 
= __Chute du Qc quelque soit la raison. 
=*__Compression par une côte pr embolie humérale par ex @ 
e AUTRES 
=_ Dissection aortique ® 
= _ Traumatismes (plaies et contusion arterielle), post chir vascu 
=_Phlegmatia caerulea (phlébite bleue) ° 
= Injection intra-artérielle 
= Syndrome de loge 


Diagnostic positif 
> Douleur brutale atroce d'un membre avec impotence fonctionnelle 
> Al examen bilatéral et comparatif : 
= Membre froid pâle 
=___Abolition des pouls en dessous du niveau de l'oblitération : la limite sup des troubles est tjs inferieure au siège 
de l’obstruction du fait de la circulation collatérale. 
=___Parfois tableau d'apparition plus progressive 


Phase précoce réversible < Gh Phase tardive irréversible 
Pas de S généraux S de choc hypovolémique @ 


Douleur intense en coup de fouet ayt une valeur localisatrice 

suivi d’un engourdissement douloureux 

Impotence fonctionnelle subtotale Impotence fonctionnelle totale = paralysie 

Mb inf blanc = « pâleur cadavérique » @ Marbrure convergente +++ en déclive = tâches cyaniques 2 


Collapsus veineux superficiel = veines plates 2 puis nécrose des orteils = gangrène irréversible®? 
Hyperesthésie cutanée douloureuse Hypo puis anasthésie cutanée 
Pas de pouls en aval Abolition des pouls @ 
Renforcement du pouls en amont DI à la pression des masses musculaires = irréversible 2 
Mb froid @ Dureté de la masse musculaire @ 
DI + impotence + pâleur + abolition pouls distaux = tétrade de Griffith 

a L’ischémie sensitivo-motrice est le dernier stade avant l’ischémie irréversible (gangrène) @ 
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CAT en situation d'urgence 
e _APPRECIER LE DEGRE DE GRAVITE 
= __Délai écoulé depuis le début des signes (grave si > 6 h) 
= _ Existence de signes neurologiques : hypoesthésie puis diminution de la mobilité puis douleur à la pression des 
masses musculaires 
= Etat général (risque d'acidose métabolique) 
= __TcPO2 (prédictif amputation) 


e _APPRECIER LE MECANISME ET TENTER DE PRECISER LA CAUSE 
= _ Terrain (pas d'ATCD d’arteriopathie ds embolies mais ATCD de patho emboligènes ou d' AVC, .…) @ 
= Mode d'installation (début trés brutal en cas d'embolie avec S d’ischémie nets car pas le temps de mettre en 
place une circulation collatérale) 
=___Circonstances déclenchantes 
= Examen du membre controlatéral (palpation des pouls en cas d'embolie) @ 
= _ Echographie si suspicion d'un anévrisme 


e _BILAN A REALISER EN URGENCE 
= Bio : NFS-plag, VS, CRP, iono sg (K+), créatininémie (IR), CpK,‚ TGO, aldolase, Myoglobinémie @ et urie, 
groupage ABO-Rh, RAI (1 °* et 2ièr® détermination) 
=_ECG: (K+; à visée étio, bilan préop) 
=_Rx du thorax (bilan préop) 
= __TcPO2 à visée pronostique 
=__Echodoppler arteriel : objective l’occlusion = siège exact 
= _Arteriographie : +++ 
= Permet de différencier embolie sur A.saines de la thrombose sur arteriopathie = en faveur de embolie: 
désert arteriographique sous jacent @, pas de suppléance, artère sus jacent d’ allure saine @, arrêt net svt 
cupuliforme du pôle sup de l’ obstacle ®. 
= Indispensable chez le sujet athéromateux. 
= Si possible en préopératoire ; sinon en peropératoire 
= Intérêt diagnostique, éÉtiologique, topographique et pronostique (lit d’aval, importence de la circu collatérale) 
= Pas tjs indispensable chez un sujet jeune, sans ATCD vascu avec étio emboligène évidente (FA, endocardite) 
= Contre indiquée en cas d'ischémie dépassée 
= Bilan du terrain (état général chez athéromateux, autres sites d’athéromatoses : vx du cou, ECG, doppler rénal 
et echo abdo) 


Traitement 
e MESURE GENERALE 
= __Hospitalisation en milieu spécialisé 
=__Conditionnement 
= __Ttt antalgique (morphinique — titration) en absence de CI 
= Bonne hydratation, lutte contre l’acidose (bicar), lutte contre l’'hyperK+ 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE (FA, ANEVRISME...) 
TRAITEMENT MEDICAL 
=__Héparinothérapie ® à doses hypocoagulantes TOUJOURS indiquée en bolus 000 UI @ puis IVSE 
=_VasoD par voie IV ° (Buflomédil® Fonzylane 400mg/j, Trivastal® piribédil) ttention fct rÉnale 
= _ Place des prostanoïdes injectables à définir : ilomédine Iloprost® 
= Contrôle des facteurs de risque cardiovasculaires 
=__Fibrinolyse locale : ses indications st très discutés 
TTT CHIRURGICAL EN URGENCE < 6 H 
=_En cas d'embolie sur artères saines ° : embolectomie par sonde de Fogarty @ 
= En cas de thrombose ou embolie sur artères pathologiques : Traitement médical et discussion des 
possibilités de revascularisation en fonction de l'artériographie : geste chirurgical de revascularisation (pontage) 
angioplastie endoluminale (etage iliaque et féÉmoral) 
=_Amputation en cas d'ischémie dépassée = gangrène® 
= _ Aponevrotomie de décharge en cas de revascularisation tardive 


e SE MEFIER DES HYPOTA DE REVASCULARISATION 


e SURVEILLANCE ++++++ 
Source : Fiche RDP, KB cardio, QCM Intest 2000 


Vv. 33 (02/11/2017 22:56) 


Fiypertension orfärteile de V'aduiye QI23 


Epidémio, étio, physiosiopeth, diagnostic, Évolution, pronostic, #4 HTA essentiellk 


HTA essentielle 95%, secondaires (tombe à internat) Rénine Angiotensine Aldostérone HVG 
Facteurs de risque,‚complications cérébrales,cardiaques,rénales 


Epidémiologie 
e FDR CV MAJEUR 


WB) 


m 
m 
m 
m 


AVC x 8 = Enquête de Frammingam a montré que ’HTA était le principal FDR d’'AVC? 
Insuffisance cardiaque x 5 

Insuffisance coronaire x 3 

AOMIx3 

Mortalité x 2 


e CARACTERISTIQUES 


m 
m 


m 


Prévalence : 15 % jusqu'à 1/3 de population selon les critères utilisés et s’élêve à + de 50 % après 65 ans 
Facteurs génétiques 

x Femme : Fréquence moindre, morbidité moindre à signes tensionnels Égaux 

x Race noire : Plus fréquente et morbimortalité importante 

x La base de cette prédisposition génétique porte sur des anomalie de réponse du SNA au stress ?, anomalie du 

métabolisme du Na ? 

x ATCD familiaux 

Facteurs environnementaux : conso excessive de Na, OH, obésité®, tabac® 


Physiopathologie de I’HTA essentielle 


TAm=Qe Xx Resistance periphérique 


e HTA ESSENTIELLE (95 %)= IDIOPATHIQUE 


m 


Maladie polygénique cardiovasculaire à haute prévalence dans la population avec rôle prépondérant de 
Penvirronement alimentaire (consommation sodée et prise de poids). Svt ATCD familial® 


e DYSREGULATION DE LA TENSION ARTERIELLE : MECANISMES MULTIPLES+++ 


m 


m 


mn) 


m 


Court terme : 
> SN sympathique : Hypersensibilité génétique aux catécholamines => Action sur les 2 facteurs : débit et résistance 
Moyen terme : 
> SRAA 
“HTA à rénine normale? ou haute? (70%) responsable de tx élevés et inappropriés d’angiotensine II tissulaire . 
Tx normal de rénine doit être considéré comme élevé en cas d'HTA. 
Répond bien à un ttt par IEC => HTA dite « rénine dépendante » 
“HTA à rénine basse? (30%) : hyperSE du cortex surrénalien à l’ angiotensine donc moins besoin de rénine 
pour maintenir la volémie. Moins de complications. 
Répond bien à un ttt par diurétique => HTA dite « volodépendante » 
En pratique, pas de dosage de rénine ds HTA essentielle +++ 


> Na,Ca: 
/_ Défaut d’augmentation de lexcrétion hydrosodée en réponse à une charge sodée 
Y_ Augmentation du Na intracellulaire => inhibe échange Na/Ca => augmentation du Cainrac => augmentation 
du tonus des cellules musculaires lisse => Vasoconstriction . Efficacité du ttt par inhib Calcique. 


Long terme : 
> Taux anormaux d’hormone natriurétique : FAN 
> Défaut des systèmes dilatateurs : bradykinines, PG 
> Excés d’ ADH 


Mécanisme prépondérant est augmentation des résistances périphériques 
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Diagnostic positif 
e CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


0 Le + svt lors d’une consultation systématique avec prise TA en dépistage (consult, Mé Tra, service militaire, …). 
0 Devant certains signes fonctionnels neuro-sensoriels rencontrés ds les HTA sévères : 


x _Céphalées typiquement occipitales matinales 
x __Phosphènes, acouphènes, vertiges, épistaxis®, paresthésies® 


0 + rarement, devant une urgence hypertensive (qs) 
0 Très svt lors d’une complication de lathérosclérose. 


e CONDITIONS DE MESURE 


m 


m 


m 


Matériel : Manomêtre étalonné, brassard adapté au morphotype placé sur l’avant-bras en extension sur le trajet de 
Partère humérale, gonflé rapidement jusqu’à la disparition du pouls radial puis dégonflé lentement et régulièrement. 
Méthode : en position couchée, aprês 5 minutes de repos, en position assise chez la femme enceinte aux 2 bras, à 2 à 3 
reprises, puis en position debout (dépister une hypotension orthostatique) 

Conditions de mesure : Absence de consommation de tabac depuis 15 mn, d’aliments depuis 30 mn, de café depuis 
60 mn. Absence de dérivés catécholergiques : décongestionnants nasaux, … 


e DEFINITION DE L’HTA 


Classification de PHTA en fonction des chiffres tensionnels (OMS 99) 


roem meme 


Optimal < 120 
Normotension < 130 
Tension normale « limite » 130-139 


HTA légère 140-159 
HTA modérée 160-179 100-109 
HTA sévère 2180 2110 


HTA systolique pure | > 140 | | <90 
> 140-149 <90 


En cas de chiffre tensionnel > 140/90 , recontroler avant la mise en route d’un traitement 

x Persistance anomalie au cours d’au - 3 consultations espacées sur 3-6 mois avec au moins 2 mesures/consult 
Mais de nombreuses études de population ont montré la relation positive et continue entre l'élévation de la TAet la 
survenue de maladies cardio-vasculaires®, et cette continuité doit pondérer la valeur de tout seuil de définition de 
FHTA. Par ailleurs, le niveau tensionnel n'est que l'une des composantes du risque cardio-vasculaire, dont la stratégie 
de prise en charge nécessite une approche globale. 


Intêret de la mesure ambulatoire de la PA (MAPA) ou encore auto-mesure tensionnelle 
Possible aide à la prise en charge qui peut être indiquer devant une : : 

x Suspicion d'HTA par " effet blouse blanche " 

Xx __prise en charge de HTA résistante 

x* _symptÔmes d'hypotension sous traitement antihypertenseur 


Bilan étiologique 


0 Eliminer les HTA secondaires (5% DES HTA) 
INTERROGATOIRE 

0 Recherche de prise médicamenteuse élevant la PA (cf étio : dont AINS, corticoïdes, vasoC nasaux, pilules O-P.…) 

0 Consommation d’antésite, réglisse, pastis sans alcool, cocaïne 

0 ATCD uronéphrologiques personnel et familial 

0 Autres Fdr cardiovasculaire à rechercher : Tabac, Obésité (IMC), dyslipidémie, Diabête , … 

0 Recherche d'une triade de Ménard (céphalées, palpitations, sueurs) Évocatrice d'un phéochromocytome. 
EXAMEN CLINIQUE 

0 Palpation des fosses lombaires : “ gros reins " Évocateurs d'une polykystose rénale 

0 Auscultation abdominale : recherche d’un souffle Évocateur d’une sténose de l’artère rénale 

0 Palpation des pouls fémoraux : en cas de pouls diminué, Évoquer une coarctation aortique 

0 Recherche de signes en faveur d’une endocrinopathie : syndrome de Cushing®, acromégalie® 

0 Bandelette urinaire : recherche hématurie et/ou d’une protéinurie en faveur d’une néphropathie causale 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES => Bilan minimun OMS (cf) 


VI2 


Bilan minimun OMS 99 systématique devant toute HTA (même chez le sujet jeune®) 
0 Biologie: 
x _Créatininémie @, calcul de la clairance selon Cockroft 
x _Kaliémie® (sans garrot) 
x __Glycémie 
« _Cholestérol total? (HDL et TG => ne font pas partie du bilan minimum de ’OMS en 1999, par contre présent 
en 1997 poyr ’ ANAES) 
0 Bandelette urinaire (protéinurie®,Hématurie, Glycosurie) 
0 ECG 


0 L’enquête étiologique de 2iè"° intention de ’HTA ne saurait être réalisée chez tous les patients. 
X _Présence d’une anomalie clinique ou paraclinique au cours de la 1 étape orientant vers une étiologie 
particulière 
X En l'absence de signe d'orientation, si les TA initiale > 180/110 mmHg 
« STIHTA se montre incontestablement résistante au ttt (PAS > 140 ou PAD > 90 mmHg) malgré l'association 
adaptée de 3 médicaments de classe différente, dont un diurétique. 


Bilan du retentissement de ['HTA 
0 Cardiaque (insuffisance coronarienne) 
Xx _Interrogatoire : recherche d’une dyspnée, de palpitations, d’un angor 


x Examen clinique : recherche de signes d’insuffisance cardiaque (qs) 

x ECG: recherche une HVG et des troubles de la repolarisation évocateurs d’une coronaropathie silencieuse. 

x __Rx Thorax : cardiomégalie, HVG 

x _Epreuve d’effort : en cas d'angor ou de douleur thoracique imprécise, association à d'autres FDR (diabête, 
tabac, dyslipidémie). 

x 


Echographie cardiaque en cas de dyspnée et/ou de douleur thoracique. Recherche une HVG concentrique. 
L’échographie n'est pas systématique d’aprês les RMO. 


0 Neurologique (AIT, AVC constitué) 
Xx __Interrogatoire : recherche de signes fonctionnels en faveur d'un AIT, ATCD d’ AVC constitué 
x Examen clinique : palpation/auscultation des carotides, examen neuro à la recherche de séquelles d' AVC 
x _Echo-doppler artériel des vaisseaux du cou en cas de souffle systolique, AIT ou AVC 


O0 Artères des membres inférieurs (AOMI) 
Xx _Interrogatoire : recherche d’une claudication intermittente douloureuse des Mbs inf 
x Examen clinique : palpation et auscultation des axes artériels 
x _Echo-doppler artériel des membres inférieurs en cas de claudication ou d’anomalies de l’examen clinique. 


o Rénal (atteinte glomérulaire) 

x Dosage de l’urée, créatinémie, bandelette urinaire, protéinurie des 24 heures 
0 Ophtalmologique : recherche d’une rétinopathie hypertensive par le fond d’ceil 
0 Anévrisme de laorte abdominale : palpation, Échographie (qs) 


Recherche de facteurs de risque associée : glycémie à jeun, bilan lipidique 


HTA ET ORGANES-CIBLES 


e HTA ET CERVEAU 

0 Eficacité du ttt en prévention des AVC? et du déclin cognitif chez le patient hypertendu. 

0 Athérome carotidien => AVC ischémique (hypodébit ou embols) 

0 AVC hémorragique, hémorragie méningée => Action directe de ’"HTA® 

0 L'existence d'une maladie cérébro-vasculaire est une indication du traitement antihypertenseur, avec les mêmes 
objectifs tensionnels que dans la population générale (recommandation de grade A). 


e HTA ET SYSTEME CARDIO-VASCULAIRE 
0 Cardiaques 
> Fdr majeur d’athéromatose => cardiopathies ischémiques 
0 Cardipathie hypertensive (effet direct®) 
> Augmentation de la post charge => HVG concentrique® pr maintenir la tension pariétale normale (Loi de Laplace) 
Fonction systolique conservéè . Pas de dilatation au début®. 
> Altération de la fonction diastolique (tble au remplissage du fait de PHVG ) 
> Evolue vers une cardiomyopathie hypertensive dilatée congestive ce qui entraine une rétention hydrosodée (ce qui 
aggrave ’HTA) 
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e HTA ET REIN 

0 Athérome des A.rénales => HTA rénovasculaire qui aggrave ’ HTA existante 

0 Néphroangiosclérose par lésion des arterioles (hypertrophie, hyperplasie, fibrose de la média) => IR 10-20% 


e HTA ET VAISSEAUX 

0 Athérome® des gros vx 
0 Anévrisme aortique® 

o Dissection Aortique® 


Stratégie de prise en charge du patient hypertendu 

e L'OBJECTIF : réduire la morbidité et la mortalité CV chez les patients hypertendus, ce qui suppose de : 
o Maintenir les chiffres de PAS <140 mmHg et < 90 mm pour la PAD 
0 Prévenir, dépister et traiter les complications de l'hypertension 
o Dépister et prendre en charge les FDR modifiables 
0 Favoriser l'observance. 

e DEFINIR DES NIVEAUX D’INTERVENTION : STRATIFICATION DU RISQUE CARDIOV INDIVIDUEL 
0 La stratégie proposée est fondée sur une appréciation du risque cardio-vasculaire individuel prenant en compte 

les facteurs et indicateurs de risque CV, atteinte des organes-cibles, ou maladies CV associées 
Grade 1 Grade 2 Grade 3 
HTA " légère " | HTA " modérée " HTA " sévère " 


Autre facteur de risque et|__pas 140-159 PAS 160-179 PAS >180 
histoire de la maladie On On 5 


PAD 90-99 _ PAD 100-109 | PAD >110 


Groupe A: 
pas d'autre fdr 


Groupe B : mn 
1-2 fdr | 
Groupe C: 
3 fdr ou plus, 
ou atteinte d'1 organe-cible 


ou diabète* 


o Dans le cas de maladies cardio-vasculaires associées, le patient doit être considéré comme à risque très élevé quel 
que soit son niveau tensionnel, et faire l'objet d'une prise en charge spécifique. 


Risque faible 


Principaux facteurs et indicateurs de risque CV et maladies associées 
pris en compte ds la prise en charge d'un hypertendu 
Âge > à 45 ans chez l'homme et > à 55 ans chez la femme. 
Atcd familiaux de Mie CV à un âge précoce (< 55 ans chez le père ou < 65 ans chez la mère). 
Tabagisme. 
Diabête. 
HDL-Cholestérol < 0,35 g/l (0,9 mmol/1) 


LDL > 1,90 g/l (4,9 mmol/1). 

Consommation excessive d'alcool. 

Catégories à risque particulier (notamment groupes socio-Économiques défavorisés, groupes ethniques et régions 
géographiques particulièrement exposées, notamment les Afro-Américains et Caraïbes). 

Absence d'activité physique régulière. 

Obésité abdominale. 

Atteinte d'un organe-cible, 


e STRATEGIES NON MEDICAMENTEUSES = REGLES HYGIENO DIETETIQUES : 

0 Sevrage tabagique 

0 Réduction d’une surcharge pondérale (régime hypocalorique hyperprotidique) 

0 Modération d’une consommation alcoolique excessive (<30 mL d’OH/jour pr PH et < 15 ml d’OH /jour pr la F) 

0 Réduction de la ration sodée à 5-6 g/j (très efficace chez : obèses, sujets âgés, race noire). 
> Ce régime ne doit pas être trop strict en raison de la fuite sodée obligatoire et de l'utilisation de ttt natriurétique® 
> Si restrict® trop importante , tend à réaliser un hyperaldostéronisme® secondaire avec hypoK® et hyperréninisme® 

Activité physique régulière 

0 Régime + riche en fruits et en légumes et plus pauvre en lipides saturées 


mn) 
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Diagnostic confirmé d' HTA : 
stratification du risque cardio-vasculaire 


Risque faible Risque moyen Risque élevé* 
- Débuter un traitement - Débuter un traitement non - Débuter un traitement 


non mêdicamenteux seul médicamenteux seul médicamenteux dans le 
pendant 6 à 12 mois. pendant environ 6 mois. mois, avec un traitement non 
- Réévaluer tous les 3 à 6 - Prendre en charge les médicamenteux. 
mois. autres facteurs de risque. - Prendre en charge les autres 
- Réévaluer tous les mais. facteurs de risque ou 
pathologies assoctées. 
- Réévaluer à | mois. 


Objectif tensionnel < 140/90' 


Objectif non atteint 
- Renforcer les mesures non 
médicamenteuses. 
- Prescrire ou modifier le traitement 


Objectif atteint 
- Poursuivre. 


- Vérifier tous les 3 à G mois 
(d'autant plus souvent que le médicamenteux selon les madalités de 
risque est élevé). la figure pd 


“a exception des urgences hypertensives, qui ne sont pas l'objet de ces recommandations. 

* Ou moins dans 2 cas particuliers : diabete et insuffisance rénale. 

*Chezles patients à risque faible, une certaine « tolérance » est préconisée si le seul traitement non mêdicamenteux ne permettait 
pas d'atteindre l'objectif idéal de 140/90, sous réserve de réévaluation régulière de la situation. 


Figure 1. Stratégie de suivi du patient hypertendu. 
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CHOIX DES MEDICAMENTS ANTIHYPERTENSEURS ET STRATEGIE D'UTILISATION => TTT A VIE 
0 Traitement initial 
> Le choix doit se porter sur une classe médicamenteuse ayant fait l'objet d'essais probants 
> Soit sous la forme d’une monothérapie ou d’une association fixe en 11° intention, en 1 seule prise quotidienne 
pr améliorer l’observance parmi :. 
« _Diurétique thiazidique à faible dose 
« _B-bloquant 
« IC àtype de dihydropyridine de longue durée d'action 
% IEC 
> Efficacité sur la réduction de la morbidité cardioV et cérébrovasculaire pr les 4 classes ; les thiazidiques à 
faible dose sont cpdt les seuls pr le moment à avoir prouver leur efficacité sur la réduction de la mortalité totale ; 
un effet comparable des autres classes est três probable 
> Le choix du traitement médicamenteux initial doit être adapté à la situation clinique de chaque patient, ses 
caractéristiques physiologiques, et les effets favorables ou défavorables attendus pour certaines indications ou 
pathologies associées . 
> La prise en charge par diurétiques ou &-bloquants est la moins coûteuse. 
0 _Indications préférentielles des principales classes médicamenteuses de I'HTA à prescrire en 1i* intention (en 
l'absence de contre-indications*), et poursuivre si l'objectif tensionnel est atteint. 


ndeton Traitement mêdicamenteux 


Indications formelles en l'absence de contre-indications 


Diabète (type 1) avec protéinurie 


Insuffisance cardiaque N He 
Diurétiques 


Be NAE: Thiazidiques de préférence 
ede lee A SEL IC en alternative (DHP longue durée d'action) 
B-bloguants 
Ge ‚ EC (en cas de dysfonction systoligue) 


Insuffisance rénale 
(prudence en cas d'HTA réno-vasculaire ou si la créatininémie est lEC : bénazépril 
>150 umol/l ) 


Effets favorables possibles sur la comorbidité 


EE 


Insuffisance cardiaque bisoprolol, carvédilol (avec PE très strictes) 
diurétigues (notamment spironolactone) 


Hyperthyroïdie B-bloquants 
Migraine | métoprolol, propranolol 


Dépression PE : a-agonistes d'action centrale 
Cl : réserpine, méthyldopa si forme sévère 


Infarctus du myocarde Verapamil Isoptine 
5 î sur r p Id | ( _ 
Maladie bronchospastique Cl : B-bloguants non CS, et CS si forme sévère 


Diabètes (types 1 et 2) PE :B-bloguants 
LO Sutte PE : diurétiques 
BAV du 2e ou 3e degré CI :B-bloquants, IC (non DHP) 


Insuffisance cardiaque PE : B-bloquants++ (sf carvédilol) 
IC (sf amlodipine et félodipine) 


Hépatopathie PE : labétalol Chlorhydrate, Cl : méthyldopa 


Grossesse | lEC, arAll 
PE : diurétiques épargneurs du potassium 


Artériopathie périphérique : D-bloquants sans cardiosélectivité et cardiosélectifs si forme sévère 


Cl: 
Maladie réno-vasculaire PE : IEC, arAll 


e ÉVALUATION ET ADAPTATION DU TRAITEMENT INITIAL 
0 Efficacité et tolérance du ttt : 
X _Evaluées aprês un délai de l'ordre de 4 à 8 sem 
« Objectif tensionnel : PAS < 140 mmHg et PAD < 90 mmHg. 


Iz 
o Lorsque le lier médicament est bien toléré, mais l'effet antiHTA insuffisant, l'addition d'un 2°"° principe actif 
devrait être préférée, en privilégiant un diurétique thiazidique si le 1°°* principe actif ne l'était pas (Possible 
combinaison à dose fixe permettent de simplifier la prescription et l'observance et moindre coût). 
0 Possible allègement du ttt (diminution des doses, retour monothérapie) peut être envisager aprés stabilisation des 
chiffres tensionnels sous la limite pdt au moins 6-12 mois. 
og Lettt sera dans tout le s cas poursuivi à vie. 
e SUIVI DU PATIENT HYPERTENDU ÉQUILIBRÉ 
0 Fréquence: 
> Ds conf de consensus d'ANAES 2000, conseil de 3-4 consults par an : soit environ tous les 3 mois 
risque faible ou modéré => visite tous les 6 mois 
risque élevé ou très élevé => tous les 3 mois 
0 Contenu: 
> Contrôle de la PA 
> Contrôle des facteurs de risque 
> Absence de retentissement viscéral 
> Tolérance des traitements antihypertenseurs. 


Consultation 1/an 
0 Interrogatoire : signes typiques ou atypiques d'angor, d'insuffisance cardiaque et/ou de 
claudication intermittente et/ou d'AIT 
0 Examen clinique : pouls pédieux et tibial postérieur, palpation de l'abdomen ; recherche de 
souffles carotidiens, fÉmoraux ou abdominaux. 
ECG de repos : initial puis tous les 3 ans 
0 Recommandé en cas de signes d'appel au cours du suivi 
0 Aucune autre exploration complémentaire n'est recommandée, sauf cas particulier, chez le 
patient asymptomatique dont 'ECG de repos est normal (accord professionnel). 
Tous les 3 ans 
0 Créatininémie et kaliémie à jeun 
5 Calcul de la clairance de la créatinine par Cockcroft, 
+ fréquent : tous les ans si IEC, diurétique ou ARA II 
Tous les 5 ans 
5 Recherche d'une protéinurie si négative au début 
0 Recherche d'une microalbuminurie que chez l'hypertendu diabétique 


Métabolique | Dosage de la glycémie + paramêètre lipidique : recommandé au moins ts les 3 ans 
Hypertendu agé 


0 L'HTA du sujet âgé, même lorsqu'elle ne concerne que la PAS, présente un risque de complications cardio-vasculaires plus 
élevé que chez le sujet plus jeune. Il est prouvé que sa prise en charge diminue ce risque. La PAS est un meilleur prédicteur 
du risque (Événements graves cardio-vasculaires, cérébro-vasculaires et rÉnaux, et mortalité de toute cause) que la PAD, et 
d'autant + que le sujet est plus âgé. 

e STRATEGIE DE PRISE EN CHARGE DES > 65 ANS SANS MALADIE CARDIO-VASCULAIRE ASSOCIEE. 


Critères retenus pour la décision Stratégie de prise en charge 
thérapeutique 


PAS < 160 et PAD < 95 Traitement non médicamenteux et suivi. 


PAS 160-179 et PAD < 95 Traitement non médicamenteux et suivi sur 3 mois. 
Débuter alors un ttt si la PAS reste > 160. 
L'objectif à atteindre est une PAS < 150. 

0 En dehors d'indications spécifiques ou formelles, le choix initial doit se porter préférentiellement sur un 
diurétique thiazidique à faible dose (=> réduction de morbidité ou de mortalité) . En cas de CI ou d'échec, les B- 
bloquants, les IEC et les dihydropyridines ont une alternative possible. 

0 Recherche d'une hypoTA orthostatique sous ttt antiHTA doit être systématique chez le sujet âgé. 
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Etiologies des HTA secondaires (5% ) 
e MEDICAMENTEUSES 


OO DD 0 


AINS, aspirine 


Corticoïdes => hypercorticisme iatrogêne 


Vasoconstricteurs nasaux®? a 1-mimétiques (type Déturgylone ou Aturgyl). 


Pilule oestroprogestative® : par hyperaldostéronisme secondaire car favorise la production d’angiotensinogène par le 
foie : HTA d’autant + fréquente qu’il existe un terrain génétique, > 35 ans, obèse, OH, ATCD HTA gravidique 
Ciclosporine? 

EPO, dérivés de lergot de seigle® 

IMAO non sélectif 


e CAUSES RENALES PARENCHYMATEUSE 


OO U OO DO qm 


GNA?/IRA (Sd néphrotique impur, Sd Néphritique aigu) => Q 138, 137 
Glomérulonéphrites chroniques 

Néphropathies interstitielles chroniques => Q 136 

Hypoplasie segmentaire ou globale unilatérale (tuberculose, pyelonéphrite chronique) 
Polykystose rénale (très fqte même si fct rénale normale) 


Vascularites 


Néphropathies diabétiques 


e HYPER ALDOSTERONISME PRIMAIRE = HAP 


m 
m 


m 


HTA+HypoK® avec kaliurèse conservée (cpdt Na/K urinaire conservé (>1 )) + Aldost élevé et ARP basse® 
Généralités communes aux HAP 


> Signes fonctionnels 
HTA systolo-diastolique® constante modérée (Échappement) 
Sd PUPD®: Diabete insipide néphrogenique par insensibilité du tubule rénale à l’ ADH secondaire à l’'hypoK+ 
_ Tbles neuromusculaires (faiblesse musculaire, asthénie®, accés de paralysie flasque, constipation, iléus 
paralytique, accés de tétanie®, paresthésie des Mbs infs®2) 
v_ Pas de S de rétention hydrique® : gedème,… du fait de l’échappement 
> Biologie 
/_ Hypokaliémie®*, natrémie svt normale®* 
/_ Kaliurèse inadaptée?® à l’hypokaliémie (>30 meq/L) avec natriurèse adaptée? aux apports sodées secondaire à 
un mécanisme d’échappement® : d’autres facteurs comme le FAN permet de la maintenir . 
/_ Alcalose métabolique® 
/_ Possible intolérance au glucose? secondaire à l’hypokaliémie et son effet insulinorésistant. 
> Dosages hormonaux après arrêt des antiHTA (6 sem pr Aldactone, 2 sem pour les autres) + régime normosodé la 
semaine précédent + apport potassique 
Y_ Aldostérone plasmatique et urinaire® élevées Ì affirme le caractère primaire? 
ARP très basse @ 
Y_ Cortisol plasmatique normal? 


Adénome de Conn @ 

> Tumeur bénigne de la zone glomérulée de la corticosurrénale sécrétant de l’aldostérone 
70 % des hyperaldostéronismes primaires le + svt chez la femme 

> Examen discriminatif 
/ Test de freination de l’aldostérone (captopril ou charge en sel ) => test négatif. Rénine non stimulable 
Echo (ne visualise pas un adenome?), scanner? ou IRM? des surrénales (adenome ou hyperplasie) 
Si doute, scintigraphie des surrénales au iodocholestérol® après freinage du parenchyme sein à la 

dexaméthasone et saturation de la thyroide par solution de lugol : fixation persistante unilatérale 

En dernier recours, phlébographie des surrénales® + dosage sélectif ds veines surrénaliennes® 

> Ttt chirurgical (surrénalectomie unilatérale) après préparation par anti-aldostérone® pdt qq sem. Si tttchirurgical 

impossible, antialdostérone au long cours? 


0 Hyperplasie bilatérale des surrénales® ou HAP idiopathique 


> 30 % des hyperaldostéronismes primaires 

> Même tableau mais moins franc 

> Après test de stimulation, la rénine est stimulable (test +) car à inverse de l’adénome, la sécrétion d’aldostérone 
est soumise au contrôle de l’angiotensine II . L’HAP est du soit à un sécrétion d'un facteur 
hypothalamohypophysaire stimulant , soit à une hypersensibilité de la glomérulée à l’angio II. 

> Scinti au iodo-cholestérol : pas de fixation 

> Ttt médical : Antialdostérone (spironolactone® Aldactone® / canréonate® de potassium Soludactone® ) 


0 Corticosurrénalome malin produisant de l’aldostérone® (rare) 


y12 
e HYPERALDOSTERONISME SECONDAIRE 
0 HTA + HypoK® avec natriurèse basse , kaliurèse adaptée et un rapport Na/Ku inversée => Na/K u < 1° avec 


0 HTA Réno-vasculaire = Sténose de Vartère rénale 
> Physiopath: 
/_ Sténose significative de l’A.rénale => baisse de la P° ds lartériole aff. du glomérule d’au moins 50% ce qui 
entraine un hyperréninsme homolatéral et un hyporéninisme controlatéral. 
/__Angio II s’élève : VasoC directe®, hyperaldostéronisme (RHS), hypersécrétion d’ ADH? 
> Etiologies : 
/_ Sténoses athéromateuses d’une ou des A.rénale(s) (unique ostiale ou proximale svt) 
/_ Dysplasie fibro-musculaire (sténoses multiples distales (2/3 distal) “en collier de perles” surtt cz sujet jeune. 
/_ Autres : Anévrisme, embolie, sténose post-traumatique, compression par tumeur de voisinage… 
> A évoquer devant une HTA mal controlée par le ttt, d’évolution rapide, ou en cas d’Ins Rénale Aigue à 
Fintroduction d’un IEC? (sténose sur Rein unique ou sténose bilatérale®) ou au contraire ayant répondu 
brillamment à l'administration d'une IEC (sténose unilatérale)? 
Rechercher un souffle lombaire® 
> Bilan à réaliser 
/ Echodoppler rénal : aide diagnostique +++ ds les mains d’un opérateur expérimenté. 
/_UIV?: Retard de sécrétion homolatéral®, image trop contrastée® (« trop belle image » et un retard à 
’'évacuation® , diminution taille rein homolat® ; mais normale en cas de sténose bilatérale.® 
Y_ Scintigraphie rénale sous captopril +++ : Asymétrie de perfusion évocatrice 
/_ Angiographie rénale par voie arterielle® surtt avec possibilité d’angioplastie : visualise les lésions, le 
réseau en aval, l'état du rein / AngioIRM si danger avec iode 
> Pour prouver la responsabilité de la sténose ds PHTA: 
/_ Dosage de l’'ARP ds veines rénales (augmenté du coté de la sténose) sensibilisé par une déplétion sodée ou 
après administration de captopril afin d’accentuer l’asymétrie. 
/_ Ou dosage de ARP en périphérie après administration de Captopril (dose + importante) : réponse explosive 
de la rénine avec parallèlement une baisse tensionnelle. Risque + important d’hypovolémie : VVP+++ 
{Ou méthodes isoptopiques au DTPA (filtré) ou au MAG 3 (sécrété) +/- captopril : diminution de la pente du 
segment de captation et retard du pic d’activité maximum. 
> Ttt = Angioplastie rénale endoluminale per-cutanée +/- stent en 1°°° intention ou chirurgie . En cas d’échec, ttt 
médical : IEC? [Àà utiliser avec précaution ; surveillance de la fonction rénale +++] ; bêta-bloquants + diurétiques 
ou antagonistes calciques). L'emploi des IEC est contre-indiqué en cas de sténose bilatérale ou de sténose 
unilatérale sur rein unique (risque d'insuffisance rénale aiguë, fonctionnelle et réversible). 
0 Tumeurs à Rénine 2 
> Tumeur developpée au dépend de l appareil juxta-glomérulaire 
/_ HTA sévère chez sujet jeune 
/_ ARP périph. élevée +++ 
o HTA maligne @cf QS) 
0 HTA sur prise d’oestroprogestataif (cf QS) 
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e HYPERMINERALOCORTICISME PRIMAIRE = PSEUDO HYPERALDO PRIMAIRE => HTA + HypoK® 
0 Sd de Cushing = hypercorticisme cf Q341 


> Cushing ACTH-dépendant : HERALOCORTICOLD eLvEOCORTICOID ANDROGEN 
/_Adénome hypophysaire, tumeur néoplasique B hae nen 
sécrétante d’ ACTH?, sécrétion ectopique de CRF | je Ns 
> Cushing ACTH-indépendant cb k 
Y_ Adénome surrénalien et corticosurrénalome Ho 
Hyperplasie micro- ou macronodulaire Crolesterol 
surrénalienne B 
Y_ Corticothérapie en 
0 Hyperplasie congénitale des surrénales : blocs ie 
enzymatique surrénalien : ca Oe 
> Ds les 2 déficits, il existe un déficit de cortisol qui ie bd @ la 
induit un feed back sur la CRH. Excés de CRH, 5 En Á 
entraine l'accumulation des produits d'amont. Ces blocs 5e 05 5 
sont donc ACTH-dpdt et sensible à un ttt par © prgeswane ee, Sn 


glucocorticoïde type dexamethasone. 


ed TN L 
> Déficit en 11 béta-hydroxylase: ARP et Aldo basse co ee Q 
/_ Hypersécrétion de minéralocorticoïdes non os es — 5 
0 le) 0 


aldostérone => 11 désoxycorticostérone (DOC). 


un minéralocorticoïde puissant. 1-Deonycorticosterone vieren isa een 

v_ Déficit en cortisol (insuf surrénalienne) et ee) 7 el EN 
production augmentée d'androgène surrénalien Ee on or 
responsable d'un virilisme quelque soit le sexe. a men en 
(pseudohermaphrodisme féminin) D coricosterons S rooreorel sratponendroctenadoe 

> Déficit en 17 alpha-hydroxylase: ARP basse, Aldo jor ee, 7” 
hee oe 7 

/_ Hypersécrétion d'aldostérone aen en of 

(hyperaldostéronisme primaire) avec déficit de la ij dige Ee 


production de cortisol. 
/_ Déficit de la production des hormones sexuelles aboutissant à l'absence de différenciation sexuelle: 


pseudohermaphrodisme masculin. 
> Le déficit en 21 Béta-hydroxylase ne fait pas d'HTA par absence d'hyperminéralocorticisme, il fait par contre 


une ins surrénalienne et pseudohermaphrodisme féminin. (viril**”) Syndrome de perte de sel 
o L'intoxication à la glycyrrhizine? 
> Analogue pharmacologique de l'aldostérone®** présent dans la réglisse et le pastis sans alcool 
> Tableau d’hyperaldostéronisme primaire? avec dosage de l’aldostérone effondré 
> Retour à la normale après 8 jours d’arrêt @ 


0 Sd de Liddle : absence de tt hyperminéralocorticisme et ARP effondré non stimulable : “vrai” pseudo 


hyperaldostéronisme 
> Forme monogénique autosomique dominant d’'HTA génétique 
> Réabsorption excessive de Na au niveau du tube collecteur cortical par mutation activatrice du gène codant pr la 
ptn de la SU du canal sodique … Il induit HTA , alcalose hypokaliémique et hypoaldostéronisme. 


> Curable par un pseudo-antialdostérone : le Triamtérêne 
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e PHEOCHROMOCYTOME 
0 Origine 
> Tumeur rare developpée au depend de cellules chromaffines dérivant des crêtes neurales. 
> Migration des cellules des crêtes neurales au cours de l’embryogénêse ventralement pr constituer les cellules 
nerveuses des gglions spinaux /sympathiques mais aussi les précurseurs des cellules pigmentaires, des cellules des 
tissus de soutien du SN et enfin les cellules endocriniennes du système dit APUD dont font partie les cellules de la 
médullo-surrénale. 
> Les cellules les + primitives de cette lignée sympatho-médullo-surrénale sont les sympathogonies qui peuvent se 
différencier selon 2 types cellulaires, phéochromoblastiques (support des phéochromoblastomes et des 
phéochromocytomes), et sympathoblastiques (support des neuroblastomes). 
> Tissu chromaffine : Medullosurrénale, chaines sympathiques thoracique et abdominales, organde de Zuckerland, 
chémorécepteurs glomiques et le derme. Tous involue à l’adolescence sf medullosurrénale. 
0 Type histo 
> 90 % de tumeurs bénignes 10 % de tumeurs malignes 
0 Topographie 
> 90 % de phéochromocytome surrénalien 
> 10% sont extrasurrénaliens et sont developpés à partir de reliquats persistant du tissu chromaffine. 
0 Physiopatholgie 
> Hypersecretion intermittente de catécholamine (ADRENALINE ET NORADRENALINE) qui vont activer les 
récepteurs a et B adrénergique => HTA et autres signes. La réponse rénale à ’'HTA est un hypoaldostéronisme 
avec natriurèse élevée , hypovolémie® et hémoconcentration. 
0 Terrain : 40-60 ans®, sex Ratio =1 
o Signes fonctionnels 
> HTA : le + svt permanente®, instable, mal tolérée associée à des épisodes d’ HTA paroxystique et hypoTA 
orthostatique®** (hypovolémie®) . Possible forme d’HTA paroxystique® (250/110) avec intervalle 
normotensionnel. QQ cas sans HTA si sécrétion de dopamine®: Possible salve d’Extrasystole @ 
> Facteurs déclenchants de P’HTA paroxystique : 
/_ Palpation abdominale , miction®, défécation 
/_Traumatisme, Émotion, changement brutal de position 
/_ Aliment riche en tyramine (mets chinois , fromage fermenté) ou de la synéphrine (citron, orange) 
/_Médocs : Adré, NorAdré, Phényléphrine, Isuprel, B-bloquant, Glucagon, Opiacés, curare, Aldomet, NL? … 
> Retentissement de PHTA est svt sévère : rénale , ophtalmo surtt 
> Triade de Ménard : céphalée® pulsatile, sueurs®, palpitations®; mais aussi nausée, pâleur, tremblement,malaise® 
> Flush@ ds ce contexte doit faire rechercher : 
/__NEM type IIA : Sd de Sipple = Phéo® + Hyperparathyroidie + cancer medullaire de la thyroide® 
/_ NEM type IIB : Sd de Gorlin = Phéo + cancer medullaire de la thyroide + aspect marfanoide + névromes 
multiples + taches pigmentaires + pseudo-Hirschprung 
O0 Examens complémentaires 
> Bio : 
Y_Iono normal (pas d’hypoK®), Hémoconcentration fréquente 
/_ Hyperglycémie® (stimulation a et B) => DS? 
/_ Hypercalcémie avec hypophosphorémie doit faire rechercher une hyperparathyroidie (Sipple) 
> Hormonal 
Dosage urinaire des dérivés des catecholamine 
= Métanéphrines et normétanéphrines : dosage + rentable 
= VMA :Acide Vanyl mandélique : dérivé commun Adre et norAdre : moins sensible 
= HVA : Acide homovanylique : que si suspicion de sécrétion de dopa 
{Dosage des catécholamines plasmatiques (dopa, Adre, NorAdre) et urinaire . 
> Imagerie: 
{TDM surrénalien +/- IRM surrénalien (pas de ponction, risque de crise hypertensive mortelle) 
/_UIV: tumeur hypervasularisé 
/ En 2ime intention, scinti. au MIBG® (idem neuroblastome de l'enfant) 
> Ds le cadre d’une NEM type 2, rechercher autres atteintes + mutation du protooncoG RET (chromosome 
10) afin d’envisager une enquête familiale. 
> Les phéochromocytomes peuvent associés aux phacomatoses : Von Reckling Hausen? ou Von Hippel Lindau 
0 Traitement 
> Blocage adrénergique médical premier par Labétolol (Trandate®) qui est a-B bloquant 
> Correction de ’hypovolémie préop , Tjs avoir un défibrillateur à portée de main 
> Ttt chirurgical , exerese du Phéo, Analyse anapath (TM ou TB: pas tjs affirmative®), rechercher loca ectopique 
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e AUTRES ENDOCRINOPATHIES SOURCE D’HTA 
0 Acromégalie (cf Q344) 
0 Hyperthyroidie 
0 Hyperparathyrpoidie 


e COARCTATION AORTIQUE? 
0 Anatomie 
> Retrécissemnt de l’ Ao descendante le + svt juste après le départ de A sous clavière G (siège du lgmt arteriel) 
0 Physiopathologie 
> HTA d'origine mécanique au mb sup 
> Activation du SRAA secondaire à un certain degré d’ischémie rénale et du systême sympathique permettant de 
developper une circulation collatérale ds les mb inf : la résultante est une vasoC généralisée partcipant à la génèse 
de HTA. 
0 Clinique 
> Tableau d’insuffisance cardiaque néonatale @ 
> Asymptomatique ou HTA isolée chez adulte 
HTA au Mb supê et hypoTA au Mb inf 
Y Absence de pouls fémoraux® alors que les pouls radiaux st au contraire bien frappés® 
Y_ Souffle systolique® parasternal G, interscapulovertébral G +/- thrill suprasternal 
/_ Circulation collatérale périscapulaire 
> NB : anomalie cardiaque la + frqte chez un Turner? 
0 Paraclinique 
> Rx du thorax 
/_ Image en double bouton aortique ou pédicule en « cheminée » , rosion du bord inf des côtes (circu collat ) 
> Aortographie, ETO, scanner + IRM précise la topoG 
0 Complications : Ins cardiaque, Greffe oslerienne, Accidents cérébroméningé® (HTA), Anévrisme pré/post coar 


e AUTRES 

0 HTA et grossesse : eclampsie Q 164 
Intoxiction à la cocaine 

Associé à une HTIC 

Associé à une hypercapnie 
Brulure, Guillain-Barré 


OO 0 0 


Différentes classes thérapeutiques antihypertensives 
0 Diurétiques %: + svt thiazidique en association avec les autres antiHTA® 
0 &- bloquant 
on Vasodilatateurs : 
> IEC? 
> Inhibiteurs calciques 
> Antagonistes des récepteurs de l’ angiotensine II 
> DiHydralazine Nepressol®®? : vasoD tachycardisant utilisé en préeclampsie® et CI chez le coronarien® 
0 Centraux : 
> Ancien : Clonidine(catapressan®), alpha-méthyl-dopa(aldomet®) 
> Récent : rilmenidine (Hyperium®) : moins d’hypoTA orthostatique 
0 a bloquant: 
> Minipress®® : Prazosine 
> Eupressyl® , Médiatensyl® : Urapidil 
0 aetf bloquant 
> Trandate® Labetolol 


Source : Fiches Rev Prat,KB cardio et nephro ‚RDP,Medline thérapeutique,KB endocrino, MediFac, MedLine d’endicrino , 
RMO, QCM Intest 2000, ANAES Avril 2000 et OMS 1999 
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Diagnostic 
e DEFINTION 


m 


m 


m 


Crise aiguê hypertensive = urgence hypertensive + poussée hypertensive 
v OE 


sont rares et sont définies par une élévation aiguë de la PA, généralement extrême, au-delà 
de 160/95 (OMS 1993) avec présence des signes ou symptômes d’une complication présente ou menagante. 
=> élévation tensionnelle brutale (sans notion de seuil ) + souffrance viscérale., 
En dehors des AVC, transitoires ou constitués, ces urgences doivent être traitées immédiatement. (!) 
Listes limitatives des urgences hypertensives : 
> Urgences neurovasculaires : Hémorragie cérébro-méningée ou AVC ischémique 
= Devant l’association S neuro-élevation brutale de la TA, il est recommandé une extrême prudence en ce qui 
concerne la mise en route ou le renforcement d’un ttt antihypertenseur. 
= Réaliser une imagerie au préalable qui orientera sur l’ origine de accident neurologique et respecter une 
HTA physiologique d’ adaptation ds les AVC ischémiques pdt au moins 10 j® qui permet la perfusion 
d’une « zone de pénombre ischémique » 
Urgence cardiovasculaire : VG aiguë avec OAP, IDM, angor instable, dissection aortique 
Ins rénale aiguë 
Eclampsie 
Crise catécholergique (phéochromocytome, arrêt brutal du catapressan, ttt par IMAO, cocaïne) 
Encéphalopathie hypertensive et HTA maligne st Également des urgences hypertensives. 
v = Elévation brutale au-delà chiffres de TA recommandés sans souffrance viscérale. 


Encéphalopathie hypertensive 
/ Entité clinique extrêmement rare, elle associe : 


> Elévation très brutale de la TA 

> Céphalées fronto-occipitale pulsatile, phosphénes, acouphénes, Épistaxis, confusion, vomissement pouvant 
évoluer vers des crises convulsives généralisées, dans lintervalle desquelles conscience et examen 
neurologique sont fluctuants => coma 

> FO: rétinopathie hypertensive stade IV => Hémorragies, exsudats avec oedème papillaire 

> Une protéinurie et une insuffisance rénale sont habituelles. 

/ Elle peut compliquer PHTA maligne mais aussi marquer l’évolution de certaines urgences hypertensives surtt si 
Pétat tensionnel anterieur était normal : néphropathie glomérulaire chez enfant, toxémie gravidique, 
intoxication médicamenteuse. 


HTA maligne ou accélérée ® °°°! 
/ Défintion : PAD > 130 mmHg? + retentissement viscéral 


> Rétinopathie hypertensive : FO stade III? (hémorragie® et exsudats jou IV? (oedème papillaire®) 
> Rénal: Ins rénale®, ou altérat® rapide de la fct° rénale (qu’il ne faut pas attendre pour traiter !) => PBR@ 
=_Néphroangiosclérose maligne = microangiopathie thrombotique (thrombopénie + anémie hémolytique® 
régénérative?® avec schizocytose + insuffisance rénale) . Pas de douleurs lombaires® 
" => PBR : Associe nécrose fibrinoïde artériolo-cap et prolifération intimale (“endartérite“) responsable de 
Poecclusion progressive de la lumière artérielle. Lésions similaires à celle observée au cours de ttes les 
formes de microangiopathie thrombotique. L’atteinte artérielle entraîne une ischémie glomérulaire et 
activation du SRAA qui exacerbe ’HTA => HTA avec hyperaldostéronisme secondaire? 
> Neuro : possible encéphalopathie hypertensive, infarctus lacunaire ou Hgie sous arachnoïdienne. 
> Cardiaque : IVG? possible 
/ Etiologies del’ HTA maligne 
> Le + svt chez des patients ayant une HTA ancienne non-contrôlée, bep ayant interrompu un ttt antérieur. 
> Chez les sujets noirs 1’ HTA maligne fait assez svt suite à une HTA essentielle”. 
> Chez les sujets blancs, généralement plus âgés, une néphropathie sous-jacente est fréquente (50-75%). 
= _Néphropathies glomérulaires chroniques 
= _Néphropathies vasculaires (PAN, sclérodermie, microangiopathie thrombotique, une sténose artérielle 
rénale® à tjs suspecter => artérioG rénale est très souvent indiquée à distance de l’épisode aigu d’ HTA. 
> Enfin quelques causes endocriniennes plus rares peuvent être responsables de néphroangiosclérose maligne : 
=_Hyperminéralocorticisme®, intoxication par le pastis sans alcool 
=_Phéochromocytome®, réninome, contraception hormonale?“ 
/ Pronostic : lié à l’atteinte de la fct° rénale avec risque d’une rapide et irréversible dégradation de celle-ci. 
/ Physiopathologie de la « magnilisation » d'une HTA est mal connue. 
/ TTT: Nipride® ou Loxen® 


vvv 
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e DIAGNOSTIC POSITIF 
0 Mesure de la TA selon des règles strictes (cf Q 123 HTA) à comparer par rapport aux chiffres habituels +++ : 
élevation franche. C'est + la différence qui compte que le chiffre maximal. 
0 Rechercher d’emblée à Pinterrogatoire des signes évocteurs de gravité 
/ Interrogatoire ne devant pas faire différer la mise en route d’un ttt urgent 
/ Céphalée opiniâtre => saignement cérébro-méningé 
/ BAV, Tble cs, convulsions => encéphalopathie hypertensive 
/ Dyspnée, orthopnée, dl thoracique => IVG, coronaropathie 
/ Oligo-anurie => néphroangiosclérose maligne 
0 Connaître [histoire tensionnelle du patient : HTA anterieure, traitement, retentissement, Étiologie connu, notion 
d’accés similaire anterieur, notion d’une néphropathie personnelle ou familiale, autres FDR athéromateux 
0 Recherche de prise médicamenteuse : AINS, vasoconstricteurs nasaux, cortico.…. 
0 Rechercher des S évocateurs d’une étiologie : Triade de Ménard, Néphropathie, Grossesse, prise récente d’un ttt par 
IEC, douleur thoracique, dyspnée, … déficit neurologique même transitoire 
0 Rechercher à examen clinique des signes évocateurs d’une étiologie (cf ci dessus) : ne pas oublier l’examen 
gynéco et le fond d'oeil 
e BILAN PARACLINIQUE EN URGENCE 
0 Biologie 
ono sg et urine, urée, créatininémie 
/_NFS-plag, réticulocytose, recherche de schizocyte 
/ Bilan d’'hémostase, groupage ABO-Rh 
/ Protides totaux, hématocrite, enzyme cardiaque 
Bandelette urinaire + ECBU + Protéinurie des 24 h 
Rx thorax (cardiomégalie , OAP) 
ECG : Coronaropathie, HVG, tble rythme ou de la conduction 
Fond d’oeil 
” CLASSIFICATION de Keith-Wagener et Berker 
> Stadel: Arterioles étroites 
> Stade II: S du croisement arterioveineux 
> Stade III: (Edème rétinien + hémorragies + exsudats 
> Stade IV: Edème papillaire bilatéral 
0 TDM cérébral au moindre signe neurologique (céphalées,… 


CAT en situation d'urgence 
e URGENCE HYPERTENSIVE VRAIE = URGENCE THERAPEUTIQUE 
0 En attendant le SAMU... 
Y Si OAP : Lasilix (80 mg IVD) + Natispray 2 à 4 b. 
Si ischémie myocardique : Natispray 1 à 2 b. 
0 Hospit. en URGENCE en USI (après transport demi-assis par SAMU) 
0 Objectifs tensionnel à atteindre en USI 
/ Eviter complications dues à une baisse trop rapide de la TA = Ischémie cérébrale, myocardique, rénale 
Y L’objectif est de diminuer la TA moyenne de 25 % rapidemment (1** heure), puis une réduction progressive vers 
160-180 /100-110 mmHg en 2 à 6 heures 
/ Ramener TA jusqu’à niveau de sécurité variable selon pathologie (cf AVC : ne traiter que si TA > 230/130..….): 
Mise en place d’une VVP avec ttt antihypertenseur par voie parentérale en urgence 
Traiter anxiété et/ou douleur associée 
Surveillance au dynamap 
Modalités pratiques : 
/ Indication Loxen : 10 mg en IVL sur 30 min, relais en IVSE à 1-5 mg/h puis relais per os à 24 h 
> En cas d'encéphalopathie hypertensive, HSA après avoir éliminer un AVC ischémique 
> En cas dAVC ischémique seulement si TA > 230/130 
Trinitrine + Bbloquant si ischémie myocardique 
B blo + Nicardipine Loxen® IV si dissection aortique 
Furosémide +TNT : si OAP 
a -Bblo Labétalol Trandate® si phéochromocytome® 
Si IR pré-existante ( néphroangiosclérose par HTA chronique) :IEC 
Si HTA secondaire à IR par néphropathie Aigue ou chronique : IC + Bblo + diurétiques 
Si HTA maligne : Bblo ou antagoniste de angioll, ou IEC ou IC 
En cas d'eclampsie : Nepressol ou Trandate , Sulfate de Magnésium , extraction de l'enfant: par cesarienne 


OO DD 0 


OO 0 0 


ee 


H3 
Antihypertenseurs parentéraux (IV) 


___Produit | Mécanisme | Efficacité/Avantage Contre-indication 


En cas dechec tttig Son métabolisme libère 
Pas en 1Ì° intention du | cyanates et thiocyanates qui 
fait des effets toxiques | possèdent une toxicité neuro 

potentiels surtt si ttt > 24h et ins rénale 
HTA maligne CI chez la femme enceinte 


E ä Le + constamment efficace 
Nitroprussiate de Donneur de NO 


Na VasoD artériolo-veineux en ien heee en Bn A 
(Nipride®) ee y ne 


=> possible chez le coronarien 


IC dihydropyridine 
VsoD puissant permettant 
d’abaisser la post charge 
sans trop d’effet I-, 
légèrement tachycardi*"", 
vasoD coronaire > vasoD 
périph 
Urapidil al bloquant périph Délai d'action court, 
Eupressyl® sérotoninergique maniable, bien toléré 
vasOD sans tachyC 
Labétolol a B bloquant Délai d'action 30 min CI en cas de Bradycardie, 
Trandate® d’asthme et de BPCO 
+ ins cardiaque 
décompensée. 

Nitrés Donneur de NO Effets secondaires : 
Lénitral® VasoD surtt-veineux avec céphalées®, tachycardie® et 
Risordan® effet arteriolaire à forte methémoglobinémie qui 

dose n’est pas exceptionnelle à ses 
poso® 
B bloquant B-bloqueur B1-sélectif de | Utile dans les HTA associée à un infarctus ou un angor CI sur phéo ou 
Esmolol Brévibloc® courte durée d’action instable ou des troubles du ryhtme abus de cocaïne car risque 
d’HTA paradoxale 


Délai d'action court (1-2 min) 
maniable, bien toléré En tie intention Inconvénient 
Efficacité comparable à celle ni Toxicité veineuse de 
du Nipride® i Pexcipient très fréquente 
es HTA maligne he KE 
Permet relais oral avec une (gênant si optique dialyse) 
DHP d’action longue per os 


Nicardipine 
Loxen® 


En 1iè® intention 
pour certain 


Phentolamine A bloquant HTA sévères des états catécholergiques aigus 
Regitine® (phéochromocytome, overdose de cocaine ou 
d’amphétamine 
Les produits comme le diazoxide, la dihydralazine (Il n’est quasiment plus indiqué sf ds P’éclampsie), le trimetaphan, la clonidine 
(Catapressan® per os ou IM (pas IV) : risque de rebond ou de sevrage à larrêt) ou l'enalaprilate ne sont guêre utilisés 
Nifédipine per os (Adalate® 10 mg) :DHP => La baisse de pression est imprévisible et une hypotension excessive peut survenir et 
entraîner une crise angineuse, une nécrose myocardique, amaurose ou avc soit par effet de vol , soit par perte de l'autorégulation 
circulatoire régionale. Ce produit est absolument contre-indiqué en cas d’angor instable ou IDM récent (< 1 mois) et ne doit pas être 
administré uniquement en raison d’une élévation tensionnelle aiguë (mention Vidal 1999).Son utilisation très répandue actuellement 
n’est donc absolument pas justifiée. Ce produit n'est actuellement plus autorisé en France dans indication tensionnelle @ à la suite 
de la publication d’un rapport montrant sa faible maniabilité et sa sécurité inacceptable. 


e POUSSEE HYPERTENSIVE SANS SIGNE DE GRAVITE ( neuro, CV, rénal) 
0 Traiter 
/ BZD Tranxène® per os si anxiété à l’origine poussée 
/_ Antalgique si dl à origine poussée 
/_ Antipyrétique si fièvre à l’origine poussée 
/ Antihypertenseur per os : 
> IC Nicardipine Loxen®20 : 1 cp AR 30 min aprês si besoin 
> Ou IEC Captopril Lopril®25 : 1 cp (après avoir éliminer une sténose de l’artère rénale) 
> ou Agoniste alpha2 (antiHTA central) Clonidine Catapressan® 
/ Après ttt initial 
Garder patient au calme allongé 
Recontrole TA à 30 et 60 min. 
Si ttt efficace pas d’hospit. immédiate 
Si HTA non connue : monothérapie per os (Loxen) + adressé à médecin tttant 
Si HTA connue : ttt étio, modifier ttt antérieur, médecin tttant 


vvv yv 


Source : Fiches Rev Prat, impact, conf.hipp, medline thérapeutique, Benkemoun (eh oui !), Intermed d’Ophtalmo, MediFac, 
QCM Intest 2000 , revue du prat, http://www.nephrohus.org/core.html 
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Fraubtes de T'hydrafetion infraexflulairg et extractdulairk Q IAS 


Pertes extrarénales de Na Pertes rénales 
Na < 10 mmol/l (IRF), oligurie concentrée Na > 30 mmol/l, urée U basse, Diurèse N ou augmentée 


Digestives Sur rein Normal (extrinseque) 


=_Vomissements et aspiration digestive 

= Diarrhées 

=_Fistules ou drainage biliaires, pancréatiques, intestinales 

= Constitution d’un 3° secteur (occlusion, péritonite, pancréatite) 


= _Diurétique 
= _Diurèse osmotique (hyperCa, acidocétose, mannitol,….) 
= _Déficit en minéralocorticoide (ISA, bloc enzymatig) 


Cutanées Sur rein pathologique (intrinseque) 
=_ IRC: retard à l’adaptation lors d'une réduction brutale des apports de Na, 
= _Fièvre, Chaleur syndrome d’hyporéninémie et hypoaldostéronisme 
= Mucoviscidose (sueurs excessives) =_Néphropathie avec perte de sel : NIC, acidose tubulaire distale et proximale 
= _Brulure = Sd de levée d’obstacle, reprise de diurèse d’ins rénale aiguë 


= _Pseudo-hypoaldostéronisme 


Diagnostic 


Traitement 

Etiologique 

Symptomatique 

Déficit hydrique = perte de poids 

Qté totale par jour à perfuser = déficit + besoins 

E 500 1) + pertes insensibles (0.5 L, + si fièvre) 
Si modéré : Aliments + boissons salés et 
sucrés (+ gélule NaCl ) 

=_ Si +++ ou vomissements : Sérum salé 
isotonique 9 g/L si pH N ou alcalose 

= Si acidose bicar de Na iso à 14g/1 (2?) 


Clinique 

sk Déplétion du S. vasculaire 
= _HypoTA ortho (-20mmHg / + 20 batt/min) 
=_Tachycardie puis choc 
= _VasoC périph : ext froide, marbrure 
=__Applatissement des V.périph, PVC<2 cmH20 
= _Soif modérée 

sk Déplétion du S.interstitiel 
= Pli cutané (F.ant cuisse, sternum, susclav, face) 
=__Hypotonie des globes oculaires 
= _Sécheresse de la peau 


«Perte de poids (peu ++ ) = fonte du poids Physiopath . Perfuser la moitié ds les Gères h 
=_Dépréssion de la fontanelle (NN) ha BEoDeONe NE GSE En dee EUS LEE VUE 
_ É (iso-osmotique ) => baisse du VEC de de la volémie Macromolécules plasmion® en IVL pour 
Biologique Diminut® du capital sodée à natrémie constante restaurer la volémie puis relais id 
=__Hémoconcentration (protidémie élevée :qqsoit bilan sodé négatif® et osmolalité normale Surveillance 
ptn, Hématocrite Élevé sans polyglobulie) iK: ‘Tolérance 
=_Alcalose métabolique de contraction et hypoK = GZ HTA, 9 OAP, G oedeme ( de d’HEC) 


+ ( secondaire à l’hyperaldostéronisme) 
= ono urinaire 


Diagnostic 


Clinique 


“ Réplétion vasculaire 
= HTA, parfois Ins Cardiaque Aigue 
= _Turgescence veineuse 
=_(Edème viscéral (OAP, HTIC) 
=_Surtt IR sévère, SNIA, toxémie gravidique 

“ Repletion du S.interstitiel 
=_(Edèmes ss cut périphérique 

(si prise de poids > 3 Kg ) 

n= _(Edème des séreuses 
"=> anasarque 
= Prise de poids +++ 


Traitement 


Etiologique 


Biologique 


Physiopath 
Rétention d'eau et sel proportionnelle : bilan sodé 
à natrémie cste => augmentation du VECG 
prédominant sur le secteur interstistiel. 


2 mécas principaux (le + svt mixte ) 

- Diminut® P° oncotique intracapillaire (hypoptn) : 
=> hypovolémie efficace qui stimule la réabsorption 
de Na par SRAA . 

- Augmentat® P° hydrostatique intracapillaire : => 
augmentat® des 2 secteurs EC 


Symptomatique 


incste et impossible à interpréter car lié à la 
Mie 
= _Natrémie et osmolalité normale 
“ Bilan étio : 
=_iono, urée, créat sg et U, 
=_protéinurie 24h, HLM, 
= Prot, Alb, 
=_ NES, VS, EPS, TBH, 
= ECG, Thorax (OAP) 


Expansion du secteur extracellulaire vasculaire sans oedèmes 


=_ Syndrome de CONN 
= Hyperplasie bilatérale des surrénales 


= __Hémodilution (protidémie, Hte abaissées) : 


sk Hyperminéralocorticismes primitifs ou apparentés 


=_Cirrhose hépatique 


s& Repos lit (car orthostatisme stimule SRAA) 
& Restriction sodée 
hyposodé large (3-5 g Na / jour) : suppress° sel de 
table/cuisine, pain sans sel, Éviter aliments salés 
hyposodé standard (1-3 g Na/ jour) : idem + limiter 
apports viande, poisson, beurre, ceufs 
désodé strict (0,5 g/j) 
& Diurétiques 
Si urgence thérapeutique (HTA, anasarque…) : 
Furosémide 20-40 mg IV 
Si IRC : Furosémide 40 - 160 mg/j PO 
Autres cas : thiazidiques + antialdostérone, si 
inefficace : Furosémide 


Surveillance 


Eviter les AINS 

sk Efficacité : pds, oedèmes, diurèse, 

natriurêse > apports 

“& Tolérance 
DEC / hypoNa de déplétion ( + HIC), alcalose 
hypoK+, hyperglycémie, hyperlipidémie, 
hyperuricémie 
si sd néphrotique ou ascite cirrhotique sans OMI 
attention car risque hypoV / IRF 


=_Insuffisance cardiaque congestive 


Rétentions hydrosodées majeures : 
Etats oedémateux généralisées 
“ Augmentation de la pression hydrostatique capillaire 


= Intoxication par la glycyrrhizine (réglisse, Antésite) =_Néphropathies glomérulaires 
= _Pseudohyperaldostéronisme (Syndrome de Liddle) = _Toxémie gravidique 
= _Excès de glucocorticoïdes “ Augmentation de la perméabilité capillaire 
sk _Insuffisance rénale avancée = Choc anaphylactique, septique, cedême angio-neurotique familial 
= _Médicaments vasodilatateurs (minoxidil, inhibiteurs calciques) 
“ Augmentation de la différence de pression oncotique 


_NB : Répartition de ’Eau 


Eau = 55 » 60 % du poids du corps chez l'homme, 45 » 60 % chez la femme. =_Díminution de la P° oncotique plasmatique : syndrome néphrotique 
Secteur intracellulaire = 2/3 de l'eau totale (40 % du poids du corps). 


sévère, insuffisance hépatique, entéropathies exsudatives 
Secteur extracellulaire = 1/3 de l'eau totale (20 % du poids du corps) et se : Augmentation de la pression oncotique interstitielle : hypothyroïdie 
subdivise en secteur plasmatique (5 % du poids du corps) et liquide interstitiel (15 “ _(Edèmes cycliques idiopathiques 

poids du corps) 


Diagnostic 


Clinique : D’autant + marqué que Finstallation est rapide 


= Soif 

= _Mugqueuses sèches 

= Fièvre 

= Perte de poids ++ 

= Troubles neuropsy : Sd confusionnel, coma, convulsion CGTC, thrombophlébite 
cérébrale, coma 


Apport d'eau insuffisant 
pour compenser les pertes normales 


= Défaut d’accès à eau 
= Défaut de la sensation de la soif 
Biologique 


=_Osmolalité P > 300 mOsm/kg 
= _Hypernatrémie > 145 mmmol/kg 
= Evaluation du secteur extracellulaire 


Pertes d'eau non compensées ne 
= Evaluation de la natriurèse et du rapport u/p 


Pertes extra-rénales 
Réponse rénale adaptée : U/P osm > 1 


Physiopath 
Pertes d'eau ss perte de sel ou > aux perte 
de sel 
Osmolalité extracellulaire Élevée => mvt 
d'eau du SIC vers SEC 


Physiologiquement , ce bilan hydrique 
négaúf est compensé par la stimulation de 


la soif .( Ds un diabète néphrogénique par 
ex, habituellement compensé par 
augmentation apport d’eau grace a la soif ) 
ADH régule, elle au niveau du rein, la 


Insensibles anormales : respiratoires ou cutanée 
=_Polypnée fébrile 
= _Intubation, trachéotomie… 
= Coma 


Pertes rénales : Diabète insipide 
U/P osm < 1 ou densité urinaire < 1005 


& Central = Défaut de sécrétion d’ ADH réabsorption d’H?O au niv du TC : Sa 
=_Néoplasique, granulomatose, histiocytose X sécrétion dépend de l’ osmolalité 
= TC, Méningite ou méningoencéphalite plasmatique > du volume plasmatique > de 
=_Ischémique la soif 
=_Héréditaire idiopathique : 30% 
= Arrêt brutal, potomanie 


dk Néphrogénique = Défaut de sensibilité de ADH Traitement 
= HypoK+, hyperCa Etiologique : Desmopressine Minirin® 
=_Organique : NIC Préventif : apports suffisants 
= _Drépano Symptomatique 
=_Sd de levée d’obstacle =_DIC pure : Apports eau (PO) ou G5 ou G2.5 (IV) 
= Tatrogène : Lithium, Amphotéricine B =_ Volume : Poids x 0.6 x (Na-140)/140 
= _Héréditaire = Correction sur 48 h ( diminut® Na+ de < 2 mmol/l/h ) 
= Per ossi possible, svt par voie IV. 
Surveillance 
=_ risque d’oedème cérébral par HIC car ds DIC chronique adaptation cellules neuronales 


Diagnostic 


Clinique 


= _Dégout de eau (+ précoce) , Anorexie, Nausées, vomissements 

= _Crampes 

= _Mugqueuses humides, langue turgescente gardant |’ empreinte dentaire 

=S neuropsy : < 115 mmol/l secondaire à l’oedeme cérébral : céphalée, hypoThermie, 
Torpeur, confusion, CGTC, HTIG, Tension globes oculaires 


Biologique 


=_Osmolalité P < 280 mOsm/kg » _Fausses hyponatrémies (= Dosage 


= _Hyponatrémie < 135 mmol/l sur plasma faux) : Hyperlipidémie, 


= _Hypo-uricémie hyperprotidémie 
=__Baisse de l’urée et de la créat sanguine |“ (Vraies) Hyponatrémies ms iso 
=_Natriurèse N ou augmentée voire hyper osmotiques : 


Hyperglycémie majeures, Substances 
osmotiques : Mannitol 


= U/Posm <1 
=_Clairance de l'eau libre négative 


Physiopath 


| 


Un rein N est capable d’abaisser ou 
arreter la sécretion d’ ADH : Osm U 
min= 60 mOsm/Kg®, ce qui correspond 


à 151 d’eau/j. 


hypoosmolalité : qd capacité max 
d'excrétion de l’eau est soit dépassée 
soit altérée (IR, hypersecretion ADH 
appropriée ou non) 

Diminut® osmolalité => Mvt d'eau du 

secteur EC vers IC. 


Traitement 


Etiologique 


Symptomatique 


= Forme asympto : Restriction hydrique 400ml/j (2 verres) + drogues antiADH 
(lithium, ledermycine) si SiADH chronique et restriction insuffisant 

= Forme sympto : Furosémide (=> fuite urinaire hypotonique ) avec compensation 
des pertes sodés par du NaCl hypertonique en USI. 

= Correction sur 48 h, au max 2 mmol/l/h car ® Myelinolyse centropontine 


Formules 
Osmolalité efficace =2 [ Na'] + glucose + urée (que si Urée très élevé) 
= Na'corrigé par rapport à la glycémie x 2 
= + 1.6 mM/l de natrémie par élévation de 5.5 mM /1 de glycémie soit 1g/1 
5 Na’ mesuré a (Glycémie en mmol — 5) 
3.5 


+ 
Na corrigé 


Apport d'eau en excès 
dépassant la capacité d'excrétion rénale 


= _Potomanie 
=__Apport d'eau augmentée avec apport osmotique faible (tea & 
toast sd) 


Excrétion rénale insuffisante 
d’apports d'eau physiologiques 


Défaut majeur d'excretion rénale d'eau 


=_ IRC term (DEG < 20 mL/min) 


Sécrétion inappropriée d’'ADH 
= Sd de Schwartz-Bartter 


sk Paranéo (ADH-like) 
= _KBP à petites cellules 
=_K dig (duo, pancréas, gastrique) 
= _Uro (vessie, prostate, urothélial) 
=_Thymome, LMNH, mésothéliome, Ewing. 
“& Affection neuropsy (par dysregulation des osmo® 
thalamiques) 
= _Infectieuses (méningite, méningoencéphalite, abcès) 
= _Vasculaires : AVC ischémique ou hemorragiques 
= _Traumatiques : TC 
= SEP... 
sk Affections pulm par dysregulation des osmo® 
thoraciques 
= _Infectieuses : Pneumopathie bactérienne / virale, BK 
= IRA, Asthme, Ventilat® mécanic, pneumothorax, cancers… 
“& Autres 
=_Endocrinopathies : hypothyr et insuffisance glucocorticoïdes 
= Reset de l’homéostat (osmostat ?): Seuil de déclenchement de la 
sécrétion d' ADH est aN bas : Freinable par hypoNa profonde, 
stimulable par la restriction hydrique . HypoNa stable, modérée 


et ne doit pas être traitée. 
Médicaments 


= _Hormones peptidiques (analogues de ADH, ocytocine,…) 
=_Diurétiques thiazidiques 

= _Psychotropes (phénothiazines, ADTC, Haldol, Fluoxétine) 
=_Chimio (vincristine, endoxan, ifosfamide) 

=_ Divers (clofibrate, carbamazépine, morphiniques) 


Déshydratation globale 


DEC + DIC 
Perte Eau > Sel 
Perte rénales 
Natriurèse augmentée (>30), U/P osm = 1 


Polyurie osmotique (augmentat® subst. osmotique non diffusible => Appel 
d’eau => DIC ajoutée à la DEC) 


= _Diabétique déséquilibré 
= IRC: urée 
=_intox au Mannitol, ethylène glycol 
Pertes extrarénales 
Natriurèse abaissée (<10) avec U/P osm > 1 
= _Sueurs +++ et pertes digestives +++ ( DEC qui se prolonge) 


Traitement 

= Ttt étiologique 

=_Priorité à la correction hypoV : remplissage / macromolécule 

=_puis relais par sérum hypotonique NaCl — G5 (en USI) ou sérum salé isotonique 


HEC + DIC 


DEC + HIC 
Perte Eau > Sel, Hyponatrémie de déplétion 
= _Etios : Pertes d'eau + sel rénales ou extrarénales compensées en partie par eau 
seule 
= Autres : insuffisance surrénalienne aigue 


Traitement 

= Ttt Étiologique 

= Forme asympto : Restriction hydrique (2 j) apport salé isotonique 
= Forme sympto : Restriction hydrique(2 j) apport salé hypertonique 


HEC + HIC 


Rétention Na > Rétention d'eau 
= Etios : IATRO : Apport massif accidentel de Na lors du ttt d'un ACR ou 
hyperK+ par du Bicar de Na ou Restriction hydrique draconienne chez un 
malade en HEC (oedème) 
= Diagnostic : U/p Osm > 1 et natriurêse variable 


Traitement 
= Arrêt apport en sel 
=__Apport d'eau + furosémide 


Excès Eau > Sel, Hyponatrémie de dilution 


= _Etios : Sd oedemateux avec hypovolémie éfficace : insuff cardiac, cirrhose, 
certains SNo 


= Dia 


nostic : Hyperuricémie, natriurèse basse, Na/K < 1 et U/P osm > 1.5 


Traitement 

=_ Ttt étiologique 

= Repos au lit 

=_ Restriction hydro-sodé 

=_Lasilix + Salé hypertonique afin d'avoir un bilan sodé nul et un bilan hydrique 
négatif 

" +EER 

= Restriction hydrique si hyponatrémie de dilution ( HIC associé) 


Hyperhydratation globale 
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(/ pr * m 
Froubies de V'éguilibre acidshasigut QI26 
Physiopathologie 
ep H 
=_pH fonction de CO2/HCO3 : pH = 6,2 + log ((HCO3-)/(0,03 x PaCO2)) (Henderson-Hasselbalch) 
- _pCO2 régulée par la ventilation 
- _HCO3 régulée par le rein 
n Capacité à acidifier les urines : Excrétion de H+ avec régénération d'un HCO3- par proton H+ sécrété 


= Capacité de réabsorption des HCO3- filtrés 
n Existence de tampon dt P'excrétion d’acidité titrable et de NH4+ depend : moyen le + impt pour éliminer acidité) 
e Régulations compensatrices 
= L'acidose métabolique entraîne une compensation respiratoire : hyperventilation alvéolaire 
= L'alcalose métabolique entraîne une compensation respiratoire : hypoventilation alvéolaire 
= Idem pour les tbles acido-basiques d'origine respiratoire avec compensation métabolique 


e Trou anionique® °°°! 


= Trou anionique simplifié = [Na] - ([CI] + [HCO3]) = 12+4 => 8 à 16 mmol/L +> le + svt utilisé 


= Trou anionique normal = ([Na] +[K]) - ([CI] + [HCO3]) = 16 + 4 mmol/L 


= Trou anionique urinaire = Una + Uk — Ucl (Si > 0 perte acide tubulaire, si Acidose métabolique 
négatif, perte extrarénale) pH < 7,38 
} . bicar < 23 mmol/L 
Diagnostic PaCO2 < 38 mmHg 


e Acidose métabolique Hyperkaliémie souvent 
> Conséquences cliniques NB : compensation respi théorique : 


EE N 8 Baisse de 1,2 mmHg de PaCO2 pr 1 baisse de 
=_Hyperventilation* voire Kussmaul, sd confusionnel, coma au maximum í tamolft de biear. Si variation ditiërente 
= Si sévère : risque de collapsus par effet inotrope négatif de lacidose suspecter tble respiratoire associé 


=_Allongement du QT?@, trouble du rythme avec risque d’' ACR? 


> Etiologies 
. EN N- pHu < 5.3, NH4u et acidité titrable max (sf si Ins Rénale) : adapté 


= si A = CI => hyperchlorémie => TA normal 
Intoxication par HCI, chlorure d’ Ammonium, d’arginine® ou de lysine 
= si A = anion non chloré => TA augmenté 
=__Céto-acidoses® (diabétiques (les + fréq) ; non diabétiques : jeûne, OH aigu, trbles métabolisme du glycogène…) 
= __Acidoses lactiques® (dosage acide lactique) : 
-__ Par hypoxie tissulaire aiguë généralisée (choc, etat de mal, Ins Respi Aigu, toxique : CO, metHb) 
- Par hypoxie tissulaire localisée : rhabdo ; pancréatite ; Sd de Lyse, hémopathie maligne 
-__Par défaut d’épuration : IHC aiguë®, Biguanide® + hypoxie (inhibe la néoglucogénèse et dc empêche l’élimination 
des lactates), anomalie génétique du métabolisme des pyruvates 
=___Intox par acides dont A n'est pas Cl : Méthanol®, éthylène-glycol®, acide salicylique®, paraldéhyde, INH, Nigram 
" __ Accumulation d’acidité titrable (Sulfates/phosphates): Ins rénale aiguë ou chronique® (acidose modérée) avec qq 
un pHu < 5.3 mais NH4,, diminuée et acidité titrable, normale . 


e Pertes intestinales de HCO3 => pHu < 5.3 adaptée, HCO3u effondrée, TAu <0 ; hyperCl- TA Normal, hypoK+® 
=__ Diarrhées® aiguës et sévères +++ (hypoK®) 
= _Fistules duodénales / biliaire / pancréatiques et dérivat® sigmoïdienne des urines® 
= _Tumeurs villeuses? hypersécrétantes, Mie des laxatifs 


e Pertes rénales : Acidose tubulaire : TAN, hyperCl, TAu > 0 : Atteinte tubulaire sans insuffisance rénale avancée (CI 
créat > 30 ml/mn) conduisant à une acidose métabolique par différents mécanismes 
= Type I = distale : insuffisance d'excrétion des H+ 
n= __I’*: sporadique ou héréditaire 
n_ IF: NLC (toxique : lithium, ampho B, métab : DS, hypoK.…), hyperyglob polyclonale dt cirrhose, MAI (GS) 
= Type II = proximale : fuite urinaire des HCO3 par diminut® de la capacité de réabsorption 
sn _I’*: sporadique ou héréditaire svt ds la cadre d'un Sd de Fanconi (avec aminoacidurie, glycosurie, phosphaturie) 
=__IF*: Néphrose lipoïdique®, cystinose, Mie de Wilson, myélome, hyperparathyroïdie, ostéomalacie, diamox®® 
= Type IV = distale : diminution de Vexcrétion de NH4 par l’hyperkaliémie sur hypoaldostéronisme. 
=__Hypoaldostéro"*" (ISA/ISL, Sd d’hyporéninisme hypoaldo, Sd de Gordon (® du tubule à aldostérone), aldactone 
e Acidose métabolique par dilution 
= Expansion rapide et +++du SEC par liq isoosmotique qui ne contient pas d’HCO3 entraîne une baisse de la [HCO3] 
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Acidoses tubulaires 


___________ |___Typel : distale Type II : proximale Type IV : distale 


Mécanisme 


e Her 4 


Acidité titrable u 


Baisse réabsorption de HCO3- 
=I“°: sporadique ou héréditaire 
Sd de Fanconi (aminoacidurie, 
glycosurie, phosphaturie) 
=II® : Néphrose lipoïdique®, 
cystinose, Mie de Wilson, 
myélome, hyperparathyroïdie, 
ostéomalacie, diamox®® 
Inapproprié > 5,3 
si la bicarbonatémie est > au seuil de 
réabsorption. RapideTert approprié < 6 
car la baisse de la bicarbonatémie va se 
faire jusqu’à être sous le seuil => 
bicarbonaturie = 0 secondairement 


N 


Alcalinisation 


> Diagnostic étiologique 

= Fonction rénale 

= Trou anionique +++ : si augmenté?® => créat, 
corps cétoniques (acide acidoacétique, B 
hydroxybutyrique), lactate sanguin, bandelette 
urinaire (glycosurie, cétonurie) 

= pH urinaire 

= Epreuves acidification/alcalinisation 


aN : Absence d’augmentat°du 
gradient PuCO? - PaCO? < 20 


N : gradient > 20 mmHg 
Réapparition d’une bicarbonaturie ce N 
qui prouve un seuil de réabsorption des 
bicar abaissé 


Diagnostic des acidoses tubulaires (AT) rénales 


Acidose métaholique hyperchlorémique 
avec TÄu >0 ou ammaoniurie basse 


Rechercher la glycosurie 


nl 


Non Qui 


Mesurer la kaliémie 


nn 


AT praximale (type 2) 


K devé K normal ou bas 
* ÂT distale 
hyperkaliémique Mesurer le pHurinaire 
(type 4) ) 
> 5.5 <55 
* AT distale de type 1 * Insuffisance rénale 


Acidoses métaboliques à TA augmenté°” malen SE Lee ie Ue Lenie 
acidoses hyperCl 


= Céto-acidoses® (diabétiques >> non diabétiques) 


= Acidoses lactiques® 

= Intoxications par méthanol, éthylène-glycol®, acide 
salicylique, paraldéhyde… 

= Ins rénale aiguë ou chronique 


= Intoxication au HCI, chlorure d’arginine, … 
= Pertes intestinales de HCO3 


= Acidoses tubulaires 


H5 


ee Acidose peop OE . . Acidose respiratoire2** 
> Conséquences cliniques : celle de l'hypercapnie - hypoxie PH < 7,38 
= Polypnée, rapide superficielle, cyanose bicar > 26 Mn /L 
= Sueurs, érythème faciopalmaire, HTA, tachycardie, céphalée, confusion => HTIC PaCO2 > 42 mmHg 
> Eléments de diagnostic étiologique Hypochlorémie? 
=_pO2 abaissée HyperKaliémie 


=_ ATCD neuro-pneumo 


> Etiologies : Hypoventilation alvéolaire 
e Paralysies des muscles respiratoires secondaires à 
n= _ Affection de la moelle cervicale (poliomyélite…) 
= _Neuropathie périphérique (syndrome de Guillain-Barré.…) 
= _Atteinte pariétomusculaire (myasthénie, hypokaliémie, myopathie, SPA, Épanchement pleural…) 


e Hypoventilations d'origine centrale 
= _ Secondaires à toutes les affections neurologiques touchant le 3" ventricule. 
= __Intoxications par dépresseurs respiratoires (barbituriques, anesthésiques, opiacés, benzo…). 


e Décompensation d'une IRC (BPCO, emphysème) 
= _GDSA d’un patient IRC hypercapnique chronique : PaCO2? et HCO3® élevés, abaissement pH = décompensat® 
= __Surtout ne pas alcaliniser un patient BPCO hypercapnique : la suppression du stimulus acidose peut conduire à la 
majoration de l’hypoventilation et de '’hypercapnie. 
= Les diurétiques alcalinisants (ex : de l’anse) sont à éviter et en cas de nécessité de dépléter le patient, on préférera 
Pacétazolamide : Diamox 
> Mécanisme de l’hypochlorémie? 
= Elle est secondaire à l'hypercapnie prolongée qui induit d'une part le transfert de chlorures du plasma dans les 
érythrocytes, d'autre part une augmentation de la chlorurie. L'abaissement de la chlorémie compense exactement 
l'augmentation des bicarbonates plasmatiques : le trou anionique est normal. 
= D'autres facteurs peuivent se surajoutéer : une hyponatrémie de dilution, … 
= Les anomalies de la chlorémie n'ont aucune traduction clinique. Elles sont fréquentes et toujours associées à un trouble de 
la natrémie ou de l'équilibre acido-basique. Leur traitement est celui de l'anomalie associée. 


e Alcalose respiratoire 


> Conséquences cliniques 
= Tétanie Alcalose respiratoire 


pH > 7,42 


> Eléments de diagnostic étiologique 
=_pO2 variable 
= toxiques 
= Ca ionisé diminué 


bicar < 23 mmol/L 
PaCO2 < 36 mmHg 


> Etiologies 
= Toutes les causes d'hypoxie 
= _Médicaments tels que l'acide acétylsalicylique, la théophylline… 
= Maladies du SNC telles que les hémorragies méningées, les encéphalites… 
= Causes diverses telles que les infections à germes à Gram négatif, les cirrhoses… 


Alcalose métabolique 
pH > 7,42 
= : bicar > 26 mmol/L 
> Alcalose métabolique | ne PaCO2 > 42 mmHg 
> Conséquences cliniques (du à la baisse du Ca ionisé) Hyperchlorémie 
= Tétanie, myoclonie, crampes, torpeur, rares crises convulsives 
=_Respiration superficielle voire ralentie (rare) 


HypoKaliémie 


> Mécanismes 
= Dans l'homéostasie acide-base normale, 2 facteurs interviennent dans la défense contre l'alcalose métabolique d'une part 
la capacité du rein à éliminer de grandes quantités de bicarbonates et d'autre part la production métabolique acide. 
= La génération d'une alcalose métabolique nécessite donc à la fois une augmentation de l'addition d'alcalins et d'autre part 
une altération de l'excrétion rénale de bicarbonate. 
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> Etiologies 
e Perte d’acides 
= Rénale : Chlorurie élevée 
= Toutes les causes d’hyperminéralocorticisme (Aldostérone au niveau du tube collecteur réabsorbe le Na+ contre 
un K+ et H+) 
= __ Hypercalcémie entraine une mobilisation des tampons osseux et perte acide rénale) 


= Digestive Chlorurie basse (< 10 mmol/1) 
= _ Vomissements®, aspi gastrique 
= __ Zollinger-Ellison (Attention : Seule étiologie de diarrhée responsable d'une alcalose métabolique) 


=_Transfert intracellulaire d’ions H+ : Toutes les hypoK+ favorisent l’alcalose (Cf qs) 
e Surcharge alcaline exogène 
= _ Administration IV ou per os de substance alcaline 
-__HCO3 
- Sd des buveurs de lait : Sd de Burnett => hypercalcémie + NIC + alcalose métabolique 
- Sels d'aminoacides ds l'alimentation IV, de citrates ds les transfusions 
= __ou transformation en HCO3 de lactates, acétates, citrate (transfusion massive) 


e Accumulation de HCO3 : Correction trop rapide d’une hypercapnie chronique® car lors d'une hypercapnie 
prolongée, il existe une excrétion acide de H+ au niveau tubulaire qui induit une réabsorption accrue au niveau du TC. Ce 
mécanisme peut perdurer au delà de la correction de ’hypercapnie et induire une alcalose métabolique. 


e Alcalose de contraction : hypovolémie, DEC = (diminution du VEC sans perte de HCO3 et hyperAldo Secondaire) 


> Eléments de diagnostic étiologique 
= Evaluer le retentissement : Kaliémie + ECG 
=_Hypoventilation alvéolaire (PaO2) 
e Orientation étiologique : 

= Evaluer Pétat d’hydratation extracellulaire ++, la chlorurie, et le caractère sensible au chlore ou non de l’alcalose : 
= __Chlorurie basse (<10 mmol/l), en général associée à une DEC = alcaloses sensibles au chlore 
= ___Chlorurie élevée (>30) : VEC normal ou élevé, alcaloses insensibles au Chlore 

= pHu 

= Ca ionisé diminué 


Traitement 
e E tiologique adapté à chaque circonstance + oxygénothérapie 


e Correction des troubles hydroélectrolytiques associés 


e Acidose sévère : pH < 7,1 ou bicar < 10 mmol/L 
> Apport IV de HCO3Na = alcalinisation 
= Quantité en mmol = poids x 0,6 x (16 - bicar observé) dont 1/3 en 12 h (16 = bicarbonatémie souhaitée) 
-___molaire (84 pour mille, 1 L = 1000 mEq de HCO3) 
-__semi-molaire (42 pour mille = 500 mEq de HCO3) 
-__isotonique (14 pour mille, 1 1 = 166 mEq de HCO3) 
= II n’y pas lieu d’alcaliniser les acidoses métaboliques à trou anionique élevé ( lactique, acidocétosique), même en 
cas de pH<7,10 ou 7,20 ! car l’anion organique accumulé est rapidement oxydé en bicarbonate lorsque la cause de 
l’ acidose est corrigée. Il existe donc un risque d’alcalose métabolique rebond. 
= Les seules indications de lalcalinisation sont 
- _ Les acidoses métaboliques à TA normale : diarrhées (sévères), acidoses tubulaires (protection osseuse) 
-___Insuffisants rénaux terminaux présentant une acidose chronique (protection os) 
-__Ttt des hyperkaliémies sévères 
= Gaz du sang/2 h => amener en 6 h pH > 7,3 et bicar > 16 


> Apports de KCI (surtout si normokaliémie ou hypokaliémie => déplétion potassique ++) 


> Hémodialyse parfois nécessaire 
> + ventilation assistée 


e Acidose modérée (si chronique sur IRC et si Bicar < 18 mM/L ) 
= PO eau de Vichy 1 L/j (ou Tham [trihydroxyméthylaminométhane] : Alcaphor si HTA-cedéme) : ne se fait plus 
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e Alcalose métabolique 
= Réhydratation NaCl si DEC 
= KClsi hypoK 
= Diurétique antialdostérone si HEC ou HTA 
= _Hémodialyse si pH > 7,7 
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Défaillance cardiocirculatoire aigue, Hypoxie tissulaire +++ 


Physiopathologie 


Etiologie 


Insuffisance circulatoire aigue par défaillance primitive de la pompe cardiaque (systolique et / ou diastolique) : 
> Diminution du VES ou 
> Gène au remplissage du VG (tamponnade, EP) 
Diminution du Qc et de la TA (choc froid, immédiatement hypokinétique). 
Il existe une vasoconstriction réactionnelle (augmentation des RVS) et une augmentation de extraction 
tissulaire en O» (DAV O»> augmentée) 
Stase d'amont possible (OAP) 


IDM aigu +++ (> 40 % du VG) : Etat de choc aggrave le pronostic et extension de PIDM. 

Extension au VD d'un IDM inf (NB: IDM du VD jamais isolée, car aucune artère n'est dévolue qu'à la vascu Dte) 
Cardiopathie évoluée (CMO ou NO) 

TDR ou TDC => sur tricyclique, chloroquine, carbamate, IC, B — myocardite, … 

Valvulopathies évoluées : Ao ou IM massive (dt per IDM, endocardite), Rao serré, Dissection Ao 

CIV (dt per IDM) : Tableau d’IVD le + svt sans signes G avec parfois état de choc. 

Chocs obstructifs : EP, Tamponnade (dt per IDM), Pneumothorax compressif 

Insuffisance cardiaque à ht débit : Béri-Béri (vit B1), Thyrotoxicose, FAV périph, Paget 


Diagnostic 


CLINIQUE 


Polypnée, sueurs, ne Fc > 100, mt filant, différentielle B => chute TA 
2 


> Collapsus : PAS < 80 mmHg 
Hypoperfusion tissulaire : 
> Oligoanurie < 20 mL/h (surveiller la diurèse) 
> Tble neuropsy (agitation, anxiété et/ou agressivité => obnubilation, coma) 
> Nausée, vomissement, diarrhée…iléus fonctionnel 
Choc froid : Extrémité froide, marbrure au niveau genoux, veines plates de l’avant bras, S d’insuffisance cardiaque. 
Turgescence jugulaire si IVD ! ! 
Argument étio à rechercher : 
=> Anamnêse (Atcd, ttt, toxique, IMV, angor) 
> Sd’IVD (oligo-anurie, galop droit, HMG douloureuse avec RHJ, TJ ; les oedèmes sont plus tardifs) 
>= TA aux 2 bras, souffle cardiaque, galop G, OAP, ECG ++++ ; 
> Absence d'argument pr un choc non cardiogénique 


PARACLINIQUE 


> Bio: 


vv vvv 


Bilan de réa (dt groupage) : Acidose métabolique à TA augmenté (lactate), cytolyse hptq (TGP > TGO), hyperK+ 
(IRA, acidose) et hypoxémie-hypocapnie. 
CpK MB, myoglobine, troponine + toxique + VS + D-Dimères ELISA 
Rx Thorax (cardiomégalie, OAP, Epanchement pleural, EP, médiastin large :DAo) 
ECG : ischémie, TDR, TDC, EP, péricardite 
ETT + ETO (valves +++) => FES, dilatation cavité, cinétique aN (hypo, paradoxale), estimation PAPsystoliq à partir 
d'une Ins Tricuspidienne fctionnelle (PAPs sous estimée si bas débit !) 
+ AngioTDM 
Etude hémodynamique par KT droit (SONDE DE SWAN-GANZ) 
Sonde monté après ponction veineuse : Vcave, OD, VD, AP 
Mesure possible 
> dela PAP en aval du ballonnet gonflé (PAP d'occlusion ou PAPo) = PCP bloquée . Pendant la diastole, 
Fécoulement sanguin ne rencontre pas d'obstacle entre AP, CP‚ OG et VG. Il y a physiologiquement égalité de 
pression entre ces 4 cavités en fin de diastole. Ainsi possible estimation par un KT droit de la PTDVG = 
pression de remplissage du VG ++++ 
> du Qc par thermodilution. 


= Indication: 


> En cas de doute diagnostique 
> Afin d'optimiser la stratégie thérapeutique symptomatique engagée 
> En cas de choc ne répondant pas à la thérapeutique initiale 


= _Valeur normale 
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PRESSIONS mmHg Débit cardiaque (l/min) 5à6 

OD (a,v,moy) moy.0 Index cardiaque (l/min/m?) 2.5 à 3.5 

VD (sys‚dia,téléd) 25/0 / +2 Index systolique (ml/m?) 40 à 50 

AP (sys‚dia,moy) 25/ 10 / moy.15 Différence artério-veineuse (vol%) 3 à 5,5 
Cap (a,v,‚moy) moy.10 Gradient transmitral (mmHg) 0 
OG (a,v,moy) moy.10 Gradient VG-aorte (mmHg) 0 
VG (sys‚protod,téléd) 120/0/+10 Volume télédiastolique (ml/m?) 90 
Ao (sys, dia, moy) 120 / 60 / moy.85 Volume télésystolique (ml/m?) 30 
Fraction d'éjection (%) 66 


= _Résultats 


> Qeeffondré : index cardiaque < 2,2 I/min/m? avec RVS augmentées 
> Pressions de remplissage variables: 
o PAPo élevée dans les IVG (HTAP post-capillaire) => PCP > 18 mmHg: 
o Elévation prédominante de la POD ds IVD, PAPo N (HTAP précapillaire) => POD > 15 mmHg 
> Paramètres d'oxygénation: 
o Diminution importante du transport en O? (DO2, N =1 L /min/m?) 


Oo Augmentation de la DAV en O'et VO? 


Oo Diminut® Satu veineuse en O° (N = 75 %) 
> Egalisation des P droites et G si tamponnade pas de dip plateau (seulement dans la PCC) 


CAT en situation d’urgence et thraitement 


e TTT SYMPTOMATIQ 
=__Urgence majeure, prise en charge préhospitalière par SAMU, transfert en milieu de Réa 


=__Conditionnement de Réanimation cardio 
=> VVP, patient allongé tête déclive, sondage urinaire, scope, Sa0?, T°C 
> Mise en place d'une sonde de Swan-Ganz et PA sanglante (KT radial) 
> LVAS, O? nasal 8 L/min sf CI, intubation-ventilation si nécessaire, CPAP 


= Bilan bio de base 


= __Equilibre hydroélectrique (K+ + protecteur myocardique, perfusion de bicar en cas d'acidose majeure (pH <7,10) 
= Correction du tble du rythme (CEE, Cordarone, atropine, SEES) 


> Leur posologie est augmentée par palier (titration) selon la réponse clinique et hémodynamique ; on 
essaiera sucessivement 


u 


u 


Après remplissage satisfaisant, Elohès (500 x 2). A renouveler si inefficace 
> Dopamine en 1 intention à dose moyenne (3-10 ug/ke/min) : ): effet B° (inotrope) 

Si échec, association avec dobutamine de 5 à 20 mg/kg/min (inotrope +++), effet vasodilatateur pr des doses 
fortes®, baisse les pressions de remplissage. 


> En cas d'échec, arrêt dobu et dopa, mis sous Adrénaline à la dose de 0,01 à 0,5ug /kg/min (effet B1/2 et alpha) 
> NB : Dopexamine (Dopacard®) permet de faciliter l'éjection du ventricule gauche en favorisant la distribution 
du débit cardiaque vers les territoires mésentériques et rénaux; elle a de plus un effet 1 + et C + 


= vasodilatateurs 


>= Parfois nécessaire (IM A, DAo, IAo A, CIV) mais possible que si la TA est relativement conservée 
Nitroprussiate de sodium (Nipride®) 0,5 à 1ug/kg/min, sous surveillance de la TA par voie invasive. 


bns de phenhediekens 


st rarement utilisés en raison d’effets secondaires doses dpdt 
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= _Retablir diurèse he furosémide avec compensation des pertes après amélioration de l'état hÉmodynamique 
Ll 


> Fonction du contexte physiologique (terrain et âge), de l'étiologie du choc (qui doit être accessible à un ttt 
spécifique) et de la réponse au ttt. Ces moyens permettent de passer un cap difficile en stabilisant l'état du 
patient. 
> Un ballonnet de contre-pulsion diastolique intra-aortique (au lit du malade) 
Oo mis en place par voie fémorale percutanée; 
o se gonfle à l'hélium en diastole (couplage ECG) dans l'aorte thoracique descendante; 
Oo augmente la perfusion coronaire diastolique et diminue la post-charge (en se dégonflant en systole => 
aspiration), sans augmentation de la C° en O? du cceur 
o CI en cas d' Ao, de dissection ou d'anévrisme de l'aorte. 
> Assistance CEC (au bloc opératoire de chir cardiaque): 
o Mise en place chirurgicale ds l'attente d'une récupération spontanée ou d'un greffon compatible (prévoir 
alors un bilan bio pré-transplantation) 
o Peut etre uni-ventriculaire pour qqs jours (Biomédicus), ou prolongée biventriculaire (Thoratec), parfois 
portable et univentriculaire (Novacor). 
=_Objectif : Les pressions de remplissage sont optimisées: 
> Si hypovolémie associée: remplissage vasculaire prudent; 
> Si surcharge pulmonaire: dérivés nitrés si TA est conservée (Risordan® à 0,5 à 2mg/h) et diurétiques de l'anse 
à fortes doses, remplissage CI 
> PAPo optimale est de l'ordre de 18 à 20mmHg (la PVC entre 10 et 15cm d'eau). 


e TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 
= Si IDM avec choc, angioplastie ou pontage avec contrepulsion intra-aortique voire assistance circulatoire (greffe 
cardiaque) 
= _Remplacement valvulaire en urgence 
= _SiEP, thrombolyse ou embolectomie chirurgicale 
=_Ponction puis drainage en cas de tamponnade 


e SURVEILLANCE 


Source : Fiches Rev Prat, Impact CDROM, RDP 1998, Fiche Hoechst, Besangon Cardio 


fchse Septigut @ 1275 
Mortalité 30 à 40% 


Réponse exagérée de l’ organisme à une aggression infectieuse. SRIS, sepsis, choc d’abord hyper puis hypokinétique 


Etiologie 
> BGN +++: par les Lipopolysaccherides (LPS) => endotoxines (libérés par lyse) 
> GramPositif : 
= par fragments de paroi (acide Teichoïque) (lyse) 
= par microorganisme entier (CGP et candida parfois) (pas de lyse bactérienne) 
= par exotoxines (qq souches de Staph. Aureus) => Toxic Shock Syndrom (pas de lyse bactérienne) 


Physiopathologie = Hypoxie tissulaire (fig 1 Piny) 
Les élémts ci dessus => cascade de réact® inflammatoires (lésion endoth, activat® du complt, plaquettaire, PNN et 
macrophage (liberat® cytokine proinflam) avec pr cq: 
> Altération extraction tissulaire d'O? 
= Ouverture shunt microcapillaire, anomalie mitochondriale. 
=_De + besoin en O2 accrue car hypercatabolisme lié à infection. 
> Augmentation initiale du Qc puis secondairement insuffisance cardiaque 
> Diminution des RVS due à vasodilatation musculaire surtt avec vasoC cut, rénale et splanchnique 
> _Hypovolemie absolue (tble perméabilité alveolocap) et relative (vasoD) 
Peut s’y associer une hypothermie, une CIVD, des atteintes viscérales (OAP lesionnel, SDRA, Foie de choc, fuite rénale, 
nécrose digestive (3° secteur). 


Diagnostic selon les différentes phases hémodynamiques et cliniques : 
e SRIS: Sd réaction inflammatoire systémique => au moins 2 parmi 

T° > 38 ou < 36 

Fc > 90/min 

Fr > 20/min ou PaCO2 < 32 mmHg 

GB > 12000 ou < 4000/mm3 récent 


e SEPSIS= SRIS + INFECTION SYSTEMIQUE : 
= Pas de tble hemodynamique, ni souffrance cellulaire 


e SEPSIS SEVERE = SEPSIS + SIGNES D’HYPOPERFUSION TISSSULAIRE : 
Au debut, augmentation du Qc pr lutter contre P’hypoperfusion tissulaire puis progressivemt dépassé. 
Souffrance neurologique (agitat®‚angoisse, tble Cs) 
Oligurie (< 20ml/h) 
Acidose metabolique (lactate) 
Hypoxie 
> Si PhypoTA se corrige après [remplissage +drogue vasoactive] on ne parle que de sepsis sévère. 


e CHOC SEPTIQUE d’abord HYPERKINETIQUE : 
= _Sepsis sévère avec hypoTA en dépit d’une réanimation correcte (cf) 
= _« Choc chaud » : extrémité chaude car perfu cut favo par vasoD, hyperdébit cardiaque, hyperthermie. => 
=> Augmentation : Fc, Qc, VES, RVPulm, VTD 
> Diminution de la TA, des RVS, de l'extraction en O2, FEV 
=_Rappel : hypoTA = Tas < 90 ou chute > 40 mmHg 


e CHOC HYPOKINETIQUE : (MAUVAIS PRONOSTIC) 
= _Chute secondaire du Qc aggravant l’hypoTA avec RAS inadaptées à la TA (effondrées) 
= Signe d’Insuff.cardiaque 
= _Marbrure et extrémité froide (vasoC) 
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Traitement 
e TTTETIOLOGIQUE : le + précoce possible 
> Prélevemt bacterio : 


= HAA, divers prélevemts adaptés avec examen direct pour avoir un diagnostic de présomption rapide avant 
ATB (sf P.Fulm. => C3G d'emblée au domicile en IVL) 


> ATB probabiliste 
=__Adaptée (porte d'entrée, type d’infect®), après prélèvement; en IV,‚en bithérapie, adapté secondairement à 
PATBgramme et poursuivie 15 j après lapyrexie. 
> Contre BGN: +/- VANCO si suspicion de Staph 
> Claforan 1g IVD 3/j + Amiklin 7.5mg/kg IVL 2/j +/- Vanco 1g IVL 2/j 


> Suppression porte d’entrée/ foyer septique:à rechercher par EC adapté 


e TTT SYMPTOMATIQUE: 
= _H. en réa medicale (NFS, groupage,hemost, iono,créat,glyc,ECG,GDS) 
= Mesure préventive de réanimation, sonde urinaire systématique 
= O2 nasal 6-12l/min 
=_VVP de gros calibre 
> Prise en charge hémodynamique 
= _Remplissage 
> par macromolecule (Elohès DEA 500cc x 2 en TVL, chacun sur 10 min. A renouveler si besoin. 
> par CGR (Si Hte <30%), PFC si CIVD, si choc hémorragique (perte > 30% de la masse sanguine) 
> Correction d'une acidose sévère < 7,10 
= En cas de persistance des signes de choc 
> Poursuivre le remplissage si la PVC reste basse (PFC si CIVD) 
> Dopamine forte dose à augmenter progressivement ttes les 10 min par pallier en IVSE pr limiter les effets 
indésirables chronotrope et arythmogène 
= Si échec 
> KT de Swan-Ganz permet d’adapter la réa : Qc, PCapP, RVS, Dav O2 
— En phase hyperkinétique : NAdré (+/- dobutamine) . La noradrénaline est surtt responsable d'effet alpha (lutte 
contre la vasoplégie) et d'effet Bl (inotropisme) : pas d'effet B2. Par ailleurs, arreter la dopamine. 
> En phase hypokinétique : 
=__Siéchec : on peut passer à ’Adré qui a une action vasoC + impte mais qui est + arythmogène et + chronotrope. 


e SURVEILLANCE 
=S de choc (pouls, TA, diurèse, Cs‚neuro, signes périph..…„PVC) 
=_Tolérance du remplissage (crépitants) 
= Bilan entrée-sortie (diurèse, poids, ionoG sg et urinaire) 


e _COURS "JONQUET" 
> Critéres d’efficacité des drogues vasoactives 
= TA moy > 80 mmHg 
= Reprise de la diurèse 
=__Diminution des lactates 
= Qc maintenu 


> Critères d’arrêt ou diminution poso 
=__Augmentation de l'index cardiaque 
= ‘TA Moy > 90-100 


> CorticoTTT 
=_ Indication : Choc septique grave non controlé par le remplissage et les drogues vasoactives malgré poso élevée 
=__Precaution : +/- Cortisolémie / Test au synacthène préalable, contrôle de infection par ATB adapté, pas 
d’indication chirurgicale 
= _Modalités 
> Hémisuccinate d’hydrocortisone 100 à 300mg/j en perfusion continue pdt 5 jours minimum 
> Efficacité si augmentation TA, diminution conso amines 
> Si pas de réponse après 72 h : arrêt 
> Tolérance : glycémie, Na, K 


Source : fiche RDP, Med Line Mie Inf et Pilly 1997, Jonquet 2001 
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fehgc Anaphylactigut Q127e 


Défaillance cardiocirculatoire aigue, Hypoxie tissulaire +++, Adré en urgence. 
Physiopathologie 
=__Réaction d'HS immédiate ou de type 1 (anaphylaxie) survenant <1 h après pénétration svt par voie parentérale (SC, 
IM, IV) d’un allergène chez un sujet préalablement sensibilisé et ayant un terrain atopique. 
=__Mécanisme immuno médié par Ig E spécifique, le + svt, qui vont déterminer la libération par PNB et mastocytes de 
médiateurs préformés (Histamine => effet H1>>H2 ; tryptase) et néoformés (PG ; leucotriènes ; PAF-acéther) 
= Les diff. médiateurs st responsables de : Vasodilatation , augmentation perméabilité vascu, bronchoconstriction 
= Etat de choc par hypovolémie relative (vasoplégie) en 2 phases : 
> Phase hyperkinétique : vasodilattaion arteriolaire => diminue RVS => HypoTA associé à une augmentation 
initiale du Qe (effet chronotrope et inotrope + de l’Histamine) 
> Phase hypokinétique : Vasodilatation veineuse secondaire => diminution des pressions de remplissage du VD 
et VG => chute secondaire du Qc avec RVS inadaptée 
=_Ilexiste les chocs anaphylactoïdes qui ne ft pas intervenir un mécanisme IgE spécifique : 
> Activation du complément et production d’anaphylatoxine (C3a et C5a) : gammaglob, PSL, Mb de dialyse 
> Effet histaminolibérateur direct : PDC iodé, Mannitol, Dextran® de ht PM (Rhéomacrodex), opiacés, 
curarisant, vancomycine, barbiturig, anesthésiques … 


Etiologie 
> Ag complets natifs (de nature protéique, PM élevé, très antigénique) 
= __Venins d’hyménoptères ou de serpents 
=__Sérums xénogéniques (sérums antitétanique) protamine (Insuline NPH), ptn d’o parasitaire (kyste hydatique) 
=_Enzyme: trypsine, chymopapaïne, streptokinase, pénicillinase… 
= _ Aliments : crustacés, poissons, moules, fraises, amandes, noix, ceufs, arachide 
= Hormone protéique : Insuline, extrait hypophysaire… 
=_Gammaglobuline IV si déficit en IgA 


> Haptène (subs non protéique, faible PM, devient antigénique si fixé à une macromolécule (ptn, polysacch) 
= ATB (surtt B lactamine, streptomycine, sulfamide, cycline, rifamycine) 
= _Analgésique (salicylés, pyrazolés) 
= _Anesthésique locaux (procaine, lidocaine) et généraux (penthotal) 


Diagnostic 
= Très svt précédé de réaction HS type I mineur (urticaire, oedeme) lors d’introduction ant de lallergène 
= _Début brutal, installation rapide de S de choc d’abord hyperkinétique puis hypo. 


> Signes non spécifiques d’un choc : 
=_Polypnée, sueurs, tachycardie, pouls filant, différentielle pincée => chute TA (PAS < 90 ou chute > 40 mmHg 
après remplissage) => collapsus, oligoanurie (surv. diurêse), tble neuropsy (agitation, anxiété et/ou agressivité => 
obnubilation, coma) 
= Phase hyperK (extrémité chaude, veine N) 
= Phase hypoK (Extrémité froide, marbrure, veines plates avec S d’insuffisance cardiaque) 


des extrémités Erythème diffus, 
Flush, chaleur cutanée, frisson Parfois fièvre 


Prurit et congestion nasale Rhinorhée, stridor, ‚ cyanose 
Toux, Dyspnée, Polypnée arret respi, OAP 


Palpitations, malaise, angoisse et anxiété Tachycardie, HypoTA, Tble du rythme et 
Arret cardiaque + angor conduction, ischémie, IDM. 
Prurit des lèvres/palais, dysphagie, nausées, tÉnesme, Vomissement 
Diarrhée parfois sanglante 


Crampes pelviennes | 
Conjonctives Prurit et larmoiement Chémosis, Érythème conjonctival 
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> Complications fréquentes 


TDR cardiaque supraV et V => ECG 

Leucopénie et neutropénie ; sd hémorragique (CIVD) => NFS, hemostase, groupage 
Complication de Réa, de tt choc et de décubitus 

Possible récidive ds les 8 premières heures +++ 


CAT en situation d’urgence et Traitement 


TTT CURATIF 


Urgence majeure, prise en charge préhospitalière par SAMU, transfert en milieu de Réa 
Conditionnement de Réanimation standard (VVP, PLS tête et Mb Inf surélevé, mesure PVC +++, O2 nasal à 
10l/min, LVAS) 

Bilan bio de base (Penser aux HAA, BU, ECBU car tableau proche d’un choc septique) 

Arrêt de tous les médicaments en cours, + garrot en aval du site d’injection. 


1 geste : Adrénaline « titration » par 0,1 mg en bolus en IVL (diluer 1 mg ds 10 mL, de sérum salé) à répéter en 
fct° de la réponse clinique.puis relais par perfusion continue à 1 ou 2 mg/h si hypoTA persiste, à adapter à la TA. Il 
existe de l'Adré SC ou Adré en spray à inhaler pr forme + modéré. 

> Si insuffisant coronaire (1 amp. sc de néosynéphrine ou aramine) 


> Si femme enceinte : Ephrédine (Évite vasoconstriction placentaire) 
eee (les dextrans et gélatines st CI). Utilisation possible hors AMM des HEA 
type Hestéril® ou Elohès. L'ASFAR recommande l'utilisation de cristalloïde. 

en relais de l’ Adré, action retardée 

> Hémisuccinate d’Hydrocortisone TVD 100 à 150 mg ttes les 4 à 6 h 

> Atarax 25 à50 mgttes 4à6 h. 
Si bronchospasme majeur : Aérosol de B mimétique. (lintêret de l'adrénaline est entre autre d'être un 
bronchodilatateur via son effet sur les récepteurs 9). 
Correction de Pacidose lactique si nécessaire. 


TTT PREVENTIEF 


Déterminer lallergène : 
> Dosage IgE totaux, IgE spécifique (RAST) +Test de dégranulat® des PNB 
>= Test in vivo st déconseillé (prick test) 
Éducation, carte, éviction de Pallergène, liste exhaustive des médicaments et produits contanant l'allergène, 
contre indiquer toutre auto-médication. 
Désensibilisation 
Prémédication des atopiques 
Prescription de seringue autoinjectable d’ Adré (Anahelp®, Anakit®) si refus ou oimpossibilté de désensibiliser. 


SURVEILLANCE RAPPROCHEE 12 PREMIERES HEURES => ® DE RECIDIVE 


Source : Fiches Rev Prat, Inmuno D1, RDP 98, Conf Hippo Dermato 


fehoe fiémorragigut Q127d 
1 masse sanguine = 70 myke 


Etiologie => Hypovolémie vraie 
e _HEMORRAGIE EXTERIORISE 
=__Plaie vasculaires traumatiques 
= _Hématémeèse, épistaxis, rectorragie, méléna, Hgie gynéco-obstétricale 
e _HEMORRAGIE NON EXTERIORISEE 
= Post traumatique (hémothorax, hémopéritoine, rupture de gros VX, fractures bassin, fémur) 
=_Non Traumatique (Hgie digestive, Rupture de GEU, Rupture d’ AAA, Pancréatite aigue hémorragique, postop) 


ERE 
Diminution de la masse sanguine => diminution du transporten O° + baisse brutale du retour veineux => 
diminution du VES et hypoTA => Hypoxie tissulaire 
= Compensation par tachycardie, augmentation de la contractilité myocardique, vasoconstriction artérielle et veineuse 
= Perte de 20 à 25 % de la masse sanguine, la vasoconstriction devient inefficace mais persiste; il apparaît alors 
des signes de nécrose ischémique : IRA par NTA, IRespi A, I cardiag Aigue, CIVD, défaillance polyviscérale. 
Diagnostic 
> Clinique 
=_Anamnèse +++ (ATCD, ttt par AVK, DDR, DI, trauma : mécanisme, …) 
=_Choc«froid » : cf 127 a 
= _Palpation abdomen, TR +++, Sonde nasoG avec lavage gastrique 
> Examen à visée étiologique 
= Echo abdo, Thorax, ASP+ TDM TAP, endoscopie digestive +++ 
> Examen pr évaluer Choc 
= Bio : NFS-plag, TP, TCA, …. 
= PVC abaissé, 
= KT Droit par Swan-Ganz : Pression de remplissage effondrée, index cardiaque abaissé, résistance systémique 
élevées (vasoconstriction réflexe), augmentation de la différence arterio veineuse. 


GE en urgence et TTT 


Urgence majeure, prise en charge préhospitalière par SAMU, transfert en milieu de Réa 
= __Conditionnement de Réa cardio 
= 2 Grosses VVP, patient allongé tête déclive, sondage urinaire, Scope, SaO?, T°C 
= Mesure PVC + Swan-Ganz et PA sanglante (KT radial) 
= _LVAS, O? nasal 8 L/min sf CI, intubation-ventilation si nécessaire, CPAP 
= Bilan bio de base (groupage ABO-D, Rhésus, RAI) 
= _Remplissage vasculaire : Maintien de la volémie et assurer loxygénation => Macromolécule + transfusion 


sanguine 


Cristalloïde 


Perte < 0,25 | en absence de S 
Ea arüficiel ETET TT Hte] x poids (kg) 


Perte Pe ou pour 1 CGR: 


EE 50 % artificiel nn 
Objectif : Hte > 30 et TAs >9 
BSN bal 50% naturel en J 


Transfusion de CPA pour plaq > 50 ou 100 000 
Perte > 1 Idem En 2“ intention, PEC : le + svt 1PFC pour 1,5 
masse sanguine tranfusé +/- fibrinogène 


=_Prévenir le Syndrome de transfusion massive 
> Intoxication citrée® (Hypocalcémie TDR cardiaque, tremblements à prevenir par injection régulière de 
gluconate de Ca : 1 amp pour 3 CGR), 
> Sd hemorragique (par dilution plaq et F de coag si transfu massive à prévenir par transfu de CPA associée) ; 


> Acidose =hyperK+°® : pH < 7,1 => bicar. 


> Hypothermie® (réchauffer les poches) 
«_Assurer hêmodynamique : ERTRGEDSEEDSRN NAE 


=__Traitement étiologique 


Source : Fiches Rev Prat, Fiche Hoechst, RDP 98 
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Osmolalité 
efficace 
(Natrémie surtout) 


Pression 

oncotique 

Pression 
hydrostatique 


v 23 (02/11/2017 22:58) 


Praseription soluté de remplissagt vasculaire Q 128 


interstitel 
15 L 


circulant 5 L 


Substitut naturel ou artificiel du plasma dont le but est d’entraîner une expansion volémique. 


interstitel 


Circulant 


Hypotonique = pure + iso oeren 
Eau pure SS hypotonique SSI 
Glucosé Ringer Lactate Ringer 
ex3lG5 % ex:31ISS45% 151 1,51 ex 3 L SSI 


VIC 


| circulant | 


Collòïdes 
Albumine et GEM 
: 80% 

HEA : > 100% 
Dextran > 100% 


v. 23 (02/11/2017 22:58) 


Solutés de remplissage 
e Généralités 

> Une solution iso-osmotique (280-300 mOsm/Kg d'eau) est une solution ayant une osmolarité identique à 
celle du milieu extracellulaire. 

> Solutions isotoniques sont des solutions iso osmotiques de cristalloïde ne pénétrant pas dans les cellules. 

> Sérum glucosé 5 % est iso-osmolaire mais hypotonique et n’a donc aucun pouvoir de remplissage. Ce 
soluté n'a donc aucun pouvoir de remplissage vasculaire car sa distribution est essentiellement intracellulaire 

> Solutés iso-oncotiques ont une concentration de colloïdes développant une pression oncotique identique à 
celle des ptn du plasma. Ainsi, les solutés hyper ou hypooncontiques peuvent être responsable de mvts d’eau 
à travers la paroi des capillaires. 


e Cristalloïdes 
> Produits : isotonique : NaCl 9% (Sérum physio) et Ringer simple ; Ringer lactate (un peu hypotonique) 
> Faible pouvoir d'expansion volémique (P.E.V.) 
= car Va = VEC d’où une diffusion vers le secteur interstitiel (vol = 15 I) 
= Environ 25 % ds vol circulant pr soluté isotonique, plutôt 15-20 % pr Ringer lactate 
= Soit 21 pr expansion de 500 ml 
> Durée d’expansion volémique : 1à3h 
> Elimination rénale 


e Colloïdes 
> Colloïdes naturels : 
= __Albumine: 
< Albumine à 4% : Expansion volémiq égale à 80% du volume perfusée pour une durée de 6-8 h : hypo onco 
« Albumine à 20 % : Rarement utilisée pour expansion volémique : hyperoncotique 
> Colloides synthétiques 
| ______Dextrans _| Gélatines Fluidifiés Modifiés — HydroxyEthylAmiden — 


Produit Dextran 60 : Hémodex® 
“€ € 40 : Rhéomacrodex® esamt Hestéril ef 
Dextran 100 : retiré du marché Gélofusine® Héafusine ® 


PEERS Au moins de 100 % 80 % Varie en fct° du TSM * 
car possible appel d'eau du SIC dans secteur circulant Effet multiplicateur** retardé 


expansion 


* TSM : Tx de substitution moléculaire : Nbre de gpemts hydroxyéthyl en fct° du nbre de molécule de glucose 

** } a amylase périphérique va hydrolyser molécules de HEA en nbses molécules possédant un pouvoir oncotique ce qui 
entraîne une augmentation du rapport volémie / vol.perfusé > 1 pdt =3 h. Délai d’apparition de l'effet : 15 min 

NB : Si on fait un dosage de l’amylase, il sera augmenté sans atteinte pancréatique 


> Effets secondaires des solutés de remplissages (surtout colloïdes) 


EE Cristalloïdes nnn nnn 


____Prion 


En en fqte : 0,3% | +++ EE 0, EE 
libération mais très en * |_ms meen important 


Hémodilution 


F.de coag ** 


Willebrand*** max En ml/j men max 33 ml/ kg/ j 
Gnge | | Vrede 

Organique précipite ds TCP TCP/D osmotiq 
EEE EE 


* Pr Dextran, le 1!" contact de la réaction d’HS se fait svt, soit au niveau de la plaque dentaire, soit au niveau du 
tube digestif où l'on retrouve les mêmes bactéries productrices. La survenue de réactions anaphylactiques peut 
être prévenue par administration 10 min avant injection, d’un autre Dextran de bas PM : Promit® qui va venir 


y3 
bloquer les Ig sans permettre leur pontage. Cpdt, délai de 10 min peu adapté à une situation de remplissage urgent 
=> de — en — svt utilisé 
** Hémodilution des facteur de coag : pas de cq sf si dépasse 60 % de la volémie : transfu plq et PFC 
“er Effet pseudo-Willebrand : perturbe l’adhésion plaquettaire 


> CI des différents solutés de remplissage 


Cristalloïdes | _Albumine |  Dextrans | GPM | 


S de Choc Tble de P’hémostase Tble de '’hémostase 
- Coût ++++ 


Pr Ringer : Femme enceinte du fait du risque anaphylactique : 
HyperK+ En oe seule l’ albumine et les cristalloïdes st utilisées 
utilisation minimale : mn pes 
TC avec Coma: . Si mort cérébrale en attente prélèvement d’organe : 
mal tolérance HIC |: Pas de risque En Préférer les GEM > > HEA. 
IHC HBV, HCV, HIV Les Dextrans st CI car risque de lésion rénale trop +++ ainsi que les 
cristalloïdes car induisent oedème des organes. 


- risque du prion => 


Pratiques de la prescription 


e Indication 
> Hypovolémies absolues (hémorragiques, pertes plasmatiques : Lyell, brûlés, pertes hydro sodiques) 
= Si absence de S de choc : Cristalloïdes en 1°° intention, si échec : colloïdes 
«% Si acidose métabolique non lactique et fct° hptq normale : utiliser le Ringer® lactate car le foie transforme les 
lactates en bicarbonate => effet alcalinisant. 
= SiS de choc : Colloïdes en 1ër° intention. 
« Colloïdes de synthèse sont prescrits de préférence à l’ Albumine = de préférence les HEA (Effets secondaires 
inf et efficacité sup). Les GFM st cpdt très utilisé par ex. si choc avec hémorragie contrôlé car coût inférieur. 
« Chez la femme enceinte : Albumine 4% 
« Si hypoAlb < 20 g/L ou hypoProt < 35 g/L : Albumine 4 % 
> Hypovolémie relative (vasoplégie périph = vasoD suite choc septique, anaphylactiq ou intox médoc) 
= Si intox médoc (dépresseur SNC) ou anesthésique : vasoplégie modérée => cristalloïdes 
= Si choc anaphylactique : Si remplissage nécessaire après inj Adré, préférer les cristalloïdes (SFAR) 
en raison du risque d’aggravation par l’histaminolibération des colloïdes. 
= Si choc septique : prescrire colloïdes +++ 


e Posologie 
> Facteur influencant celle-ci 
=__Nature : poso cristalloïdes = 4 x poso colloides du fait d’un PEV inférieur 
=__ Gravité des tbles hémodynamiques engendrés par hypovolémie 
= __Fct° cardiaque ss jacente = Si affaibli, la tolérance à un remplissage impt et rapide sera + faible => Ex: 
200mL en 20 min, contre 500 mL en 15 min sur cceur sain. 
= __Apport autres produits expansifs : PFC si CIVD associé ou si apport > 60 % volémie 


e Voie d’abord 
= VVP en règle générale (dispositif court, gros calibre) voire 2 VVP 
= VVC seulement si impossibilité de VVP du au collapsus (Fémoral ou jugulaire int) 
=_NB: enfant < 6 ans ; possibilité voie intra-osseuse. 
e Efficacité du remplissage 
= Fc, TA, paleur, froideur, diurèse, PVC. Remplissage poursuivit jusqu’à disparition de ces signes. 
=_Nb : si persistance oligo-anurie malgré remplissage, Évoquer IRA organique. Par contre tant que le ttt 
étiologique n’a pas été administré, la TA moy obtenue ne sera que de 70-80 mmHg. 
e Tolérance du remplissage 
= __OAP à rechercher par auscultation répétée et Rx Thorax 
=__ Devant S de surcharge : arrêt remplissage, Dobu ou dopa. Si échec, ETT et KT droit 
e Surveillance des effets secondaires : 


= Rash cut‚ urticaire, Quincke, dyspnée asthmatiforme, hypoTA brutale => Arrêt perfu, Adrénaline IV si 
nécessaire. Changement de soluté, si remplissage nécessaire. 


Source : Fiches Rev Prat, RDP Avril 2000, cours SAMU 34 JP Richard 


Leampiicafiuns des abords veingux __@124 


Hématome, Infections, Thrombophlébite 


Abords Superficiels 


e Technique 
> Epicrâniennes : cathéters plastiques courts 
> Veines du MS : garrot, membre déclive, poing fermé 
= __Avant-bras 
« _V cubitale superficielle 
« _V radiale superficielle et accessoire 


= Bras: 


©, 
Kà 


V basilique 
… _V céphalique 


Sd 


> Veines du MI 

=__V saphène interne et externe 
> V superficielles du cou 

= __V jugulaire externe 


e Indication 
> Tolérance limitée : 
n= DSletps: <48 h => MS; <24 h => MI 
= Par agressivité des produits 
> Débuter au niveau des extrémités distales du membre 


e Complications 
> Mécaniques 
= Mécaniques lié à la ponction 
«% __Hématome sous-cut secondaire à une blessure de la veine lors de Certains sédatifs : Diazepam 
la mise en place le + svt d’évolution bénigne mais dlx. ar area 

« _Perfusion extraveineuse : Assez fréquente, cq d’un traumatisme Adriamycine ’ 
répété de la veine. Habituellement bénin, impose de piquer ailleurs sf | Soluté hypertonique 
sì médoc avec risque de nécrose sous cut (cf tableau) Soluté alcalin 

=> CAT: Arrêt perfu + lavage chirurgical ss cut en urgence (< 6 h) 

«Injection intra-artérielle accidentelle : exceptionnelle pouvant etre responsable d’un vasospasme 
arteriel avec gangrène du Mb. Prévention par assurance avt tte injection de la réalité de la position 
endoV. Ttt curatif décevant. 

= _ Mécaniques lié au cath. : 

« _Veinite : rougeur et douleur associées à un cedème inflammatoire en regard du trajet veineux, avec 
ou sans fièvre (A priori, Q de thrombose). 


= __Escarres 
> TV superficielle 
=_ Clinique : Dl locale + inflammation cut et ss cut avec apparition d’un cordon induré (V. thrombosé) 
= __F.favo : petit calibre, MI, produit irritant 
=__Ttt: retrait perfu + perfu à distance + pansement alcoolisé + pommades anti inflam 
> _Infections locales ou systémiques : cf VVC 


Abords Profonds 


e Technique 

= _ Cathéter mis en place par technique de Seldinger (ponct® Vx avec aiguille moyen calibre, ® reflux sg, passage 
d’un guide métallique spiralé souple ds aiguille poussé sur qq cm, retirer l’aiguille, introduire autour du guide 
dilatateur+introducteur). 

= __ KT veineux standard, KT à manchon, KT multilumières, chambre implantable (ttt de Ig durée => nutrition 
parentérale, chimiothérapie) 

= __TopoG : V jug int, sous-clavières et fÉmorale 

= _Repère anatomique (peu de variation) car ponction à laveugle 

=___Anesthésie locale 

= _ Asepsie chirurgicale 

=_ Contrôle radiologique 

= Fixation cutanée 

=_ Solution héparinée si utilisation discontinue. 


e Indication 

> Les indications des VVC correspondent aux limites des VVP : 

= __Impossibilités d'utilisation d'un réseau veineux périphérique difficilement accessible (collapsus, oedème, 
obésité) ou CI (infections locorégionales), 

=_ Accés veineux permanent 
=_ Perfusion de solutés veino-toxiques et (ou) hyperosmolaires. 
=__Nutrition parentérale prolongée, 
= Mesure et surveillance de la PVC et / ou des P° cardiaques D par une sonde de type Swan Ganz 
=_Néeessité d'un débit important par ex pour EER 

> VVP de bon calibre (14 à 17 Gauge) présente un débit de remplissage tout aussi efficace (si ce n’est +) 

qu'une VVC (difficile et longue à poser en urgence) 


e Complications 
> Mécaniques liés à la ponction 
= _Echec de ponction, Injection ss cut P° nécrosant (seulement si chambre implantable) 
= _ Blessures veineuses ou arterielles => hématome parfois compressif (AVC, compression trachéale, et pr voie 
ss clav : hémothorax, hémomédiastin). Pronostic bénin surtt si Vx compressible. 
=___Pneumothorax : (Ss clav > > Jug int). Lésion du dôme pleural affirmé par Rx de contrôle. Le + svt chez sujet 
à morphologie atypîque. Il contre indique tt abord controlat du fait du ® de pneumoT bilat. 
=__ Blessure des canaux lymphatiques : surtt lésion du canal thoracique hypertrophié (si HTP) en cas de voie jug 
int G : R de lymphocoele. Ligature chir svt difficile 
= ___Lésions nerveuses : (Jug.int > > Ss clav). Svt rares et bénignes. Lésion plexus brachial, nerf phrénique, ggl 
stellaires, N récurrent. 
> Mécaniques liés aux KT 
= __Fausses routes de cathéter : 


® 


« __Assez fréquente imposant le retrait du KT car parfois ds plèvre, péricarde, … 

« _Prévention : V. moins sujette (jug int D, ss clav G), introduction rigoureuse du KT, recherche petits S : 
difficulté d’introduction, mv retour sg si aspi… 

« _Dépistage par contrôle Rx 

“ Remise en place du KT peut s’aider de la scopie. 

= La perforation cardiaque : 

«Une des + graves, en général après intro brutale d'un KT trop rigide ou poussé trop profondément, + 

rarement en rapport avec un amincissement patho de la paroi d'une cavité cardiaque. 

Tableau clinique : Hémopéricarde ou Tamponnade rapidement fatale sans ttt. 

Echocardiographie en urgence + drainage chirurgical par péricardotomie. 

=___Embolie de cathéter : 

«Migration du KT dans le système profond suite à une erreur technique (cisaillement du cathéter par le 
biseau de l'aiguille de ponction) ou à une défaillance du matériel (désunion du cathéter et de son raccord) 

% _Svt bien tolérée. Possible complicat® + graves : troubles du rythme, thrombose, perforation cardiaque 

 _Confirmé par Thorax / écho + ttt : exérèse du KT par chirurgie traditionnelle ou par radiologie 

interventionnelle sous scopie à l'aide d'une sonde lasso. 
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= ___Embolie gazeuse : 
« __Favorisé par l'existence d’une P° négative physio à lextrémité du KT. 
« Tableau clinique variable : formes a ou pauciX aux formes graves avec un tableau de détresse cardio- 
respiratoire et (ou) neurologique (convulsions et coma). 
« _Auscultat® cardiaque : rarement le classique mais exceptionnel « bruit du moulin à eau. 

% _Parfois confirmé à l'échocardiographie (signal hypoéchogène dans les cavités droites) ou en scopie. Svt 
suspecté et rarement confirmé. 

« _Ttt: En décubitus latéral gauche déclive (favorisant rétention de l'embol ds VD), aspiration de l'air 
restant dans le cathéter en place, oxygénation du patient et si possible la mise en route immédiate d'une 
oxygénothérapie hyperbare. 

«__Préventif : Manip du KT en position de Trendelenburg ou en fin d’expi maintenu 


> Complications thrombotiques 

= _ Thrombose veineuse profonde sur KT 

“ Diagnostic par Échodoppler 

« _F.favo: KT en PVC, territoire cave inf, fausse route, produits (chimio, hyperosmol surtt) 

« Tttdette TVP. 
= _ Obstruction de KT (surtt si durée +++) par thrombose intraluminale 

« _Ne pas essayer de déboucher en exercant une P° car risque de rupture de KT et migration du fragment 

d’aval mais plutôt en utilisant de l’urokinase. 


«Tt préventif : purger + héparine en cas d’utilisation de 2 produits # ou si non utilisation du KT 


> Complications infectieuses 
« __Mécanismes : Colonisation du KT par orifice cutanée, colonisation des raccords le Ig de la ligne de 
perfusion, contamination hématogène lors d’une bactériémie. 
“ __Germes rencontrés : Staph coag neg, et Aureus, strepto, BGN et levures 
« _F.favo : milieu de réa (flore +++ résistante), manip nbses favo par instabilité du patient, 
immunodépression, durée +++, site (Fémorale > jugulaire int > ss clav) 
«< __S locaux (dl, inflam, pus) et généraux (fièvre) 
< Diagnostic : résultat des HAA, de la culture du KT après ablation et mise en route d'une antibiothérapie 
adaptée pendant 4 à 6 semaines 
« _Prévention : asepsie chirurgicale, pansement occlusif transparent, manipulation minime aseptique, plutot 
cath en silicone ou polyuréthane 


> Endocardite droite (tricuspide) 


Source : Fiches Rev Prat,RDP nov 2000 et 199. 
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fiypothermik accidentele @ 1,30 
Bradycardie, FV, Réchauffement progressif, onde J d’Osborn, Afterdrop, CEC +++ 


Hypothermie définitions et présentation clinique 


e Température centrale < 35 °C 

> Hypothermie 
sd Légère: T° de 32 à 35°C 
s& Modérée : T° de 28 à 32°C 
sk Sévère : T° < 28°C 

> A défenses maximales contre le froid : Insuffisance des mécanismes de compensation par rapport à l'exposition 

prolongée au froid : (accidents d'immersion, ou de montagnes, chirurgie prolongée) 

> A défenses minimales : par inhibition des mécanismes de lutte contre le froid 
=__ Toxiques (alcool, analgésiques centraux dont les opiacés, tranquillisants, CO) 
=_Infectieuse (choc, septicémie à BGN ou pneumocoque) 
= _ Endocrinienne (hypothyroïdie, hypocorticisme, hypopituitarisme, acidocétose) 
=__Métabolique (hypoglycémie, malnutrition, âges extrêmes) 
=_Neuro (Compression médullaire, AVC, TC, tumeur, dégénératif : PK, Alzheimer) 
= __Dermato (grand brûlé : surface corporelle > 20%, érythrodermie) 
=_Tatrogène (Transfusion massive, remplissage massif par soluté non chauffé) 

NB : Pr la fiche RDP, hypothermie accidentelle correspond seulement à la première catégorie, # ds RDP 


Anomalie Re p 
J P° de chaleur 5 : Î perte de chaleur Etats cliniq sous jacents 
thermorégulation 
E B SNP et SNC VasoD pharmaco / toxique Polytrauma, choc, acidose, etat 
Endocrinopathie s 8 É Bead 
ne en Pharmaco, Toxique Dermato, iatroG, septique grave, pancréatite aigue, 
Seng Métabolique environnementale IRC, carcinomatose 


e Clinique 
> Evaluation de la température centrale 
= Site de référence : 1/3 inf de loesor et A. pulmonaire (mb tympannique chez Penfant) 
=___Surveiller sur 2 sites 
=_Utilisation thermomêètre hypothermique (jusqu’à 15° C) 
=_ Autres sites non validés ds hypothermie car ne reflète pas la t° centrale (Cerveau= hypothermie, cceur) 
> Dépend de la profondeur de I'hypothermie 


Légère : T° de 32 — 35°C Modérée : T° de 28 — 32 C Sévère : T° < 28 °C 


Conscient, tble jugement 
p d'amnésie, apathie + dysarthrie 
ROT vif ROT diminué ROT aboli 
Neuro Myosis lentement réactif + hypertonie musculaire Mydriase aréactive (< 25 °C) 
Frisson +++ Pas de frisson ms trémulat® diffuses | Pas de frisson ni de trémulation 


| EEG | Activité électrique cérébrale | linéairement lors de I'hypothermie et disparaît entre 15 et 20 °C : EEG plat 


Tachycardie et TA élevée Bradycardie et hypoTA Evolution vers choc et ACR 


Allongement du QT puis PR (BAV) puis QRS (BBG/D) Onde a} dOshorn err Ten 
| EEE Ege peeed eet draco, ala 


Onde J d'Osborn inconstante : Le point J est svt surélevé 
Ligne de base svt parasitée par l'activité musculaire. 
Trble du rythme : FA et FV (surtt si < 28 °C) 


Aspect typique mais non spécifique 


| Pneumo Tachypnée superficielle Bradypnée superficiell 


Encombrement bronchique progressif avec pneumopathie d’inhalation 
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Patiente à 25 °C 


Changes consistent with hypothermia can be seen on the above ECG. As core body temperature decreases, the first ECG 
changes to take place are bradycardia (due to a vagal effect, as well as some hypothermic effect on the sinoatrial node) 
and lowering of the T waves (associated with the shifting of potassium across the cell membrane). As the temperature 
drops further, prolongation of the P-R‚, QRS, and especially the ST segment occurs as a result of retardation of the 
depolarization/repolarization process. The Osborn wave, also referred to as the "O" or "J" wave appears late in 
depolarization. This is usually found at temperatures under 25 ° C (77 ° F). This wave form is due to injury current, 
anoxia, delayed ventricular depolarization or "early" repolarization. At lower temperatures, various forms of heart block 
can occur. With profound hypothermia cardiac arrest or ventricular fibrillation appear. The ECG changes found in 
hypothermia are reversible. 


NB : Cette symptomatologie n'est bien sûr pas valide en cas d'intoxication éthylique ou médicamenteuse associée où le coma 
toxique domine le tableau. Le coma n’est pas tjs calme et aréactif. 
NB 2 : KT droit à proscrire car stimulat® ventriculaire => FV n’est pas sensible à la lidocaïne ou CEE tant que T°C < 28 °C. 


e Biologie 
> Réaliser un bilan d’un coma d’étiologie indéterminée à priori non traumatique 
= Il ne faut pas oublier que l’hypothermie peut n’être qu’une cq du coma (ex : Overdose, …) 
Recherche de toxiques sanguins et urinaires 
Dosage de P’HbCO 
Dosage des enzymes musculaires 
Bilan d’hémostase 
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> Plusieurs anomalies biologiques peuvent être retrouvées dans les hypothermies accidentelles 
= _ Hémoconcentration 
=_Thrombopénie (anomalie de répartition : foie) et CIVD si T°C < à 28°C ou lors du réchauffement 
= _ Hyperglycémie (inactivation de insuline et accumulation de celle-ci et glycogénolyse) 
=__ Hypokaliémie 
= Sur le plan acido-basique, la correction des valeurs mesurées en fonction de la température n'est pas standardisée et 
leurs mesures sont donc d'un intérêt relatif. On observe souvent une acidose mixte 
= __Hypoxémie 


HA 


Prise en charge thérapeutique 
Urgence hospitalisé en USI : pronostic vital en jeu 


> 


> 
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Repos au lit, matelas alternating, VVP, sonde urinaire, SNG, scope ECG, enlever vêtements mouillés 

O2 sonde nasale en fonction des GDS voire intubation-ventilation assistée (absence d’effet sur risque de FV) 
Manipuler le moins possible le malade car risque de FV 

Intervention pharmaco minimale car augmentation toxicité (baisse fct° hptq, baisse fct° rénale, liaison ptn élevée) 


Traitement symptomatique 
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DCS 
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Ventilation mécanique (selon cs et hypoxémie) 

Remplissage vasculaire par cristalloïdes sous surveillance hémodynamique (PVC au min) mais un remplissage 
excessif est mal toléré par un myocarde dont linotropisme est altéré. 

Si choc avec PVC élevé : Dopamine FAIBLE DOSE 3-5 ug/Kg. Ds autres cas trop proarythmogène. 

Ne pas traiter ’hyperglycémie car décompensation secondaire d’une hypoglycémie à traiter 

Alcalinisation en cas d'acidose métabolique, correction tble hydroélectrique présent 

Si FV : seul le MCE est possible en attendant la CEC 


Réchauffement 
s& Réchauffement externe passif (REP) 
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Réchauffement par la thermogenèse propre du patient en appliquant des couvertures non chauffantes simples : 
limite perte par radiation, conduction, convection et Évaporation. 

Réchauffement progressif : f + 0,5-1 °C par h mais évite le collapsus de réchauffement par levée brutale de la 
vasoconstriction périphérique. 


s& Réchauffement externe actif (REA) à limiter au tronc : « noyau » 


® 
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Transfert de chaleur par convection vers le patient: matelas et couverture chauffantes, lampe radiante 

Réchauffement + rapide : f + 1-2 °C par heure 

Inconvénient => Utilisation limitée avec surveillance +++ 

> Risque de brûlure, risque d’hypoTA à corriger (levée de la vasoconstriction périphérique) 

> _Aggravation secondaire de l'’hypothermie par « afterdrop » : Redistribution du sang hypotherme de la 
périphérie vers le noyau central => favorise FV. Risque est diminué en cas de REA limité au tronc. 


dk Réchauffement actif interne 


Principe : Augmentation de la T°C du noyau en 1°° 

Insufflation d’air ou d’oxygène humidifié et réchauffé (f + 1-2°C par h) : limite les pertes respiratoires 
Administration de solutés réchauffés : Seulement si un remplissage est nécessaire pour collapsus car nécessite des 
quantités importantes et toute surcharge est mal tolérée. 

Dialyse péritonéale par solutés cristalloïdes réchauffés (f + 2-4°C par h) et permet également de corriger des 
troubles hydroélectriques associés, réchauffement direct du foie (f métabolisme) 

Irrigation pleurale à thorax fermé par du sérum réchauffé : efficace mais risque de iatrogénicité +++ 

CEC +++ : Réchauffement le + rapide = Elévation de 3-5 °C par 5 min pour un D° de 2-3 L/min (non max) avec 
correction en général de l’hypothermie sur 2 h. Le risque principal est hémorragique en raison de l’héparinotttie 
auquel s’ajoutent thrombopénie et CIVD fréquemment associées. 


2 risques +++ du réchauffement : collapsus de réchauffement et aggravation initiale de l’hypothermie (after drop) 


Traitement préventif 
Equipements de survie isolant et règles de sécurité à respecter 
Extraire le sujet du milieu froid rapidement 
Retirer vêtement mouillés — couverture chaude ou isothermique 
Oxygénothérapie systématique 


Algorithme simplifié 
de la prise en charge de '’hypothermie 


Isoler du froid 
Mobiliser avec prudence 
Oxygénothérapie 
Scope 


! 


Evaluer conscience / ventilation / circulation 


Pouls Pouls 
et ventilation et ventilation 
présents absents 


En mm) moins de 25 °C : hypothermie majeure mm} 
Aspect du tracé cardiaque 


34 à 35 °C : hypothermie légère : 


réchauffement externe prudent Fibrillation ventriculaire Bradycardie 
et lent Asystolie majeure 
34 à 32 °C : hypothermie modérée : 
réchauffement externe prudent Réanimation cardio-pulmonairel 
et lent du tronc (heat pack) (RCP) ininterrompue 5 
ee Si FV, 3 chocs électriques Abstention 

2425 C : hypothermie sévére : externes (CEE) au max. thérapeutique 
réchauffement interne actif à ENT 
'hôpital profonde si possible 


Surveillance de la température 
L < 32° > 32°} 


Poursuite RCP Poursuite RCP 
pas de drogues IV drogues IV si besoin 
Pas plus de 3 CEE CEE si besoin 


Arrêt de la RCP après 20 mn licite si : 


réchauffement interne actif m âge >à 70 ans 
(perfusions chaudes, ‚ m polytraumatisme associé 
gaz respiratoires réchauffés, m évacuation impossible 
lavage péritonéal, m arrêt cardio-respiratoire persistant 
circulation extracorporelle) avec température > 32 °C 


En milieu hospitalier : 


Inspiré du protocole « Hypothermia Algorithm » de |/American Heart Association (Advanced Cardiac Life Support, ACLS). 


Source : Fiches Rev Prat, RDP nov 2000 et RDP 199, Le généraliste Dossier hypothermie 2000, G QCM 


Escarrés @IFT 


Etiologie physiopathologie et prévention 


a Escarre est une nécrose ischémique par compression des tissus mous entre un plan dur et les saillies osseuses. Il s’agit 
d’une lésion qui se constitue de « dedans en dehors ». (différent d’une abrasion) 
> _Escarre « accidentelle » liée à un trouble temporaire de la mobilité et/ou de la conscience ; 
> Escarre « neurologique », conséquence d’une pathologie chronique motrice et/ou sensitive ; 
> _Escarre « plurifactorielle » du sujet polypathologique, confiné au lit et/ou au fauteuil. 
a Rôle majeur de la PREVENTION. 


Physiopathologie et étiologie 


MECANISMES PRINCIPAUX 

a Pression prolongée sur tissus mous/os : Pression exercée > Pression de perfusion tissulaire => occlusion des petits vx => 

ischémie => cedéme interstitiel => nécrose anoxique des tissus = sphacèêle 

a Meilleure résistance de la peau par rapport à celle des tissus sous-cutanée : Possibilité d’escarre fermée. 

a Forces de cisaillement >> friction sur zones à faibles épaisseur cutanée 

a Absence d'oxygénation tissulaire et de nutriment, accumulation de subst vasoactives sécrétées et de métabolites toxiques 
vont participer à la création de l’escarre 


ESCARRES DE DECUBITUS PAR IMMOBILITE PROLONGEE SVT ASSOCIEE A DES TROUBLES DE LA SENSIBILITE 
a Patho neurologique : 
> Coma et anesthésie prolongés (peuvent entrainer des escarre aigues)=>augmente durée hospit., les coûts, l’inconfort 
> _Hémiplégie, États grabataires 
> _Paraplégie et tétraplégie (sujet jeune svt, AVP) 
> _Neuropathies sensitives, Sd parkinsonien 
a Patho vasculaire : S de bas débit (collapsue, hypoTA), artériopathies chroniques 
a Patho orthopédique, traction et patho rhumatologique 
0 Infections sévères 
Oo Tbles métaboliques sévères (coma, … ) 
a Age: Se méfier des escarres au cours de toute hospitalisation chez le sujet agé 


ESCARRES IATROGENES : 
0 Escarres sous plâtre 
o Matériel médical trop serré, ou mal placé : Atelles, gouttiéres , urinal, sondes nasales, sondes urinaires, pansements 


FACTEURS FAVORISANTS : > APPARITION EN QQS HEURES 

Immobilité (peut être favorisée par une sédation trop importante) 

Tble de la cs (disparition de la mobilisation spontannée) 

Tble de la sensibilité 

Affection chronique débilitante : cancer, infection chronique => Sd inflammatoire +++ 
Défaillance viscérale source d’hypoxie (Ins cardiaque, Ins respi chronique, Anémie ) ou de faiblesse ( IRC, IHC) 
Infections locales 

Déficit immunitaire : Diabête, HIV, corticothérapie 

Mv état cutanée : Carence, corticothérapie, sénéscence, tabagisme 

Obésité, cachexie, hypoprotidémie, deshydratation 

Macération : Hypersudation, incontinence urinaire et /ou fécale 


TOPOGRAPHIE DES ESCARRES SELON LA POSITION 
a Décubitus dorsal : 
> _Sacrum®, ischion, talons®, épineuses, occiput®, omoplates, coudes, gros orteil 
a Décubitus latéral : 
> _Trochanter, face int des genoux, malléoles ext? … 
a Assis : 
> Sacrum, ischion, talons, occiput 
a Ventral: 
> Epines iliaques et crête tibiale 


Prevention 
e SEULES L’IMMOBILISATION ET LA DENUTRITION sont réellement des facteurs prédictifs du risque d’escarre. 
a Généralités 
=_Dès qu’un malade est condamné à un décubitus prolongé 
= Responsabilité infirmiers 
= Pas de ttt curatif. 


e RECONNAITRE TOUS LES FACTEURS DE RISQUE (cf précédents) 


e EVALUERLE RISQUE DE VOIR SE CONSTITUER UNE ESCARRE : Echelle de risque : Échelle de Braden (validé) 


Perception 
sensorielle 


rr z Fréquente Occasionnelle 


Degré d'activité 
physique 


___Mobilité _ | Complètement immobile Trés limité Légère limitation Aucune limitation 


Très pauvre Inadéquate Adéquate 
Repas < 35 % totalité Repas = 50 % totalité Repas > 50 % totalité 
2 rations ptq /j 3 rations ptq /j 4 rations ptq /j 
Nutrition Boit peu + complément alimentaire Complément alimentaire 
Ou ou ou 
A jeun ou hydratation IV > 5 j Alimentat® entérale ou Alimentat® entérale ou 
de suite parentérale non optimale parentérale optimale 
Problème 
Force de Spasticité/ contractures/Agitat® 
en Assistance modérée à complète 
cisaillement et pr se mobiliser ds le lit (glisse, 
friction frottement, non maintien des 


Totalement limité Trés limité Légère diminution Aucune diminution 


Alité Au fauteuil Marche occasionnelle | Marche fréquemment 


Excellente 
Repas pris en totalité 
4 rations ptq / j 


Problème potentiel Pas de problème 


+le score est bas (<S 15), + l'individu a de risque de développer une escarre. max 23) 


e MESURES PREVENTIVES A PRENDRE 
a Diminuer la pression 
=_Eviter les appuis prolongés par la mobilisat®, la mise au fauteuil, la verticalisat® et la reprise de la marche précoces. 
par de la kiné quotidienne (voire plus) 
=_Changements de position toutes les 2 à 3 heures (voire à une fréq + élevée) 
=_Phénomènes de cisaillement et de frottement doivent être évités par une installation et une manutention adéquate du 
patient. Le décubitus latéral oblique à 30° par rapport au plan du lit est à privilégier car il réduit le risque d’escarre 
trochantérienne (grade C). 
a Utiliser des supports (matelas, surmatelas, coussins de siège) adaptés au patient et à son environnement 
=_Y compris sur les tables de blocs opératoires et les lits de salles postop 
=_Répartition idéale des pressions chez un sujet en décubitus :Matelas à pression alternante (Alternating), à eau, lit 
fluidisé, matelas à insertion : en gaufrier, à plots (cliniplot), en mousse 
= Chez un sujet assis : Coussins, mousses hydrogonflables ou en gel de silicone 
a Observation + palpation régulière de l'état cutané et des zones à risque (au moins quotidiennement, à chaque 
changement de position et lors des soins d’hygiène) afin de détecter précocement une lésion débutante) => mise en route 
d’un ttt précoce dès la moindre anomalie. 
où Maintenir Phygiène de la peau et éviter la macération par 1 toilette quotidienne, voire plus si nécessaire. 
q Le massage et la friction des zones à risque sont à proscrire ® (diminution du débit microcirculatoire moyen). 
a Assurer un équilibre nutritionnel et hydro-ionique 
= Evaluation quantitative et qualitative des prises alimentaires 
= Bonne hydratation 
=_Apport nutritionnel d’au moins 2000 Kcal/j + complément vitaminique 
a Correction de ts les facteurs favorisants 
= _Equilibre tensionnel et glycémique 
= Lutte contre les infections 
= Correction d’une anémie 
= Diminuer un ttt sédatif, …. 
a Favoriser la participation du patient et de son entourage à la prévention des escarres par une information et des actions 
éducatives ciblées en fonct® du caractère temporaire ou permanent du ® d’escarre (autosurveillance, autosoulèvement). 


Attitude devant une escarre constituée (Hp) 
e EVALUATION INITIALE INDISPENSABLE DES LESIONS 
Stades selon la NPUAP 1989 


= Z 


validé par conf de consensus 


CO 
Erythème cutané sur une peau apparemment intacte ne 
disparaissant pas après la levée de la pression. 
En cas de peau + pigmentée : 
modificat°de couleur, cedème, induration. 


Perte de substance impliquant Pépiderme et en partie le 
derme, se présentant comme une phlyctène, une abrasion ou 
une ulcération superficielle. 


Perte de substance impliquant le tissu sous-cutané avec ou 
sans décollement périphérique: 
Perte de substance atteignant et dépassant le fascia et 
Stade IV Raed 

pouvant impliquer os, articulations, muscles ou tendons 
e SUIVI EVOLUTIF DES LESIONS 
où Appréciation de la couleur de la plaie et du % respectif des tissus selon leur couleur, aprês nettoyage de la plaie, au 
moyen d'une échelle colorielle en 3 ou 5 couleurs ; 


a Mesure de la surface de la perte de substance (réglette millimétrée ou calque) 
a Mesure de la profondeur (stylet + réglette millimétrée) 
mj 
mj 


Topographie de la plaie en utilisant un schéma qui sera daté 
Recherche de facteurs péjoratifs tels qu'infection, le décollement périphérique, contact osseux, fistule 
= Infection d’escarre se définie par association des 2 points suivants : 
- Au moins 2 des symptomes suivants : Rougeur, sensibilité ou gonflement des bords de lescarre 
- Au moins 1 des éléments bacterio suivants :> 10° germes/mL isolé sur liquide d’aspira°®/biopsie berges ou HAA 
Evaluation de lintensité de la douleur et de son caractère permanent ou lié aux soins. 
Fréquence de l’évaluation de suivi non clairement établie : tant qu’existent des zones ou des débris nécrotiques ou 
fibrineux, des signes d’infection, évaluation doit être quotidienne. 
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e TRAITEMENT DE L’ESCARRE 
ù Les principes de nettoyage de la plaie et de son pourtour : utiliser du sérum physiologique ; il n’y a pas 
d'indication à l'utilisation d’antiseptiques. La plaie ne doit pas être asséchée 
où Stade 1 : Supprimer lappui, changement positionnel, protection de l’humidité si besoin par un pansement hydrocolloïde 
transparent. Contre-indiquer tout massage et friction. 
0 Stade 2 : phlyctène : Evacuer le contenu avec maintien du toit de la phlyctène, couverture par hydrocolloïde/pans“"“"' gras 
0 Stade 3 et 4 : escarre constituée 
=_Détersion mécanique ou chilmique à faire sur plaies nécrotiques et/ou fibrineuses . 
- _Déterger la plaque de nécrose : Ramollir ( compresse sérum © ) et escarrifier la plaque de nécrose pdt qq jours 
puis excision du centre vers la périph sans faire saigner 


-_Détersion de la fibrine : Elase® ou un Alginate 


= _Recouvrement de la plaie par un pansement permet de maintenir un milieu local 


Etat de la plaie Type de pansement 


Hydrocolloïde pâte ou poudre 
Plaie anfractueuse Alginate mèche/ hydrofibre mèche 
Hydrocellulaire forme cavitaire 


. Alginate/hydrocellulaire 
Pansement gras 


Plaie bourgeonnante Hydrocolloïde 
Hydrocellulaire 


Plaie avec bourgeonnement excessif Corticoïde local * 
5 Nitrate d'argent en bâtonnet 


Hydrocolloïde 
Plaie en voie d’épidermisation Film polyuréthane transparent 
Hydrocellulaire, pansement 


Plaie malodorante Pansement au charbon 
a Toujours associéer les mésures générales de prévention générale (alimentation, bonne hémodynamique, …) 
a Ttt chirurgical peut être envisagé (CI chez le sujet agé porteur de plusieurs escarres plurifactorielles) 


e TRAITEMENT DE L’ESCARRE INFECTEE 

Distinguer linfection (cf def) et la colonisation bactérienne quasi constante des plaies chroniques. Cette dernière est 
utile à la cicatrisation et doit être contrôlée par un nettoyage et une détersion soigneux des tissus nécrotiques. 

Pas de ttt antiseptique locaux, ni ATB. Si S généraux, ATB par voie générale. 


e TRAITEMENT DE LA DOULEUR DE L’ESCARRE 

a La douleur de lescarre peut être spontanée ou non, brutale et inattendue, limitée aux soins, aux changements de position 

ou aux mobilisations, ou présente en continu. La douleur n’est pas corrélée à la taille de lescarre. 

a Recommandé d’utiliser des antalgiques selon la stratégie en 3 paliers recommandée par ’OMS. 

a Cpdt, des douleurs intenses lors des soins d’escarre peuvent justifier d’emblée l'utilisation d’un antalgique de palier 3 

(opioïdes forts). 

où L’utilisation de supports d'aide à la prévention et au traitement de l'escarre diminue le phénomène douloureux (grade C). 

où D'autres mesures complémentaires telles que installation confortable, nettoyage de la plaie par lavage, choix de 
pansements permettant l’espacement des soins et choix des moments des soins avec le patient permettent de 


minimiser le phénomène douloureux. 


Remarque : 

0 UNE escarre 

où Phlyctène = soulêvement de lepiderme avec sérosité transparente (ex :bulle, vésicule) 
où Sphacèle = gangrène sèche = escarre 


Source : 
Fiche RDP, Conf Hippocrate, RDP 98-99 , Conf consensus Nov 2001 (Jonquet, Théot et Dereure from MTP), QCM intest 2002 
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Alitement, Prévention des complications 

Définition 
»_ Incapacité à quitter seul (spontanéement) son lit = Sd d’immobilisation 
n= Etat transitoire ou définitif. 


=__>75 ans stt 
= Mi iatrogène 


Etiologies 


e Affections aiguês 

> Cardiovasculaire : IDM et insuffisance cardiaque, TVP, EP 

> Respiratoire : Insuffisance respiratoire aiguë, pneumopathie aiguë 

> Ostéo-articulaire : Fractures du membre inférieur et des vertèbres 

> Psychologique 
=__Dépression et syndrome de glissement (sujet âgé) 
= _Phobies de la chute (sujet âgé) ou Sd post chute 

> Affections sévères 
= __Neurologiques : AVC, coma (trauma, vasculaire, toxique, métabolique), encéphalites, encéphalomyélites 
= _Dénutrition (sujet âgé) 
= __Fièvre, état de choc 
=_Tatrogène : sédatifs, hypnotiques, hypotension orthostatique => sujet âgé 


e Affections chroniques 
> Enfant et adulte jeune ; 
= Affection congénitale : infirmité motrice cérébrale, myopathie 
= Affection acquise : polytraumatisme, Sida (LEMP, encéphalite, atteintes sensitivomotrices centrales ou périph.) 


> Adulte et sujet âgé ; 
=__Affections neurologiques : Démence sénile, séquelle d’ AVC, maladie de Parkinson et maladies neurodégenératives, 
SEP évoluée, déficits moteurs ou sensitivo-moteurs (paraplégie, syringomyélie, PRN évoluées.……) encéphalopathies 
graves, Sd proprioceptifs graves (tabès…) 


= ___Affections ostéo-articulaires : séquelles de fractures, PR, autres arthropathies évoluées 
= __ Affections néoplasiques 


= __Insuffisance cardiaque et respiratoire grave 


e Syndrome en geriatrie (suite à une réduct® d’activité ou deuil, déménagement…) 
> Syndrome de régression psychomotrice 
= Troubles posturaux statiques : Assis buste en arrière, bassin en antépulsion, 


= Troubles posturaux dynamiques : Marche impossible car rétropulsion, astasie abasie, tremblement et phobie du 
vide, hypertonie réactionnelle. 
= Examen neuro N 


=__Composante psycho-comportementale avec recherche de dépendance, ralentissement idéatoire. 


> Syndrome de glissement 

=_Intervalle libre (< 30j) après pathologie aigüe guérie 

= ___Mutisme, refus alim. total, météorisme abdo., subocclus®, rétent® urinaire, régression psycho-motrice 

= Evolution : guérison, décês 

= _ Complicat® ; infect®, tbls nutritionnels, sphinctériens, Sd dépressif, de régression psycho-motrice, grabataire, (eux- 
meme porteurs d’un risque vital ou fonctionnel tardif) 

= Nursing, nutrition, kiné, anticoag preventive, … 

= Peu de réponse aux antidépresseurs 


e Causes abusives 


= En institution : perf, confinement, interdict®, couches, barrières 
=_A domicile /famille par peur. 
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Prise en charge medicale et sociale: 
e Prévention primaire : 
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Prévention de lalitement 

Prévenir les traumatismes néonatals, lutter contre les maladies congénitales 

Prévenir les pathologies cardiovasculaires ou respiratoires, Éviter l'alitement, les chutes, l'utilisation de psychotropes. 
Prévention primaire +++ => éviter installat® de fdr de grabatisat® chez patient allité: 

Escarre (cf.Q131) 

Rétraction musculo-tendineuse : stimulat® musculaire active, passive, isotonique, isométrique/kiné, mise au 
fauteuil, marche avec barres d’appui, déambulateur, orthèses (si articulat® non sollicitée, évite contractures) 
 _Déterioration mentale : soutien psy, ttt dépression, prévent® isolement 


® 
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e Traitement (=Prévention secondaire) => éviter les complicat® chez grabataires : 


Prévention du risque cardiovasculaire, thrombo-embolique, hypotension orthostatique 

Prévention des complications ostéoarticulaires (otéoporose d'immobilisation, amyotrophie, contractures, fractures) 
Prévention des manifestations digestives, du fécalome, ttt de la constipation (laxatifs Émolients, réflexe gastro-colique 
post-prandial), alimentation hyperprotéinée, 21 d’eau/j. 

Prévention des troubles urinaires, faciliter les mictions naturelles, traiter les infections urinaires, recherche globe et 
incontinence 

Préventions des infections respiratoires, kinésithérapie respiratoire (drainage postural), vaccination antigrippale 
Poursuite de la prévention primaire 


e Réadaptation (= Prévention tertiaire) : 


Soutien psy (patient + famille, poursuivi après la sortie), chimiothérapie antidépressive & anxiolytique 
Kiné : pour un retour à la marche le + rapide possible 

Ergo : travail sur les praxies, adaptat°de l’envir' du patient à ses déficiences. 

Aides sociales : aide médicale gratuite, prévoir les aides pour la sortie. 


Fécalome : 

- Fausses diarrhées, subocclusion 
- Sd confusionnel 

- rétent® d’urines (ä ou c) 


- incontinence urinaire 

- TV pelvienne 

- lavement huileux puis Évacuateur puis extract°au doigt 
(si inefficace) 


iypokaliëmie @ 15 


[K+] < 3.5 mmol/L 


Etiologie 


> Carence d'apports : rare 
« __Dénutrition majeure, alimentation parentérale mal équilibrée 

> Augmentat®du transfert de K vers la cellule : HypoK de redistribut® 
« _Alcalose métabolique, respi 

Hyperinsulinisme et/ou glucosé hypertonique 

Activité R2 adrénergique (salbutamol, stress) 

< _Paralysie périodique familiale de Westphall déclenché / repas riche 
glucide d’o génétique (A.D), soit acquise (surtt sujet hyperthyroidien) 
Anabolisme cellulaire hématopoïétig intense :(LAM, GMCSF, recup 
anémie carentielle) 
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> Augmentation des pertes de K digestives : les + fréquentes 
Pertes gastriques ; vomissements répétés, aspiration digestive 
Drainages biliaires prolongés 
Tumeur du pancréas (Zollinger-Ellison, Verner-Morrisson : VIPome) 
Pertes intestinales : diarrhée®, Mie des laxatifs, tumeur villeuse®, fistules. 


> Augmentation des pertes rénales® 
Kaliurèse non appropriée > à 25 mmol/L ou par 24 h 
e _Hyperaldo. [**“Q ; Hypokaliémie + HTA par hyperminéralo-corticisme 
«% _Adénome de Conn°(TB de la glomérulée ) => test au captopril - 
< Hyperplasie bilatérale des surrénales => test au captopril + 


Hyperminéralocorticisme primitif (non aldostérone) : HypoK + HTA 
«% Sd de Cushing? 
% Intoxication à la glycyrrhizine® ds réglisse et le pastis sans alcool 
% Hyperplasie congénitale des surrénales®par déficit enzymatique en 11 
bêta-hydroxylase et 17 alpha-hydroxylase (déficit en 21 alpha=> pas HTA) 


Pseudo-hyperaldostéronisme primitif 
« Sd de Liddle (forme monogénique d’ HTA génétique) 
Hyperaldo II*** : Hypokaliémie + HTA : 
Hyperréninsme primitif et hyperaldostéronisme secondaire à la stimulation 
surrénale par VAT II 
«%_Sténose® unilatérale d'une artère rénale (HTA rénovasculaire) 
« __Tumeurs juxtaglomérulaires à rénine 
malignes"® ; Ischémies rénales par vascularite 
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> Apports excessifs si assoc à diminut® excrét° rénale de K+ (IR, DS, sujet âgé) 
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Aliments riches en K : Chocolat, cacao, café, lÉgumes secs, fruits 
Sels de régime 


> Transfert extra-cellulaire de K @: (rein N, dépassé/afflux de K+) 
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Acidose® (stt diabétique) 

Insulinopénie => acidocétose diabétique® 

B bloquants, intox.digitaliques 

Hyperosmolarité, Coup de chaleur® 

Hypercatabolisme cellulaire®**: Ischémie aiguë@(mbres, pancréas, IDM.) 
Lyse cellulaire : Sd de lyse tumorale (spontané sur hémopathie maligne, 
post chimio), rhabdomyolyse®, brûlures, hémolyses® intravasc aiguës, 
résorption massive d’un hématome® 


> Hyperkaliémies de surcharge = défaut d’excrét° urinaire de K+ 


e IRA® oligo-anurique (stt si acidose, hypercatabolisme) => EER 


e IRC terminale (lexcrétion urinaire de K+ est longtemps conservée) 
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Clairance < 15ml/min 
15 < Clairance < 30 + facteur de décompensation 


Hypoaldostéronisme => Acidose tubulaire type IV 
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Primaire 

Héparine 

Insuffisance surrénale aiguë? 

Sd d'hyporéninémie-hypoaldo. : Néphropathie diabétique évoluée, 
néphroangiosclérose, transplanté rénal 

Pseudohypoaldo : 

> Médicaments = diurétiq Éépargneurs de K+°, IEC?2,AINS® 

> Sd de Gordon = insensibilité tubule à aldo. 


> Médics hyperK : 


> Diurétiques épargneurs de K [CI si créat >180] : Triamtérène®, 
Modamide®, spironolactone® 
AINS 
Bblo, digitalique®, IEC? 
héparine, sels de K,‚ Bactrim,, Ciclosporine 


Hyperaldo II“*"* sans HTA avec Hypokaliémie : 

L'hypokaliémie est la cq d'un débit élevé de sodium dans le tubule collecteur 

et d'un hyperaldostéronisme simultané, secondaire à un hyperréninisme®, elen 
lui-même lié à une diminution du volume sanguin artériel efficace. insulin concentration in ___ajdosterone 


Angiotensin Il 


extracellular fluid F 2 
Diurétiques de l'anse et thiazidiques®? chtecholemrnes Ee Yv EE aar rrd 
Inhibiteurs de l'anhydrase carbonique® : Diamox 8 vA ke 
Diurèses osmotiques par utilisation de mannitol, diabète mal Équilibré N K: a° 
(insulinothérapie démasque la déplétion en k), levée d’ obstacle urinaire® N as à 
Acidose tubulaire proximale (type II) et distale (type I) ON N 
Sd de Bartter: Rares 
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Autres mécanismes : 
Alcalose métabolique prolongée est responsable d'une hypokaliémie par 
perte rénale de potassium (en sus de l’hypokaliémie de redistribution) 
Hypomagnésémie et la déplétion en magnésium 
Hypochlorémie® et déficit en Cl (=> augmentat® pertes urinaires de K) 
Médicaments : cisplat?, aminoside?, péni forte dose”, cortico®, ampho B? 


Physiopathologie 


e K+ = le principal cation intracellulaire : ds muscles sous forme ionisée Échangeable, ou liée au glycogène ou aux protéines 
=_K intrag = 120 mM (98%°®) / K extrag = 5 mM (2%) = gradient de concentration => potentiel électrique membranaire de repos 90 mV => conduction nerveuse, 
contraction musculaire (excitation du muscle cardiaque particulièrement sensible aux variations de K+ extracellulaire : hypo? ou hyperK®). 
> Bilan du K+ 
=__Apports alimentaires (4g/j), Absorption intestinale au niveau du grêle (passif) Transport du K° le long du néphron 
= _ Kaliémie est maintenue grâce aux mouvements du K+ vers le secteur intracellulaire (+++) 
= _ Elimination urinaire : 95% + fécale 
> Echanges entre les compartiments 
n= _Existent malgré linégalité de répartition du K+ dans l’organisme : rÉgulation physio anne Séorétion distale 
=_Transfert interne et maintien gradient par pompe Na-K-ATPase 
= __Kaliémie n’est, ni le reflet de l'état du « pool » potassique, ni le tÉmoin fidèle de ses variations 


= __Hyperkaliémie n’est pas synonyme d’excès en K+ pour lorganisme. Réabsorptlon 
proximale 


700 mmol de K*/24 h 


e Transport du potassium le long du néphron 

=___Réabsorption opérée de facon continue, indépendante des fluctuations du métabolisme du K+ 

=__ Quand les apports deviennent normaux ou excédentaires, un processus de sécrétion distale 
s’instaure et détermine le taux d’excrétion urinaire du K+. (xxxx) 

=__En cas d’apports minimes de K+ alimentaire, la réabsorption se poursuit pour ne laisser 
excréter qu’une quantité infime du K+. Pas d’hypokaliémie sur carence alimentaire pure. 


Excrétion = 50 à 80 mmol/24h 


e Mécanisme de hyperK+ 

= __Hyperkaliémies de transfert : entrée cellulaire de K+ altérée 

=__ Hyperkaliémies de surcharge : liées à un défaut d'élimination rénale 
> Cq : Hyperkaliémie (élévation extracellulaire) => diminution du potentiel de repos => cellule + excitable 


Diagnostic 
Clinique 


Manifestations cliniques d'autant + prononcées que l'hyperkaliémie est 


Signes cliniques peu fréquents, Dc évoqué sur arguments anamnestiq 
importante et d'installation rapide 


Atteinte des tissus excitables : 
« Cardio : tble du rythme, tachycardie, hypoTA orthostat„élargissement de Pronostic vital si K > 7 mM 
la différentielle (les + dangereuses) syncope sur TDR® Potentialisé par : acidose, hypoNa, hypoCa®, hypoMg 
% Muscles striés : faiblesse musculaire®, paralysie flasque périphérique , 
asthénie®, paresthésie®, (areflexieOT et idiomusculaire), crampes®, Signes myocardiques 
rhabdomyolyse? « __Bradycardie/tachycardie 
<% Muscles lisses : constipation®, iléus paralytique (absent ds hyperK®) $% Troubles du rythme avec risque mort subite 


Neuro : crises tétaniformes®, dépression, . . 
f RE er Q Signes Neuro-Musculaires 
Nephro : si hypokaliémie chronique ee 
&%_NIC + PU Fatigabilité 
«% _SPUPD fonctionnel® (hypoK => sécrétion de PGE2 => entraîne une Ee knn ee gen EE 5D ed 
Ê ies f kee Ae u Q Paralysie flasque périph (diminut® ROT, augmentat® R.idio-muscu.) 
insensibilité de ’ ADH sur le tube collecteur: diabète insipide néphroG*) dn 
5 p Tbles sensibilité profonde 
Métabolique : : 
5 n : Ge nn Dysarthrie 
< _Alcalose métabolique (hypoK=> diminut® rénine) É 
Má p Ss Dysphagie 
<_Intolérance glucose (hypoK=> diminut® insuline) 
“% _RSP retard staturo-pondéral (hypoK=> diminut® GH) 
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ECG 


e _Pronostic vital, majoré par digitaliques®, hypercalcémie, médicaments e Signes de gravité croissante 

allongeant le QT®, cardiopathie préexistante e Modif ondes T (qd K > 6) 
Peut être normal, Ondes P amples % __Pointues, amples, symétriques, positives®, en précordiales, puis toutes les 
Baisse amplitude de T, parfois < 02 (dc diff. : ischémie sous épicard) dérivations => n’est pas un signe de gravité 
Apparit® onde U° après T => pseudo QT long Anomalies de conduction* : (K > 7) 
Décalage inférieur du ST Auriculaire : diminut® onde P, bloc sinoauriculaire 
Risque de troubles du rythme qd < 2.5 @ tachycardie sinusale, supraV AV : élargissement PR, bloc AV 
(FA,TA), ventriculaires graves (ESV®,TV, torsades de pointes, FV) => IV : éÉlargissement QRS? prédominant sur S®%(onde S en lame de sabre) 
mort subite => JAMAIS d’antiarythmiques ? onde complexe QRS-T diphasique 

a vid % _TDR : bradycardie, TV, FV, dissociat® EM, mort subite 


Approximate Serum [K*] 
(mEq/) 
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5-40 Plutôt 


arythmogène 


Pas de tble AAM Plutôt responsable 
de tble conductif 


conductif® 


Biologique 


HYPOKALIËMIE < 3.5 (sans garrot) 
Alcalose métabolique (sf diarrhée, acidocétose, acidose tubulaire) 


> A visée étiologique 


Ionogramme urinaire 
« _Kaliurèse 
< _Natriurêse 
Chlorurie 
Bicarbonates plasmatique et urinaire 
pH et GDSA 
Magnésémie 


> Démarche étiologique 


Repose en priorité sur l'anamnèse 

Notions de prises de médicaments : diurétiques et les laxatifs, 
Existence de diarrhée ou de vomissements, 

« _Antécédents familiaux 
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Sur l'examen clinique : 
“ Signes d'hypovolémie 
HTA: 
Dans un second temps, des dosages spécialisés d'hormones ou de 
médicaments, une Étude radiologique des surrénales et endoscopique du 
rectum, coloscopie, pourront être nécessaires. 
Généralement, l'interrogatoire, l'examen et (ou) le contexte clinique 
suffiront à Évoquer une hypokaliémie par transfert cellulaire. 
Si hypothèse initiale est celle d'une hypokaliémie par déplétion ; 
« _kaliurèse < 20 mmol/L ou par 24 h => pertes sudorales, fuite digestive 
(diarrhée, laxatifs) ou exceptionnellement des apports insuffisants 
« _kaliurèse > 25 mmol/L ou par 24h, => perte rénale de potassium 
- HTA: doser aldostérone, ARP, 


-__ Absence d’HTA : doser chlorurie, calciurie, penser aux diurétiques 


Anomalies métaboliques : 
«% _Acidose®® 
« _Hypoglycémie (possible par stimulation de l’insulino-sécrétion) 
K >5mM/l 
Impose d’apprécier le degré d’atteinte rénale => urée, créat(car IR génère 
les accidents les + graves) 
Connaître les désordres hydroélectrolytiques => iono, gly,Ca, Mg 
Connaître les désordres acido-basiques => pH, pCO2, CO2 total. „associés 
ou cause de ’hyperkaliémie. 
L’examen des urines : 
Bandelettes réactives, 
Etude du sédiment et des électrolytes urinaires 
DFG [débit de filtration glomérulaire] 
GTTK [gradient transtubulaire de potassium] 
Ces résultats vont indiquer si la réponse rénale est adaptée aux troubles 
métaboliques ou si une maladie rénale engendre l’hyperkaliémie. 


> Eliminer les fausses hyperk 
« Pose prolongée de garrot 
« _Hémolyse 
<_Grde HLPN ou thrombocytose (par relargage cellulaire ds le tube) 

> Démarche étiologique 

e Evalueren 1° intention 

Diurèse 

Kaliurèse des 24H 

Créatininémie 

pH, HCO3- 

glycémie 


% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


Dosages hormonaux en 2ê"* intention devant une hyperK+ chronique 
non expliquée 

« _Aldostéronémie 

Réninémie 

Cortisolémie 
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Traitement 


> Etiologique > Etiologique 


> Symptomatique 


> Symptomatique 


e HypoK modérée (> 2.5) et asympto 

Aliments riches en K = bananes, lÉgumes, viande, chocolat 

KCI per os :Diffu-K® (remplacé par du bicarbonate de K si acidose) voie 
IV si vomissements (=> tbles dig, perfo.dig, hyperK) 

Diurétiques épargnant potassique si hyperaldostéronisme [°° : 
spironolactone = Aldactone®®. 


HypoK sévère < 2.5 ou sympto 
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Perfusion TVL de soluté salé + KCI (JAMAIS TVD) 

Jamais de glucosé 

Ne jamais dépasser 200mmol/j, 20mmol/h, 45 mmol/l = 3,5 g/L 
Sous contrôle ECG 

Risque principal : hyperkaliémie, phlébites, FV et mort subite 
Si déficit sévère : VVC 


> Préventif lors de ttt diurétique au Ig cours => surveillance kaliémie 


1g Kcl = 13 mM de K 


Hyperkaliémie modérée ; 5 à 6.5mM + ECG N ou ondes T pointues :(svt 
chronique) 
Eviter médicaments hyperkaliémiants & apports alimentaires de K 
Alcalinisat?® : 

« _Vichy-celestin 

« _Alcaphor (sirop de T.H.A.M) 
Résines échangeuses d’ions: Sulfonate de polystyrêne sodique = 
Kayexalate® per os? ou lavement®? toutes les 4h. 
Diurétiques hypoK (furosémide ;lasilix®) si oedèmes ou ins.cardiaq 


HyperK d'installation brutale et SEVERE > 6.5mM + signes ECG : 
Urgence thérapeutique (USIC ou réanimation) 
Traitement d'action rapide 
Protect® myocardique : Sels de calcium IV (gluconate de Ca) ss contrôle 
ECG, actif en quelques minutes 
Augmentat® transfert intrac : 
«% 1 Bicarbonates® de Na 42 %o perfusion (alcalinisant) [ci si OAP] 
% 2 Insuline (Actrapid®) + glucose® 30%IVL 
(1U insuline pour 5 g glucose) [ci si OAP] 
« 3 B adrénergiques : salbutamol IV puis aérosol 
Régine échangeuse d’ions : kayexalate (efficacité différée) 
EER? => corrige complètement kaliémie en 1h et les trbles de I'hydratation 
associés 


> Anticipation chez les sujets à risque : 


Suppression d'une cause iatrogénique 

Mesures préventives de décompensation chez les insuffisants respiratoires 
Ajuster les apports d’alcalins oraux en cas d’acidose métabolique chronique 
Prescrire un diurétique ciblé 

Prévoir la dialyse prophylactique ds toutes les formes d’insuffisance rénale 


Surveillance 


= Pouls, TA, diurèse 
= _ Auscultat® cardio-pulmo. 
= __ECG-scope 
= _Iono sang et urine 
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Insuffisance rénate aigu QI35 


Urgence thérapeutique : IRA fonctionnelle, Obstacle, Organique, Pc rénal bon (5% IRC) ms 40 % de mortalité (terrain + étio), 
Hémodialyse, Régime, furosémide forte dose 


Etiologie 


e IRA PRERENALE = FONCTIONNELLE 


e TRA 


m) 


m) 


Survient quand les mécanismes d’autorégulation du rein st dépassésk (vasodilatation de l’artériole 
afférente (PG); vasoconstriction de lartériole efférente (SRAA) cad lors d'une hypoTA < 80 mmHg + F.Favo : 
AINS?, IEC? 

Etiologie : 

= Etat de choc : cardiogéniq, hémorragique, septique®, anaphylactique ou vasodilatation médicamenteuse majeure 
= DEC? : Pertes digestives, cutanés, rénales (diurétiques®, DS, ISA, …) 

= HEC avec hypovolémie efficace : Ins cardiaque, Sd hépatorénal, SNo® 

= Ttt par IEC sur sténose bilatérale des art. rénales, hypovolémie efficace +/- AINS® associé 

Pronostic favorable en moins de 48h? 

Mais peut se compliquer par une nécrose tubulaire aigue (NTA) 

Pas d’indication à la PBR 


POST RENALE : OBSTRUCTIVE PAR OBSTACLE SUSVESICAL BILAT OU UNILAT SI REIN UNIQUE +++ 


Entraîne l’augmentation de la pression hydrostatique intratubulaire => baisse du DEG : vasoC art aff ; vasoD art eff 
+ anomalie au niveau du tubule distal et du tube collecteur => destruction progressive du parenchyme rénal. 
Etiologies 
= Extra-rénales 

- ___Lithiase urinaire, caillotage 

-_Néecrose papillaire (Diabète sucré, analgésique, pyélonéphrite aigue, drépanocytose) 

-__ Uropathie malformative : Sd de la jonction pyélo-urétérale 

-__ Tuberculose urinaire 

-__Sténose urétérale, cancers urothéliaux, toute masse compressive 

-_Fibrose rétropéritonéale idiopathique ou secondaire (méthysergide) 

= _ Vessie neurologique 
= Intra-rénales 

-__Cristaux d’acide urique et phosphate de calcium (chimio®* sur hémopathie) 

-_Précipitat® acide oxalique (éthylène glycol) ou de chaîne légère (Rein myélomateux, favo par Ph, acide”) 
Contexte clinique / bio / échoG : 
= Gros rein douloureux avec anurie brutale et iléus fonctionnel ou alternance anurie/SPUPD et hématurie sans 

protéinurie. Intérêt du TR + TV +++ 

= Intérêt de P ASP, échoG rénale, Uro-scanner + cystoscopie ou opacification directe 
Pas d’indication à la PBR 


e IRA PARENCHYMATEUSE Ou ORGANIQUE : 


> 


sl 
mn) 


(80 %) 
Physiopath : Nécrose des cellules tubulaires (cellules les + sensibles) 2"daire à ischémie prolongée ou par tox directe 
Etiologie : 
= Choc? (NTA secondaire à une IRF) 
= Hémolyse intravasculaire Aigue : Incompatibilité ABO?, AHAI, paludisme, déficit en G6PD, toxique® 
= Rhabdomyolyse (toxicité directe Mb) : Tableau de douleur + oedème masse musculaire avec hypocalcémie + 
hyperPO4 précoce, augmentation des enzymes musculaires : CpK > 10°, HyperK+ majeure, 
Myoglobinémie/urie avec trace de sang à la BU et absence paradoxale à P'ECBU. 
-=__ Crush Syndrom = Ecrasement violent des masses musculaires 
- Sd de revascularisation 
-__ Toxique (OH®, Fibrate + statine, Sd malin au neuroleptique) 
=_ Infectieuse (F.virale hémorr. : vallée du Rift, Lassa, Virus de Marburg et d’ Ebola) 
-_Ischémie musculaire de posture (coma®, overdose®, …) 
= Pancréatite aigue® : hypocalcémie, hyperPO4 précoce 
= CIVD 
= Toxicité : 
-__PDC iodé®* sur terrain favo (âgé, IRC, déshydraté, diurétique, diabète sucré, Myélome® => à rechercher 
systématiquement) 
-_Aminoside?® (diurèse Igtps conservé), AINS, Amphotéricine B? => toxicité tubulaire 


Cisplatine, ciclosporine, céphalosporine, sel de Pb, de Mercure ou éthylêne glycol 
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ye 
o Contexte clinique / bio/ échoG : 
= Installation rapide de PIRA, contexte étio Évocateur 
= Pas d’oedème ; pas d' HTA sévère ; pas d’hématurie ; pas de protéinurie 
= Urines : cf tableau à la fin 
0 Evolution en 3 phases : 
= Phase initiale : IRF avec chute de la diurèse. Si correction du facteur favorisant, NTA est évitable. 
= Phase d’état : IR après mesure tttiq est soit oligoanurique (50%) soit à diurèse conservé® (50%). Si 
Poligoanurie persiste après J21 : discuter PBR. 
= Phase de récupération : Reprise de la diurèse et normalisation progressive => guérison sans séquelle®. 
Mais la mortalité est importante : 50% (si isolée : 10%) 
on Cas particulier : Nécrose corticale bilatérale® (CIVD) exceptionnelle 
= IRA d’allure « NTA » ne guérissant pas dans les délais habituels® => Évolution vers l’atrophie rapide du cortex 
rénal avec aspect d’arbre mort à lartériographie. 
= Peut être +/- complète : récupération tardive ou Évolution vers une IRC définitive 


KANEPHROPATHIE INTERSTITIELLE AIGUE : NIANGKGD 
0 Contexte clinique / bio/ échoG 
= IRA d’apparition progressive à diurêse conservée le plus svt ds un contexte infectieux ou médicamenteux le + svt. 
= Pas d’cedème ; pas d’ HTA sévère ; pas d’hématurie mais possible protéinurie de type tubulaire (non sélective) 
Oo Etiologie : 
= Infectieux: infection urinaire ascendante, septicémie (hématogène) : apparition de microabcès interstitiel +++ 
= Médicamenteux : 
-__Immuno-allergique : Délai de 10 jours avec présence de S extrarénaux, d'une hyperEo ds sg/urine, d'une 
hématurie macroscopique et d'une protéinurie tubulaire. 
— B-lactamine®, rifampicine®, sulfamides, AINS, thiazidique, furosémide, allopurinol, Imurel 
— Favorable à l’arrêt (+/- corticoïde) 
- _ Toxique : Cisplatine, Colimycine 
= Métabolique : précipitation interstitielle de cristaux acide urique /phosphate de Ca (chimio"* post-hémopathie) 
= Infiltratives (lymphomes, leucémie) 
= Immunes (rejet de greffe) 
0 PBR: svt réalisée et précoce 
0 Pronostic : Risque de séquelles à type de fibrose (néphropathies interstitielles chroniques) : globalement peu fqte 


KANEPHROPATHIE GLOMERULAIRE AIGUE : NGAÏER) 

0 Contexte clinique / bio/ échoG 
= IRA d’installation progressive avec S extrarénaux 
= (Edème +++; HTA récente ; hématurie micro/macroscopique ; protéinurie massive 
= CH 50 : bas (post strepto) ou normal, natriurèse basse < 20 mmol/L 

o Etiologie: 
= GN primitive : GNA® post infectieuse, GNRP idiopathique 
= GN secondaire : GNRP secondaire : Angéite nécrosante (Wegener, PAN) ; Sd de Good Pasture, GNMP 

évoluée : Lupus, CME, septicémie, foyer infectieux profond. 
0 PBR : systématique 
a Pronostic : Bon pour GNA si traitée tôt (jamais d’IRC), sinon mauvais. 


> LE ALE (5%) 
Lésions bilatérales des artères rénales (unilat si 1 rein) 
= Ctxte clinique/bio/ÉchoG : Lombalgie brutale, état de choc, fièvre, HTA sévère, Hématurie macro, rein muet 
(UIV) => ARTERIO en urgence 
= Etio : Emboles de cholestérol®, cruorique ?, Thrombose d'un AAo ®, dissection aortique ® 


0 Lésions bilatérales des veines rénales (unilat si 1 rein) 
= Contexte clinique / bio/ ÉchoG : Lombalgie, Hématurie macro, gros rein douloureux 
= ARTERIO et CAVOGRAPHIE en urgence 
= Etio : Déshydratation aigue du nourrison®, SNo®, Oestroprogestatif, drépanocytose, K‚ Grossesse 


no Lésions artériolaires 
= Contexte clinique : IRA d’évolution rapide svt définitive en contexte d'HTA maligne, anémie hémolytique 
régénérative avec schizocytose, CIVD, élévation des PDF 
= Etio : SHU chez l'enfant (O 157 H7), PTT chez ladulte (Moscowitz), Néphroangiosclérose maligne, 
éclampsie, sclérodermie, PAN, Wegener 
= Intérêt de l’artério et Angio IRM 


Phys 
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iopathologie 


e TROUBLE DE L’HYDRATATION : 


o Le + svt, il existe une HIC® (libération H2O endogène par catabolisme) + HEC (surcharge sodé) 


RETENTION AZOTEE ®: 


nj Elévation de l’urée plasmatique par : baisse du DFG®, du débit urinaire® et hypercatabolisme protidique® 
0 Elévation de la créatininémie par : baisse du DFG, rhabdomyolyse 
0 Elévation de Puricémie par : baisse du DFG (asymptomatique) 


e ACIDOSE METABOLIQUE?® 


e 
an) 
as! 
la, 


. 
ar! 
pe) 
e) 
= 


0 Absence d'excrétion d'H+, baisse de la réabsorption des bicarbonates et parfois, augmentation de la libération d’ H+ 
par lyse cellulaire, hypercatabolisme ou aggravation de l’acidose par augmentation des pertes alcalines : diarrhée 
0 Rare alcalose métabolique en cas d'IRA fonctionnelle par hypovolémie et hyperaldostéronisme secondaire (hypoK) 


HYPERKALIEMIE?® 


o Secondaire à l’acidose®, à '’hypercatabolisme, à l’ Ins Rénale, à l’'hémolyse® ou à la rhabdomyolyse? si présente 

0 Aggravé par acidose et hypocalcémie : EER en urgence si > 6,5 mmol/l 

ERPHOSPHOREMIE > 1,5 ET HYPOCALCEMIE <2, 25 MMOL/L 

0 Apparaît après un délai de qq jours (sf rhabdomyolyse et pancréatite aigue, où elle est précoce). 

0 Secondaire à un défaut d'élimination rénale, à la lyse tissulaire, à P’hypoproduction de vitamine D3 

BLE HEMATOLOGIQUE 
Anémie normochrome normocytaire peu régénérative apparaît tardivement (sf si hémolyse / hÉmorragie aigues) 
Thrombopathie => risque hémorragique augmenté® 
Hyperleucocytose sans foyers infectieux?® et leucopathie (favorise les infections +++) 


e PAR AILLEURS : 
0 Sd confusionnel, CGTC®, coma 
0 Crampe, asthénie, hypothermie 
0 Hyperventilation, OAP 
0 TA variable,Tble du rythme 
Diagnostic 
e AFFIRMERIRA : 


0 Interrogatoire, Urée, créat, clairance (cockroft), diurèse, NFS calcémie, alb, échographie rénale 
= Interrogatoire : notion d’une fonction rénale antérieure normale (exam bio récent), contexte favorisant? 
= Diurèse 
-__ Anurie (absence de miction depuis 24h avec vessie vide) 
-___Oligurie (< 400ml/24h) 
=___Parfois diurèse conservée (mais le rein n’assure pas sa fonction de filtre : rétention azotée) 
= Biologie 
-__ Elévation récente et rapide de la créat et de l’urée avec chute de la clairance de la créatinine < 5ml / min. 
-__Svt absence d’anémie®, d’hypocalcémie®, d’hyperphosphorémie, d’ostéodystrophie rénale au début 
= Echographie rénale 
-_ Taille des reins normale? ou augmentée (! : pour « P.H.A.D. », également le cas dans une IRC) 
= Caractère réversible (rétrospectif) 


e EVALUER LA TOLERANCE : 


e DIA 


Iono sang (Na,K,P, Ca) 
GDSA 

Uricémie 

Bilan hépatique 

Prise de la TA 

ECG 


GNOSTIC ETIO : 


0 Protéinurie, iono U, HLM, ECBU, Sédiment U, Enz.musculaire, Mb, bilan d’hémolyse, schyzocyte… 
O ASP, Echo, UIV, Arterio selon étio. 


Arguments étiologiques fournis par le ionogramme urinaire 


IRF NTA 
Urée/Créat P > 100 Osm® Urée/Créat P < 50/60 


Pauvre en Na: Riche en Na: 
-Nau< 20 mmol/L® -Nay > 20 mmol/I® 
-Na/K u < 12 (inversé) -Na/Ku > 1 
-Fe Na < 1% -Fe Na > 2% 


Urine rare®/concentrée Urine peu concentrée 


-Urée U/ P > 10° -Urée U/P < 10 voire 4 

-Créat U/ P > 40 -Créat U/P < 15 

-U/Posm >1.5® -U/P osm < 1.1 
-Uosm > 500 mosm/L® -U osm < 350 mosm/L 


Sédiment N Sédiment : 
Cylindre granuleux 
et débris cellulaire 


5/8 


: En cas d’IRF sous Lasilix®, une natriurèse > 20 mmol/L va être retrouvé. On fera la 


différence sur l’urée et la créatinine. 


o Indication PBR : IRA organique seulement ++++ 


= Installation progressive 

= Etio non évidente 

= Hématurie, HTA, cedème, protéinurie abondante 
= Signes extrarénaux 

= Oligo-anurie > 3sem 


Diagnostic différentiel : 


e RETENTION AIGUE D’URINE : Vessie pleine +++ : globe, au moindre doute sondage aseptique 
e IRC TERMINALE (cf) 


Traitement 
e ETIOLOGIQUE 


m) 


Choc (IRE) 

= HypoTA avec PVC basse : Remplissage par plasmion® IVL 

= HypoTA avec PVC élevé : Inotropes +, restriction sodé, furosémide 

Obstruction : 

= Gestes immédiats de levée d'obstacle : Sonde urétérale en double J ou néphrostomie percutanée (si risque 
infectieux ++ ou dilatation++), cathé suspubien 

= Prévention du Sd de levée d'obstacle = polyurie osmotique (réhydratation compensant 100% des pertes) 

= Toujours réaliser une épreuve de clampage de 24h 

= Clampage pr éviter l’hémorragie a vacuo 

= Antalgique, AINS, Antispasmodique 

= Si tble hydroélectrique majeur : EER avt levée d’ obstacle 

= Ttt de la cause de l obstacle 


e SYMPTOMATIQUE 


mn 
mn 


nn 


Surveillance : poids, TA, crépitants, diurèse, hydratation / ionogramme, urée et créatinine sanguins et urinaires. 
Régime : 
= Restriction potassique et hypoprotidique 0,8-1g/Kg/j 
= Eau : 800 ml /j si anurie ; sinon apporter : diurèse + 800 mL 
= Na: 

- NaCl: 2g/j (désodée) si anurie, HTA, oedème 

=__Sinon apport NaCl pour compenser selon la natriurèse 
Si Hyperkaliémie : Gluconate de Ca°, alcalinisation par Bicar®, glucosé hypertonique + insuline? et Kayexalate? 
Si acidose < 7,10 : Bicarbonate [poids x 0,6 x (16 - bicar observé)] (pas sur acidose à TA augmenté) 
Prévention ulcère de stress : Azantac 3 amp IV/j 
Ttt et prévention des infections 
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0 Ala phase initiale TRA 

= Soluté de remplissage : Plasmion sous contrôle de la PVC 

= Dopamine à dose dopaminergique = faible dose =1 à 2 ug/Kg/min (effet diurétique par augmentation du débit 
rénal) => Q 382 

= Furosémide IV forte dose 500 à 1000 mg/j permet parfois de transformer une IRA oligoanurique en IRA à 
diurèse conservé. Il est CI en cas d’IRA obstructive ou hypovolémie non corrigé. 


Oo EER (hémodialyse ou dialyse péritonéale) — Indication 
= Surcharge hydrosodée (OAP®.…) 
= IRA compliquée (digestive/ neuro) 
= HyperK+ > 6.5 mmol/l @ résistante 
= Acidose sévère : HCO3- < 10 mmol/L 
= Rétention azotée importante : Urée > 40 mmol/l? 
= Epuration d'un toxique 


> Actuelle"“"!, on propose EER de facon prophylactique afin que FPurée reste < 30 mmol/l et la créat < 700 pmol/l 


Source : Fiche RDP, RDP, KB de Néphro, Cours Pr Canaud, QCM Intest 2000 


Khabdamyaiyst 


Physiopathologie? 
e ETAT D’ISCHEMIE 
0 Glycolyse anaérobie 
% Production de lactates et ions H+ dans le milieu intra-cellulaire et inhibition des pompes Na/K ATPase et Ca ATPase 
* => dépolarisation cellulaire progressive = perméabilisation du sarcolemme 
* => perte de phosphates inorganiques nécessaires à la production d’ ATP 
=> auto-entretien du dysfonctionnement cellulaire et de la perméabilité membranaire 
0 Libération dans le milieu extra-cellulaire de phosphates, lactates, ions H+, K+ et 22irement myoglobine et CPK 
o Libération parallèle de cytokines majorant oedème interstitiel et participant au retentissement général sur 
Porganisme 


te de de 


e REPERFUSION 


= Les lésions musculaires en elles-même, induites par l’ischémie semblent secondaires à la reperfusion du muscle : 
Pischémie est bien supportée en l’absence d’effort, mais à la reperfusion : 
« Libération importante de radicaux libres 
% Accumulation massive de calcium dans le muscle sidéré 
< Infiltration de PNN dans les vaisseaux reperfusés 


Etiologies 

e ISCHEMIQUES 

= Crush syndrome” : lésions ischémiques par compression + lésions tissulaires directes 

Obstruction artérielle aigu (embolies, thromboses) 
Obstruction de la microcirculation (drépanocytose) 
Syndromes posturaux 
Hyperthermie d’effort 
= Etat de mal convulsif et agents convulsivants 
= Brûlures 


© DEPENDANTES DU TERRAIN 
no Fragilité musculaire ACQUISE 
= Alcool 
= Héroïne 
= Cocaïne (vasoconstricteur artériolaire) 
= Neuroleptiques (syndrome malin) 
= Troubles hydro-électrolytiques (hypokaliémie®, déficit en magnésium, hypophosphorémie) 
o Fragilité musculaire HEREDITAIRE 
= Hyperthermie maligne 
= Autres myopathies héréditaires 


© INDEPENDANTES DU TERRAIN 
og Mécanisme connu 
= Atteinte mitochondriale (intox au CO2) 
= Atteinte réticulaire (caféine, théophylline, amphétamines) 
= Atteinte du sarcolemme (hypolipémiants, venins) 


og Mécanisme non connu 
= Choc septique 
= Toxiques ou médicaments 


0 Autres 
= Etat de mal asthmatique 
= Intox par l'eau = potomanie 
= Diabête insipide 
= Hyper/hypothyroïdie 
= Hypothermie 


#8 
Diagnostic 
e CLINIQUE 
o Syndrome musculaire 
= Myalgies, faiblesse, fatigabilité, crampes spontanées ou à leffort 
= Muscles durs, tendus et sensibles à la palpation 
= Impotence fonctionnelle variable 
= Myxoedème, gonflement douloureux localisé ou généralisé 


o Syndrome urinaire 
= Myoglobinurie® : méthemyoglobine= pigment brun => urines foncées 
= Bandelettes à lorthotoluidine + (myoglobine et hémoglobine) 
= Oligoanurie 


e BIOLOGIE® 
= CPK mm > 5 N (reflet de lintensité de la lyse) 
= LDH, ASAT, aldolases élevées 
= Myoglobine élevée 
= Hyperkaliémie 
= Hypocalcémie, hyperphosphorémie 
= Augmentation de lacide lactique 
= Hémoconcentration : hypovolémie (troisième secteur) 
= TRA organique ou fonctionnelle 
= CIVD 


Complications 
e COMPLICATIONS MECANIQUES LOCALES 
= Syndrome des loges, consécutif au myxoedème. 


e COMPLICATIONS GENERALES 
= Hypovolémie : état hÉmodynamique instable, IRF 
= Troubles électrolytiques : hyper K+, acidose métabolique 
= Hypocalcémie (due à l’hyperphosphorémie, à la diminution de la synthèse de vitamine D et surtout précipitation 
du calcium au niveau des muscles lésés), +/— hypercalcémie secondaire (15 à 25 %) 
= Troubles de P’hémostase : CIVD 
= Insuffisance rénale (15 à 35 % des cas) : 
< Obstruction intra tubulaire (précipités de myoglobine ou cristaux d’acide urique) 
% Ischémie rénale (libération de vasoconstricteurs) 
«% Toxicité directe de la myoglobine (NTA) 
< IRF par hypovolémie 


Traitement? 
e ERADICATION DE LA CAUSE 
= Restauration d’une perfusion musculaire correcte 


e PRISE EN CHARGE DES COMPLICATIONS LOCALES 
Oo Ala période initiale : On privilégie le traitement conservateur 
= Aponévrotomie (si signes de compression artérielle et/ou nerveuse ou si pression intra-musculaire à 40 mmHg de 
facon persistante) 
= Si myolyse trop étendue =>, amputation (résection des zônes nécrotiques trop dangereuse) 
no Ala période secondaire : Résection des tissus nécrotiques est possible après contrôle de l’oedème et de linfection 


e PRISE EN CHARGE DES COMPLICATIONS SYSTEMIQUES 
= Réanimation volémique : Administration précoce et massive de solutés de perfusion pour obtenir une diurèse 
importante et une alcalinisation des urines : 
« Sur les lieux même de accident, sérum physiologique 1,5 l/h 
« Diurèse osmotique alcaline jusqu’à disparition de la myoglobinurie (G5% + NaCl + bicar 121/j pdt 2-3 j) 
= Troubles électrolytiques : Ttt de ’hyperkaliémie.…, si anurie, hémodialyse, 
= Ne pas corriger ’hypocalcémie (dépôts au niveau des tissus musculaires lésés). 


e SURVEILLANCE 


Source : Nelly Gaillac, Dossier Annale 1998 Nord 
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Insuffisancx rénalk chroniqux GQ136 


; HTA, Erythropoiétine, Ostéodystrophie, Régime, Dialyse, Transplantation 


Etiologie 
e Glomérulonéphrites chroniques : 40 % 
= A évoquer sur : Mie Générale, S extra rénaux, SNA, SNo, Protéinurie, HTA précoce +++ Aggravation rapide, 
Atrophie symétrique des reins à contour régulier, anémie modérée, acidose normochlorémique à TA élevé 
> Primitive 
e Mie de Berger: 25% évoluent vers PIRC 


e GEM, HSF Etio des IRC terminales 
“_ GHREGNES Diabète _ 30% 
> Secondaire HTA 25% 
e Amylose GN 15% 
e Diabète (Berger > HSF, GNMP, GN lupique) 
e LEAD NIC 8% 
e Purpura rhumatoïde PKR 3% 
e Angéite nécrosante Inconnu 20% 
® 


Toxique 


e Néphropathies interstitielles chroniques : 20 % 

= A évoquer sur : Atcd infections urinaires, uropathie malformative, polyurie avec tble précoce de concentration et 
acidification, natriurèse élevé, protéinurie faible®, leucocyturie® et hématurie® fqte, uricémief Aggravation lente, 
Reins asymétriques bosselés® à contours irrégulier avec encoche corticale, calice en boule, HTA modéré, acidose 
hyperchlorémique sans TA, anémie disproportionné 

e Pyélonéphrite chronique : obstructive ou infectieuse 
Métabolique : DS, néphrocalcinose, goutte chronique, hypokaliémie chronique 
Toxique : Analgésique (phénacétine, paracétamol, aspirine), lithium, cisplatine, Plomb, amphotéricine B 


e Néphropathies héréditaires : 15 % 
e _Polykystose rénale autosomique® dominante (8% des IRC) 
- Découverte vers 40 ans : dl des flancs®, hématurie récidivante®, 2 reins volumineux et bosselés à la palpation, 
infections urinaires, lithiases urinaires, difficulté pour concentrer les urines, HTA? vardive nn 
(polyglobulie®, natriurèse élevée. 
-___Kyste hptq® associé asympto (30%), Anévrisme intracranien?/Ao (rupture), valvulopathie : prolapsus M, IM, IT, IA 
- IRC? d’évolution lente => écho, UIV (rein très gros, calices étirées®, désorganisées®) 
Chez enfant ;Maladie polykystique autosomique récessive, cystinose congénitale, oxalose 
e Sd d’Alport : (Lié àl’ X >> Auto Dom) : association chez un jeune homme ayant des ATCD familiaux®? 
-_ Surdité de perception® + oeil® (Lenticône ant spécifique + lésion maculaire) + Sd glomérulaire® (H““°/SNo impur) 
- Mutation Coll type IV, Anomalie MB glomérulaire et tubulaire : Aspect feuilleté de la lamina densa à la PBR +++. 
Pas de ttt spécifique 
e _Maladie de Fabry (accu de glycophospholipide) 


e Causes indéterminées : 15 % 


e Néphropathies vasculaires : 10 % (sujet âgé +++) 
Néphroangiosclérose (HTA) 

Angéite (PAN, Wegener) 

Dysplasie et Sténose des A rénales bilatérales 
Microangiopathie thrombotique : SHU, PTT 

Maladie des embols de cholestérol : longtemps sous estimée 


e Causes d'aggravation d’IRC (Mnémotechnique DOMINICH) 


=_Déshydratation® (DEC), déplét® sodée?, restriction =__Néphrotoxiques® : aminosides, AINS® 

hydrique® =_Insuffisance cardiaque® ischémique ou hypertensive 
=___Obstacle sur voies urinaires®** : adénome… =__Contraste iodé? 
=__Métabolique (grossesse) = HTA 


= Infection urinaire® (surtout) 


45 
Physiopathologie 
> Définition de PIRC : Baisse de la FG avec réduction permanente et définitive du nbre de néphrons fonctionnels 


> Le rein assure l'homéostasie jusqu à ce que 90 % des néphrons soient détruits, par contre le syndrome urémique 
apparaît pour une réduction néphronique bilatérale > 75% 


> Selon les substances il existe différents mécanismes adaptatifs 
e Aucun mécanisme — Rétention azotée : Élévation urée, créatinine et acide urique, par contre charge filtré constante 
(= DFG x [a] plasmatique) 
e Adaptation limitée :bilan phosphocalcique 
-__ Carence en vitamine 1-25 OH vit D3 (Calcitriol) par défaut d’ 1aOH** rénale => hypocalcémie 
- __ Hyperparathyroïdie secondaire initialement appropriée avec normalisation du bilan phosphocalcique par 
augmentation de la résorption osseuse, de l’absorption intestinale et de la réabsorption calcique. Ceci au prix de 
lésions osseuses d’hyperpara + ostéomalacie = ostéodystrophie rénale. 
-_Secondaire”"““ (DFG < 25 ml/min), apparition d’une hyperphosphorémie qui autoentretient l’ostéomalacie (chute vit 
D3). 


e Adaption complète 
- Bilan hydrosodé : Ds IRC, le mécanisme d’ adaptation passe par le fait que lorsque le DFG diminue, il y a 
augmentation de la clairance fractionnelle des électrolytes et de l'eau ceci tant que 2 1 de diurèse est assurée. Par 
contre c'est la liberté métabolique, cad la fourchette ds laquelle ils peuvent maintenir la stabilité qui est réduite. 
La 1 atteinte rénale est la difficulté de concentration (polyurie, nycturie) puis de dilution des urines. 
= Si baisse apport hydrique => risque de déshydratation globale (hyperNa par incapacité de concentrer ses 
urines) ; si augmentation +++, risque d’intox par l’eau avec hypoNa. (par incapacité à diluer ses urines) 
= En cas de régime désodé trop strict?=> DHECS@ et inverse""*"* pr apport trop impt : rétent°hydrosodé : HEC 
A un stade d'IRC terminale (<5-10 ml/min) : pas d’adaptation et tout apport hydrosodé induit HEC + HIC. 
En cas de rétention azotée importante, possible diurèse osmotique insensible à ADH. 
Dans les NIC et PKR, il existe une perte de sel obligatoire. 
- __Kaliémie: 
= _HyperK+® rare en l’absence de charge endogène ou exogène en raison de l’ augmentation de la sécrétion 
tubulaire par hyperaldostéronisme (jusqu'à > 15 ml/min). Si présente, chercher une erreur de régime / 
thérapeutique (Amiloride, triamtérène et spironolactone)/ acidose importante. 
n Ds certaines IRC, il existe un sd d’hyporéninisme-hypoaldostéronisme : (diabète, NIC, …) 


> Equi acidobasique 
=___Au cours de IRC, diminution progressive de lexcrétion de NH4+ urinaire, d’acidité titrable (phosphate, sulfate) et 
défaut de réabsorption des HCO3- ce qui crée une acidose métabolique? modérée normochlorémique à TA augmentée. 
= Ceci apparaît pour des DFG < 25ml/min. 
= En cas d’acidose pr des DFG + important, rechercher une acidose tubulaire distale (type I) associée au NIC qui va 
entraîner des trbles de l’excrétion en H+. 
= Les cq de l’acidose chronique st néfastes : tamponnement des H+ au niveau osseux avec aggravation de l’ostéopénie et 
stimulation de l'’hyperparathyroïdie 
> Anomalie hormonale : baisse de PEPO, vit D3 et activation inappropriée du SRAA ds certaines patho 


Diagnostic 
e Manifestations extrarénales de PIRC 
> Asthénie 


> CardioV 
= HTA, OAP, IC, péricardite urémique®, tble du rythme (K+), BAV par calcification métastatique, athérosclérose 
"ECG RP Echocardiographie 


> Hémato 
=__Thrombopathie® sur urémie?=> TS par méthode d’Ivy allongé => en préop : possible perfu de fact vWf®, de Minirin® 
=__Anémie® normochrome® normocytaire® centrale arégénérative® par baisse d’ EPO? + hémolyse toxique® + ferriprive® 
=___Diminution résistance aux infections® : neutropathie, lymphopénie. 


> Ostéodystrophie rénale 
e _Hyperparathyroïdie secondaire + ostéomalacie + mobilisation tampon osseux par acidose 
-_Hypocalcémie®, hypocalciurie®, hyperphosphorémie® précoce, hypophosphaturie® (insuf sécrétion du phosphore) 
-_{ 1-25 OH» D3, Pal 1, 1 PTH 
- _S clinique et radiologique de '’hyperparathyroïdie et de l’ostéomalacie 
- _ Calcifications métastatiques : vasculaires, cornéennes, cutanées, prurit 
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> Neurologique 
= __SNP : Polyneuropathie urémique S puis S/M avec abolition des ROT bilat, symétrique et distale ; crampe et 


fasciculation (neuropathie axonale) 
= __SNC : Encéphalopathie, AVC, Sd confusionnel, coma urémique secondaire à des surdosages médicamenteux, HTA, 


hypoNa, hypoCa, toxicité neuro des molécules urémiques. 


> Endocrino 
=__Hyperlipidémie type IV, intolérance au glucide, hyperuricémie® 
=__Dysménorrhée, infertilité, impuissance 
=__Retard staturopondéral chez l’enfant (sur rachitisme secondaire, acidose métabolique chronique) 


> Tble digestif 
= __Nausées, vomissements, anorexie, dysgueusie, dyspepsie, diarrhée, haleine urémique 


> Dermato 
=_ Teint urémique, prurit®, OMI 


(L40 — âge) x Poids, B 1,23 si Homme 
X 


e Positif N Créat plasm 
> IR = baisse du DFG 
=___Baisse de la clairance créatinine : _N : 120 + 20 ml/min/ 1.73 m?? de surf. corporelle, estimation par Cockroft? 


=___Augmentation de l’urée et de la créatinine avec U/C p entre 35-50 
= _Dégradation prévisible selon une courbe hyperbolique (prévisible mais propre à chaque individu) 


[PEEUTANTE [_MODEREE [__SEVERE _[_ TERMINALE 
60-90 30-60 10-30 <10 

80-150 150-300 300-800 > 8009 

ar nycturie signes francs EER /Transplant 


120420 EU 60 


1,04 si Femme 


mmol/L 


> Chronique 
= __Notion d'ancienneté® (anomalie bio ant) 
=__ATCD fam (néphropathie, HTA, Surdité), perso (HTA, lithiase, LU.) 
=__Anémie normocytaire® 
=__Hypocalcémie® 
=__Petits reins à Pecho [ sauf PHAD Polykystose Hydronéphrose Amylose Diabéte J avec diminution de lindex cortical 
et dédifférenciation corticomédullaire 


> Anémie et hypocalcémie possibles dans IRA 


Principes du traitement 


e Traitement symptomatique (penser au préventif et curatif) 
> Traitement médical : 
e Régime hypoprotidique : 0,6-0,8 g/kg/j® (diminue urée sg°, phosphorémie®, mais pas la créatininémie® 20%) 
e Régime normocalorique 35-50 Kcal/ kg/ j 
e Hydroélectrolytes 
Apport hydrique libre®: 1 à 3 l/j en fonction de la polyurie et de la soif®, ne pas doit être restreint ni excessif? 
Apport sodée: 
1 _normosodé si NIC, PKR (perte de sel obligatoire) 
sn _hyposodé large habituellement (3-5g/j) 
=_hyposodé standard (1-3 g/j®) si : HTA, oedèmes®, Ins cardiaque ; si besoin diurétique : Lasilix®® forte dose? 
Apport potassique : régime hypoK+ si Cl < 30ml/min®, si hyperK+ persiste : Kayexalate en prise intermittente 
= __ Acido-basique : Alcanisation par eau de Vichy (Na+) ou THAM (sans Na) en cas d’acidose chronique chez PIRC 
terminaux, surveillance stricte chez l'enfant dvt le risque de retard staturopondéral. 
e _Phosphocalcique 
-__Carbonate de Ca? per os : 32-5 g/j (parfois plus si Cl < 30) 
-__1aOH Vit D3® (Unalfa®) ou 1-25 OH, vit D3 (Rocaltrol) 
- __ Régime hypophosphorémiant : diminution (> 30) ou arrêt des laitages (< 30), si persiste gel d’alumine (dépassé) 


Anémie 
Eviter les prises de sang répétées 
Correction des carences en fer, folate, B12 
Eviter les transfusions (peu efficace car hémolyse périph®, surcharge en fer, immunisation, R infectieux) 
EPO? humaine recombinante : rare avant le stade IRC terminale et VEER 
Hyperuricémie : régime, zyloric® que si goutte secondaire ou hyperuricémie majeure 
AntiHTA 
HTA volodépendante : diurétique Lasilix 40-60mg/ j 
HTA rénine dépendante : IEC, prudence 6 bloquant 
Vaccin antihépatite B précoce 
Ttt foyer infectieux ORL, dentaire, … 
Adaptation des posologies médicamenteuses (abaques) 
Eviter les causes d'aggravation d'IRC dt ttt néphrotoxique 
Préserver le capital veineux 
Envisager la confection de la FAV lorsque Cl créat < 10 mL/ min 
Prise en charge W, 
100 % 
Associations 
carte 


Traitement substitutif 


Indications 
Cl créat < 10 mL/min 
Acidose, hyperK et hyperhydratation mal contrôlable 
HTA majeurs rebelles 
Péricardite urémique 
Polynévrite 


Hémodialyse périodique 
Membrane : Circuit sanguin extracorporel Membrane semi-perméable 
Voie : Fistule artérioveineuse (FAV) 
Séances : 3 x 3-5h /semaine 
Autodialyse (12%), en centre (60%), à domicile (15 %) 
Avantages : Très efficace sauf anémie®, P/Ca 
Inconvénients : 
= Coût, Astreignant 
s FAV : Thrombose, infection, insuffisance cardiaque à ht débit 
1 Amylose à Béta-2 microglobuline : ostéoarthropathie douloureuse, Érosive, invalidante et Sd du canal carpien 


Dialyse péritonéale : 8 % 
Membrane : Péritoine du patient 
Méthode de diffusion par gravité (DPCA) ou par pompe ; DPI (intermittente) 
Voie : KT intrapéritonéal à demeure 
Séances : 4 cycles/jour 
Avantages : Ambulatoire - Diabétique (insuline associé), FAV non indispensable si absence de capital vascu - 
Bonne tolérance tensionelle (vieux et Ins Card) 
Inconvénients : Risque de péritonite sous dialyse 


Transplantation rénale : 90% de survie à 5 ans 


Donneur 
Donneur vivant (5%) : < 55 ans, frêre ou sceur monozygote ou conjoint non apparenté, HLA identique ou F, S, 
Parent, Enfant HLA % identique 
Donneur mort (95 %) : < 60 ans, mort cérébrale, sans patho : rénale, HTA, vascu, infectieuse, K. 


Receveur 
CI: > 70 ans, AVC ou IDM récent, K, infection, P 
Compatibilité : ABO, non Rh, HLA A < B < DR les + proches, RAI, Cross-Match. 


Transplantation 
Transplantation ectopique en FID ou G branché sur Vx iliaques, délai de 40 h avec ttt immunosuppresseur 
Durée moyenne d’un greffon est de 8 ans 
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Immunosuppresseur : tout au long de la durée du greffon ; pas à vie 

Corticoïde 

Azathioprine : Anémie leucopénie, pancréatite aigue, hépatotoxicité® 

Ciclosporine A : Nephrotoxicité (à doser), HTA®, diabète®,hirsutisme® (cause d’arrêt), hypertrophie gingivale, 

hépatotoxicité® 

Prograf (tacrolimus) : Nephrotoxicité (à doser), HTA, diabète 

Ac poly-monoclonaux : Réaction allergique +++ : fièvre, frisson, Éruption, arthralgie 

Mycophonolate Mofétil (Cellcept) : Diarrhée +++, dl abdo, nausée 


Complications fréquentes 
Infections de Pimmunodéprimé 
Cancer (Lymphome, tumeur solide) 
Rejet : il existe des rejets corticosensibles : ne signifie pas tjs échec (cf fiche transfusion) 


Nb :Pr faire plein de QCM juste, retenir que le Lasilix® est le seul diurétique autorisée sous 20 ml/Min de DFG 
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Syndromes néphrotiques Q137 


Glomérulopathie, Protéinurie, Hypoalbuminémie, (Edème, Thromboses veineuses, Histologie, Corticothérapie 


Physiopathologie 
0 Augmentation de la perméabilité de la mb basale glomérulaire (MBG) aux protéines plasmatiques : 

x _Glomérule optique normaux (GON) : Par perte de charges négatives de la MBG (néphrose lipoïdique = SNPP) 
=> diminue la répulsion des protéines 

x _Lésions glomérulaires visibles à la PBR : dépôts et prolifération 

no Fuite protéique : Albumine®, Transferrine, Ig G et A, Transcortine, T4 Binding Globuline, AT III? et facteur IX, 
XI, XII, lipoprotéine lipase, 25 OH vitamine D3 
0 Conséquences 

« _Albuminurie mal compensée par la synthèse hépatique donc hypoalbuminémie® 

x __(Edèmes® par baisse de la pression oncotique®** avec hyperaldostéronisme secondaire? à l’'hypovolémie. 

* _Augmentation de synthèse hépatique réactionnelle à l'hypoprotidémie : hyperlipidémie® de type [a/b (LDL, 
VLDL élevés), hypercholestérolémie®, hypercoagulabilité (avec anomalie sur les 3 stades de l’hémostase => 
thrombose veineuse) 

x __Baisse d’Ig, déficit en facteur B du complément (fuite urinaire) : infection 

0 Intérêt de mettre en évidence un SN = sa présence affirme le caractère glomérulaire® d’une néphropathie. 


Diagnostic du SN pur et primitif [SNPP] corticosensible 
e DEFINITION 
0 Uniquement biologique : 
x _Protéinurie > 3 g/24h? ou > 50 mg/kg/24h® chez l'enfant 
x* __Protidémie < 60g/L? 
* _Albuminémie < 30 g/L? 
e TERRAIN 
DO 85% des SN? de l'enfant , 15 % de l’adulte ? 
D Enfant entre 2-6 ans? et de sexe masculin (HLA B12 et DR 7) 
e CLINIQUE 
0 Apparition assez brutale après un facteur déclenchant (infection ORL, allergie, pigûre d’insecte, vaccin, AINS, 
Hodgkin) d’oedèmes® indolores, bilatéraux® ‚blancs, mous, prenant godet, déclives®, prise de poids® j-> anasarque 
0 Caractère pur 
Xx pas d’HTA® 
x pas d'hématurie® 
x pas d'insuffisance rénale organique® (IRF? possible) 
0 Caractère primitif 
x Absence de signes extrarénaux (éruption, purpura), sans atcd de néphropathie ou de retard de croissance 
e BIOLOGIE 
0 Sang: 
x _NFS, VS, CRP, FBN, bilan martial : VS élevée®, hyperFBN sans sd infl (CRP normale), anémie ferriprive 


Xx __Urée/créatinine > 100, Na/K u < 1 (IRF) avec alcalose hypoK+ (hyperaldo, rénine élevée®) 
x __EPP : hypoalbuminémie < 30 g/L, hyper a22, hypogammaG® (si élevé ; penser au LEAD®) 
« Bilan lipidique : Hyperlipidémie® mixte (chol et TG) inconstante® 
x Bilan phosphocalcique : Fausse hypocalcémie® le + svt (Ca corrigée = Ca + (40-alb)) 
x FAN absent, CH50 N, sérologie HIV, HBV et HCV - 40 

0 Urine: 


X__Iono urinaire (IRF à natriurèse basse®) 
x __Protéinurie > 3g/j => 85% d’albumine => protéinurie sélective? (Q 010) 
x __ECBU stérile : absence d’hématurie et de leucocyturie 


e HISTO : PBR après Groupe, RAI, NFS/plag, TP/TCA, et TS @/ prise de la TA / ECBU / écho renale sous anesthésie locale 
0 Centre 1 et 10 ans 
x __Réalisée chez l’adulte systématiquement 
x A faire chez lenfant que si : 
ATCD familiaux ou personnels de néphropathie 
Age <1 ou > 10 ans (ou post pubère) 
Sd No impur ou présence de signes extra-rénaux ou hypocomplémentémie 
Corticorésistance ou corticodépendance ou récidive fréquente 


> 
> 
> 
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Résultats : 
* _G.O.N.® sans dépôt amyloïde, ni prolifération cellulaire, ni de lésion membranaire 
x _IF négative : pas de dépots immunologiques® 
x ME: fusion des pieds des podocytes au contact MBG 


e COMPLICATION 


La rechute est la principale complication® 

Hypovolémie et risque de collapsus 

MTE? (EP, TV dt V.rénale®, artérielle + rare): par perte ATIII®, augmentation du cofacteur V et VIII®, FBN élevé® , 
déficit en inhibiteur de la coagulat®, adhésivité plaquettaire® et aggrégabilité plaquettaire® importantes 

Infections® (aggrave par ttt) surtout à germes encapsulés : Pneumocoque®, Streptocoque, Klebsiella Pneumoniae 
Retard staturopondéral, dénutrition, carence protéique 

Crises dl abdo pseudo-appendiculaires®, rénale (méca ?) => oedème intestinal pariétal 

Tubulopathie proximale® type II (Fanconi : acidose, perte de phosphate®, amminoacidurie®, glycosurie®) par 
toxicité de albumine sur cellules tubulaires responsable d’une fuite urinaire de bicar. 

Déficit en vitamine D => rachitisme carentiel secondaire 

Dyslipidémie® : augmentation du rique cardiovasculaire 

Anémie ferriprive, possible hypothyroïdie par fuite en T4 et en T4 Binding Ptn 

Effets secondaires ttt (corticoT : diabète, ostéonécrose, ostéoporose, HTA …/ immunosuppresseurs : K, stérilité) 


e EVOLUTION IMPREVISIBLE® 


m 


En général, corticosensible avec rémission : évolue vers guérison avec 1 à 2 rechutes® [90% enfant et 80% adulte] 
x _Corticodépendance ou une rechute ds les 6 mois qui suivent larrêt : 50 % rechute chez l'enfant > adulte 
Risque d’évolution vers une Ins rénale chronique dans 2,5% des cas. 
x _Corticorésistance = protéinurie persistante après 5 sem de ttt [10% E ; 20% A] => le + svt due à une HSF° 
ou à une GEM (indication d'une PBR) => 30% vers IRC (imprévisible®) 


e TRAITEMENT DE LA NEPHROSE LIPOIDIQUE (ENFANT) 


m 
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Hospitalisation courte avec repos au lit non strict (surtt phase aiguë) 
Traitement symptomatique commun à tous les Sd No : 
x _Traitement du syndrome cedèmateux : 
> Régime sans sel? (0,5 à 1 meq/kg/j) 
> Diurétique (risque d’hypovolémie/MTE) 
m1 intention THIAZIDIQUE + EPARGNEUR DE K+ (Esidrex + Aldactone). Si besoin double poso 
=_gième intention : LASILIX + ALDACTONE 
n Siinefficace : LASILIX précédé par perfusion d'Albumine à 20% 
* Restriction hydrique® si hyponatrémie (HIC + HEC) 
x _Prévention des infections 
> Asepsie, vaccin anti-pneumocoque (en phase de rémission : à partir de l'âge de 2 ans, tous les 5 ans) 
> Contre-indication aux vaccins vivants atténués : « Boire pour rester roi ou finir valet » 
> Recherche et ttt des foyers infectieux ORL et dentaires 
x __Apport calorique® 40 kCal/kg/j, hyperprotidique® (1,2g/kg/j ) en réduisant apport en Ac gras saturé et en 
Chol. au profit des polyinsat. Hypolipemiant que si dyslipidémie antérieure. 
x __Prévention thromboembolique +++ : 
> Mobilisation précoce, lutte contre déshydratation 
> ANTICOAGULATION (type et posologies discutés) en cas d’albuminémie < 20g/1 + AT III < 50% avec 
surveillance régulière car modification pharmacologique 
Traitement spécifique : 
x _Corticothérapie® per os, en 1 prise le matin à jeun : 
> Ttt d’attaque : 2 mg/kg/j? pendant 2 mois? puis diminution très progressive (dose alternée 1j/2) après 
disparition de la protéinurie 
> Durée totale du ttt : 6 mois 
> Idem si rechute 
x Mesures associées à la corticothérapie +++: 
> Régime sans sel®, apports de potassium®, de Ca, de vitamine D®@, régime sans sucre, protecteur gastrique… 
x Surveillance : 
> Poids, cedèmes, diurèse des 24 h, TA, FC, température, signes de thrombose 
> Albuminémie, natrémie, créatininémie, kaliémie, natriurêse et 1 protéinurie/sem 
x __Corticodépendance, discuter relais par immunosuppresseur (Endoxan) surtt si retentissement sur la croissance, 
cataracte cortisonique. 
* _Corticorésistance : A la 5*"° sem : perfusion de Méthylprednisone avec 1 perf ts les 2 j, si inefficace : PBR 
x _NB : chez l'adulte, corticothérapie® 1 mg/ kg! j pendant 2 mois® puis diminuer les doses sur 3 mois 
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Diagnostic différentiel 
0 Toutes les néphropathies glomérulaires peuvent induire un Sd Néphrotique : 

x Possible coexistence chez un même patient d’un Sd néphritique aigu (définition clinico-biologique) et un Sd No 
(qui serait bien Évidemment impur), mais cette situation est rare. 

x _Parler d'un Sd No revient donc à parler des néphropathies glomérulaires (NG) ; On évoque une néphropathie 
glomérulaire devant association à divers degrés d’un sd oedèmateux, d’une protéinurie typiquement 
abondante (> 1g/j) à prédominance d’albumine, d'une hématurie, et d’une HTA. 

x Ces éléments peuvent se combiner pour donner différents SYNDROMES : 

Sd néphrotique, pur ou impur (hématurie, IRO, HTA, Ptnurie non sélective) 
Sd néphritique aigu 

Sd de glomérulonéphrite rapidement progressive 

Sd d’hématuries macroscopiques récidivantes 

Anomalies urinaires isolées (protéinurie et/ou hématurie) 
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e GLOMERULOPATHIE responsable d’un SD No PUR? ou IMPUR mais avec hématurie < 10° /ML 
0 Ce sont toutes des glomérulopathies non prolifératives 
no _Néphrose lipoidique® = GON : MO normale 

x 85% des SN de l'enfant , 15 % des SN de ladulte 

x _Primitif ++++ 

x _Secondaire (Hodgkin, AINS) 


on _Hyalinose segmentaire et focale? (HSF) 
«* __Fréquent (10%? des SN de l'enfant ; 20% des SN de l’adulte) le + svt des hommes 
x __Primitif ou secondaire : HIV, héroïne, reflux vésico-urétéral, réduction néphronique, obésité 
x _SN impur d’apparition très brutale pouvant être une Évolution du SNPP? 
« _Histo: 
> Dépôts hyalins segmentaires et focaux amorphes mésangiaux et sous endotheliaux fixant en IF les Ac 
antilgM et antiC3. Evolution secondaire vers la sclérose. Lésion non spécifique. 
x Chez l'enfant, rechercher un reflux vésico-urétéral pouvant être responsable d'une HSF. 


0 Glomérulopathie extra membraneuse? : GEM 
x _Fréquent (5% des SN de l'enfant ; 30% des SN de l’adulte) 
x Primitifs ++ ou secondaires : 
> Infections (Hépatite B, syphilis, filariose, lpre...) 
> Cancers = GEM paranéo (Hodgkin, KBP : cancers solides et hémopathies) 
> Maladie de système (lupus, PR, sarcoïdose….) 
> Toxiques (sels d’or, captopril, mercure, D-pénicillinamine…) 
* _SN impur d’apparition progressive avec risque de MTE + élevé, peut se révéler en SN pur? 
x Histo: 
> Dépôt extramembranaire granuleux d'IgG-C3 progressivement enchâssé ds membrane endothéliale 
[1 en massue, 2 hérissé, 3 chaînette, 4 guérison avec diminution progressive des dépôts] 
x Evolution : guérison , persistance, IRC 30% 


DO Amylose @ 
5 Amylose AL? 
%* _Secondaire à une prolifération médullaire® de plasmocyte produisant une Ig monoclonale (svt Ig Lambda > 
Kappa). La substance amyloïde ici correspond au partie variable des chaînes Légères ® 
X _ Soit primitif, soit secondaire : Myélome @, POEMS 
& Amylose AA @ 
%* _Secondaire à l’accumulation d’une ptn inflammatoire hptq ® : ptn sérique amyloïde (SAA) : plissement Béta ® 
> Maladie périodique®, Maladies inflammatoires chroniques (PR2 ++ : 1° cause en France d’ Amylose, SPA, 
Crohn, Mie de Still …), suppurations chroniques @ (DDB, abcès profonds, tuberculose , ostéomyélite C@) 
> Cancers (Hodgkin, cancer du rein) 
5 Eléments communs 
x __SN impur sans HTA, ni hématurie avec protéinurie paradoxale +/- IRO avancée, TV fqte +++ 
% _ Association avec tubulopathie, IRC? à rein à taille N voire augmenté® (PHAD) 
* __Atteinte extra rénale : Mononeuropathie multiple, neuropathie autonome et atteinte cardiaque® (ETT +++…) + 
macroglossie + tble de la coag (interaction subst amyloïde et facteur X) surtt dans les primitives 
x Diagnostic sur biopsie rectale/gingivale : dépôt coloré par rouge Congo? et biréfringeance jaune vert en LP 


0 Glomérulopathie diabétique (cf QS) 


4/4 
e GLOMERULOPATHIES responsable d’un SN IMPUR avec hématurie >10°/ML ou D'AUTRES SD (SNIA, GNRP, hématurie) 
0 Il s’agit d'une Glomérulopathie proliférative (cf Sd NiA) 


0 GN Proliferative endocapillaire = GNA post-streptococcique 


0 GN membranoproliférative = GNMP 
« Primitive 
x _Secondaire 
> Infections (foyers infectieux, endocardite, VHC ) 
> Mie inflammatoire : Lupus, cryoglobulibémie de type II = CME (oligoclonal svt FR et polyclonal associé à 
un purpura : livedo, Raynaud) 


0 GN à dépôts mésangiaux d’IgA 
x _Maladie de Berger (primitive) 
x Purpura rhumatoïde (secondaire) 


0 GN prolifératives extracapillaires® 
x _Typiquement révélées par un Sd de GNRP (SNA atypique sans HTA associé à une insuffisance rénale 
rapidement progressive? (s’aggravant en qq jours à qq sem) ) ou un Sd No impur . 
x Recherche de SIGNES EXTRA-RÉNAUX (purpura, livedo, Raynaud, Éruption, arthralgies, atteinte neuro, 
ORL, hémoptysies , fièvre, Épanchements, …) 
x Echo rénale en urgence 
Recherche d’anticorps anti-MBG +++ et d'ANCA +++ en " urgence " 
x PBR en urgence ++ 
> Avec dépôts 
= Linéaires : Ac antiMb glomérulaire® = Sd de Good-Pasture® 
= Granuleux = complexes immuns 
-_Hypocomplementémie : GNMP évoluée : Lupus®, Cryoglobulinémie, Infections (foyer profond , 
endocardite ) 
-_Complément normal : Purpura rhumatoide® évolué 
> Sans dépôts d’Ig en IF ( GN extracapillaires « pauci-immune ») 
= Primitive 
=_Secondaire : Granulomatose de Wegener @, PAN ( PBR CI si microanevrysme à l’arterioG) 


% 


NG PRI MITIVES RECI DI VANT APRES TRANSPLANT : 
-_HSF 


-_GNMP type II 
- Mie de Berger 
- Sd de Good-Pasture 


Source ; fiche RDP, KB néphro, cours Fac, RDP, Medifac, QCM néphro et Nephro pédia 2000 


v. 28 (02/11/2017 23:03) 


Syndrome néphrifigut aigu @ 138 
Apparition brutale d’ une HTA, d’oedème , d’une Ins.Renale Aigue avec protéinurie et hématurie 


Définition d'un SNA 
a Il correspond à apparition brutale (48H au max) de 
= (Edèmes et prise de poids 
=_HTA® (parfois compliquée d’OAP ou d'oedème cérébral) 
=_IRA organique (5% des IRA): ici avec urines rares, concentrés, natriurèse basse®, riche en urée avec chute de la clairance de 
la créat , créat et urée élevées . 
=_Protéinurie (typiquement < 3g/24h , parfois de type néphrotique), non sélective 
=__Hématurie? macroscopique ou microscopique totale®, indl, sans caillot® + cylindre hématiques? et GR déformés 
(Acanthocyte) 
a Laprésence dun SNA, tout comme celle d’un sd néphrotique impur avec une hématurie > 100 000/ml évoque 
une néphropathie glomérulaire (NG) PROLIFÉRATIVE 
=_Un Sd NiA typique évoque une néphropathie glomérulaire proliférative ENDOCAPILLAIRE 
=_Un Sd NiA atypique, souvent sans HTA, associé à une insuffisance rénale rapidement progressive (s’aggravant en qq jours à 
qq sem) constitue un sd de GNRP évoquant une glomérulonéphrite proliférative EXTRACAPILLAIRE 


ERO 
Glomérulopathie bilatérale et symétrique (lésion diffuses ou S&F) avec prolifération intraglomérulaire aigue 
généralement endocapillaire mais aussi parfois extracapillaire. Pas de lésion histologique tubulaire associée . 
a La chute du DFG? secondaire à la prolifération entraine la diminution de la fraction filtrée de Na => rétention hydro 
sodée® : secteur interstitiel (oedème) et vasculaire (HTA) avec déséquilibre glomérulotubulaire (réabsorption tubulaire 
de Na conservée) par hyperactivité du SRAA 
a Etiopathogénie immunologique : 

= _AutoAc anti MBG : dépôt linéaire d’Ig anti MBG ( Good-Pasture ) 

= Dépôt granuleux de CIC : Ig + C3 . Mécanisme pathogénique = HS de type III (Mie sérique) tactivat® complé"@"' 


Diagnostic 
e TERRAIN : Age +++ (enfant, adulte jeune), ATCD patho autoimmune ou de systême personnel ou familial, fct rénale ant 
e CLINIQUE 

a Oedème® (mou, indolore, blanc, godet +, bilat) ; poids? ; HTA et retentissement® ; oligurie® concentré ; hématurie 
a Signes extrarénaux à rechercher orientant vers Maladie générale (GN dite « secondaire ») 
a Bandelette urinaire : Protéinurie et Hématurie 
e PARACLINIQUE 
a Biologie 

=_Iono sg et urinaire, créatininémie, urée plasmatique, calcul de la clairance par Cockroft 

= _Protéinurie des 24 h, ECBU 

= HLM (hématurie) 

= Bilan inflammatoire (NES, VS, CRP, EPP ) 

= Bilan immunologique : 
a C3 C4 CH50 normal ou abaissé soit temporairement (< 3 sem) , soit durablement 
OQ Ac antistreptococcique, AAN, anti DNA natifs, CIC, cryoglobulinémie, ANCA, anti MBG, sérologie HBV /HCV/HIV 
a ECG (hyperkaliémie) 
a PBR systématique (MO et IF) 

= _Sauf chez l'enfant devant une GNA post strepto typique, Purpura rhumatoide ( < 1g/j pdt moins de 1 mois ) 

= Bilan préPBR : Groupe, Rh, RAL, NFS/plag, TP/TCA, TS ; Prise de la TA ; Echo rénale ; ECBU 

= PBR percutanée ss AL au lit du patient aprês reperage échographique avec 2 prélêvements (1 pr MO ; 1 pr IF ) puis 

décubitus strict , boissons abondantes , surveillance (TA, Fc, aspects des urines +++) pdt 24 h. 

= _Résultat: 
a Prolifération cellulaire soit endocapillaire (pure ou membranoproliférative) soit extracapillaire (croissant ds la 
chambre urinaire) 
a Dépôts 

= De type immunologique ici , soit un dépôt granuleux (complexes immuns ) ; soit linéaire (Ac antiMBG) 
= Localisation : sous membraneux ; extramembraneux ; intramembraneux ; mésangiaux 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
= Autre étio d’IRA organiq : Néphropathie vasculaire aigue (SHU, PTT), nécrose tubulaire aigue, néphrite interstitielle aigue 
= Autres Sd glomérulaire : Sno , Hématurie macro récidivante 
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Diagnostic étiologique 
e DISTINCTION GN EN PRIMITIVE (atteinte rénale isolée) / SECONDAIRE (Mie de système = atteinte multiviscérale !!) 
e GN PROLIFERATIVE ENDOCAPILLAIRE 
a Mode de révélation : Sd NiA caractéristique, Sd No impur avec hématurie importante (> 100 000/ml) ou simples 
anomalies urinaires isolées (protéinurie, hématurie) 
a GN proliférative endocapillaire pure = GN aiguë post-infectieuse (primitive) 
=_Germes responsables : Streptocoque® +++, staphylocoque, Pneumocoque, salmonella, rickettsie, virus, mycose et 
mn ; certains sites seraient + pourvoyeur (Endocardite, Foyer infectieux profond, shunt AV) 
GNA post-streptococcique 
= Germe : Strepto A B hémolytique 
= Clinique 
= Terrain : enfant 1-12 ans, sans ATCD néphro perso ou familial, sans retard de croissance 
= Facteur déclenchant : infection récente (angine ou infection cutanée= impétigo®), non ou mal traitée 
= INTERVALLE LIBRE de 3 sem 
= Début brutal ( <48h) par SNA typique SANS SIGNES EXTRARENAUX + lombalgies, troubles digestifs, fÉbricule 
= Examens complémentaires 
= HYPOCOMPLEMENTEÉMIE ++++ TRANSITOIRE® (environ 3 sem en moy)® 
m ASLO +++ (antistreptolysines), antistreptodornases augmentant sur 2 prélêvements à 15j d’intervalle 
= Prélêvement de gorge (discuté) : présence de Streptocoques 
= PBR ++: 
= Indications: 

o non réalisée chez l'enfant si typique ; à faire si : ATCD personnel ou familial de néphropathie ; retard de 
croissance ; Sd No associé ; complément normal +++ au diagnostic; HTA et IRA > 10 j, oligurie > 3 sem, 
hématurie micro > 3 sem, hypocomplément > 8 sem ; 

o Chez adulte : systématique 

=__Anapath : Prolifération endocapillaire pure exsudative? avec dépôts extramembraneux d’IgG et de C3 en ” bonnet de 
gendarme " _(* humps ") 
= Evolution : 
=_Pronostic rénal favorable chez l'enfant ; JAMAIS D’IRC SÉQUELLAIRE 
= Danger immédiat = surcharge hydrosodée (HTA, OAP) et hyperkaliémie 
= _Habituellement : Régression des signes cliniques en 48H, normalisat® du complément en < 8 sem, disparition de 
Phématurie macroscopique en moins de 3 sem (l’hématurie micro peut persister 1 an), protéinurie peut persister 1 an. 
= En cas de persistance de l’Ins Rénale > 10j => Evoquer une GNRP 
= En cas d’'hypoComplémentémie persistante® > 8 sem => évoquer une GNMP 
= Traitement : 
=_Sympto: repos au lit, régime sans sel? furosémide, lutte contre '’hyperK+ , ttt antiHTA , éventuellement EER 
=_Antbiothérapie type amoxicilline pendant 15 j® 
*_ Recherche et ttt des foyers infectieux ORL et stomato . Pas de ttt antibio au long cours° . Pas de corticothérapie 


a GN membranoprolifératives (primitive ou secondaire) 
= Causes: 
= Primitive 
= Secondaire : 
o Infections (foyers infectieux profond, endocardite et hépatite C) 
o Mie inflammatoire : (Lupus, CME de type II (oligiclonal (FR) et polyclonal + purpura : livedo, Raynaud) 
= Révélation variable : Sno, SNA, ou Hématurie / protéinurie isolée 
= Bio : HYPOCOMPLEMENTEMIE 
= Anapath : Prolifération endocapillaire avec dépôts granuleux de C3 et IgG de 2 types 
= Sous mbx aspect en double contour des mbs basales (type I) avec baisse de C3 et C4 : activation de la voie classique 
= _Intramembraneux avec aspect rubanné des mbs basales(type II) avec baisse isolé du C3 et présence d’un autoAC 
IgG antiC3 convertase alterne qui active ainsi la voie alterne du complément . 
= Évolution : 50 % d’IRC terminale à 10 ans 


a GN à dépôts mésangiaux d’IgA 
(primitive) 
= 1 cause de N.G. en France ( 25%) : surtt chez le jeune adulte? de sexe masculin @ 
= Post infection ORL®/dentaire SANS INTERVALLE LIBRE? 
= Présentation la + fqte par hématurie macro isolé récidivante®, parfois SNA ou SNo Impur 
1 COMPLEMENT NORMAL 
= PBR : GON ou prolif endocap segmentaire et focale avec MEE de dépôt mésangiaux d’Ig A 
= Evolution : Récidive de l’hématurie, avec IRC ds 25% des cas 


= Ttt : Eradication foyer infectieux 
Beten (secondaire) 


= Dépôt mésangial constant mais risque d’évolution + sévère : proliférative endocapillaire voire extra ( cf suite ) Q 269 


H3 


e GN PROLIFÉRATIVES EXTRACAPILLAIRES 


a CAT 


a Typiquement révélées par un Sd de GNRP (SNA atypique sans HTA associé à une insuffisance rénale rapidement 
progressive? (s’aggravant en qq jours à qq sem) ) ou un Sd No impur 
a Urgence diagnostique et thérapeutique 


=_ Recherche de SIGNES EXTRA-RÉNAUX (purpura, livedo, Raynaud, Éruption, arthralgies, atteinte neuro, ORL, 
hémoptysies , fièvre, Épanchements…) 

= Echo rénale en urgence 

= Recherche d’anticorps anti-MBG +++ et d'ANCA +++ en " urgence ” 


a PBR en urgence ++ 

=__Optique : prolifération extracapillaire avec CROISSANTS ÉPITHELIAUX 
=_Immunofluorescence +++ 

a Résultats : 


dk Avec dépôts 
= Linéaires : Ac antiMb glomérulaire® = Sd de Good-Pasture® (secondaire et complément normal) : M* rare et grave 
avec présence d’une hémoptysie grave associée (par analogie entre mb basale ) 
= Granuleux = complexes immuns 


[e) 


(e) 


Hypocomplementémie : GNMP évoluée : Lupus? => Classification OMS cf Q 328 , Cryoglobulinémie, Infections 
(foyer profond , endocardite) 
Complément normal : Purpura rhumatoide® évolué 


sk Sans dépôts d’Ig en IF ( GN extracapillaires « pauci-immune ») 
= Primitive 


[e) 


oooo 


[e) 


Adulte jeune et épisodes infectieux ant 

PBR en urgence : 

Prolifération extracapillaire avec croissant epitheliaux ds chbre urinaire 
Svt nécrose fibrinoide des anses cap et prolif endocap associé. 
Absencede dépôt, IF négative 

Ttt en Urgence: corticoide, immunosupresseur et échange plasmatique 


= Secondaire : Granulomatose de Wegener @, PAN ( PBR CI si microanevrysme à l’arterioG) 


Source : Fiche RDP, KB de nephro, Medifac, QCM Intest 2000 
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Infgetions de Ï'appartil urinairt @ 137 


Cystite, Pyélonéphrite, Entérobactéries, E Coli, Pyélonéphrite chronique, Hygiéne, ATB, Drainage 


Diagnostic 
e Cystite 
> Etiologie 

sk Cystite simple : fréquente, Femme jeune® 20-30 ans et âgée. Rarement hématogène. Rechercher f. favo 

s& Germes uropathogènes (adhésine) : 
Cystites aigues isolées : E.Coli® 95 % sans résistance aux ATB 
Cystites récidivantes : E Coli : 80%, Proteus? (10%, PAM? urine alcaline®), KES, Staph®, Pyo.… avec résistance 
sk Cystites compliquées que chez l' Â et © > 40ans : rechercher une anomalie urologique : 
Résidu vésical postmictionnel (RPM) par obstacle anatomique / fonctionnel 
Corps étrangers intra-vésicaux (calculs, fils chir, tumeurs…) 


® 
% 
® 
hid 
© 
hid 
© 
hid 


> Physiopathologie 
=__Contamination de proche en proche par les entérobactéries par voie ascendante® spontanée ou iatrogène [brièveté 
de l'urètre fÉminin, proximité de 1’ anus] 
= Infection de l'urine vésicale — paroi vésicale. 
= __Rarement hématogène ou par extension directe à partir d'un foyer septique locorégional 


> Clinique 
sk Cystite A simple 
Brûlures mictionnelles + pollakiurie 
SN: T < 38,5 °C@, @ de douleurs lombaires, @ de dysurie 
Incst : Hématurie surtt terminale, impériosité, pesanteur vésicale 
Bactériurie asymptomatique frqte aux extrêmes de la vie = odeur forte de l'urine, aspect trouble 
sk Cystite A compliquée 


© 


<_Symptome majeur : dysurie => rétention vésicale, PK / brûlures + modérées. Même SN 


% 
% 
% 
% 


> Bactériologie 
«& BU 
% _Nitrites +: B > 10° /ml ou 10° /mm3 
% A.esterasique + : Leucocyturie > 10° /ml ou > 10’ /mm3 
« _Hématurie 
& ECBU avec examen D, culture et ATBgramme (sf cystite isolée © jeune) 
« Méthode 
Toilette périnéale à 2 reprises avec antiseptique (éviter ctamination par germes vulvovaginaux ou dig) 
Prélèvement en milieu de jet (permet d’ éliminer germes urétraux présents ds le début du jet) (éviter sondage U) 
Recueil dans récipient stérile, ensemencement immédiat ou conservation à 4° 
« _Résultats 
"B> 10°, 1 germe, leucocyturie > 10° /ml + HLPN : cystite aigue 
“B> 10°, 1 germe, leucocyturie N ou peu f : refaire ECBU, probable infection 
“B> 10°, 2 germes : infection et/ou souillure — refaire ECBU 
“B < 10°, plusieurs germes : souillures 
“B<10* leucocyturie aN, 1 germe chez un patient X : infection U ms PK, mict® récente, ATB, obstacle s/ v.urinaires 
“ Leucocyturie amicrobienne : Inflammation v.urinaires, Néphrite interstitielle®, BK®, bilharziose, urétérite, 
prostatite®, contaminat® par pertes vaginales / prépuciales, infections urinaires décapitées®? 


> Examens complémentaires 
= Indication : cystites récidivantes (> 4 /an) ou compliquées 
= Echo vésico-rénale 
=__+ UIV avec cliché per/post-mictionnel 
r + Urétrocystoscopie 
= Echo prostatique, chez 1 “4 


> Evolution 
=_Isolée avec Évolution simple le plus souvent même non traité. 
= PNA 
= __Rechute: infection au même germe dans les 2 semaines suivant la cystite 
= __Récidivantes : > 4/ an et rapprochées 
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e Pyélonéphrite 
> Etiologie 


Infection A pyelocalicienne et du parenchyme rénal par voie ascendante associée à une cystite. 

Forme primitive : Q jeune ou post ménopause, 1°* épisode, entérobactéries (E.Coli) 

Forme secondaire : geste urologique (germes nosocomiaux et multi R) ou secondaires à une anomalie de appareil 
urinaire (lithiase : PAM, reflux vésico-urétéral, autres obstacles) 


> Physiopathologie 


Cystite toujours présente, colonisation parenchymateuse par voie ascendante, souches d'E.Coli à haute capacité 
d'adhérence (porteurs de Fimbriae) 
NB : Â= PNA rare, prostatite tjs associé? +++ (à traiter) 


> Clinique 


Syndrome infectieux brutal? (>38,5 °C), frissons, tachycardie 

Douleurs lombaires® unilatérales (D>>G) parfois bilat, irradiant le Ig trajet de luretère 

Signes d'infection urinaire basse®, urine rare, foncée et trouble, pyurie® ; vomissement et iléus reflexe possible 
Terrain favorisant (diabête, immunodépression, grossesse.…) 


> Bactériologie : Mêmes examens + HAA avec antibiogramme 
> Examens complémentaires 
“ Biologie 


Hyperleucocytose PNN 


“Sd inflammatoire : VS et CRP f 


Iono, Fonction rénale : normale 


“ Imagerie 


> 


© 


«% En cas de PNA de type primitive, on fait au maximum un ASP et une echo abdo 


a Arbre urinaire de face (recherche opacité de tonalité calcique en regard du tractus urinaire) 

0 Echo abdominopelvienne vessie pleine avec doppler des jets urétéraux ++++ 

Recherche dilatation pyélocalicienne, lithiase radiotransparente 

0 TDM, examen intéressant quoique non absolument nécessaire ds cette forme, montre images spécifiques 
de PNA : images triangulaires hypoD à sommet hilaire et à base corticale ; ainsi que des images d’abcès. 


© 


« En cas de suspicion de PNA secondaire : caractère récidivant, du même coté => à distance de tte I.U. 


- UIV (si caractère ht Q, récidivant®, chez un homme®, si proteus mirabilis®) 
- Cystographie rétrograde® mictionnelle avec cliché permictionnel (reflux, sténose urétrale, diverticule) et 
post-mictionnel (mesure du RPM) 


Evolution 


Evolution simple sous traitement (sf chez enfant/NN possibilité de séquelles) 
Risque de complications 
 _Abcès rénal (image lig échog, hypoD au TDM-— Ponction ss controle imagerie) 
 _Phlegmon péri-néphritique : Évolution d’un abcés à suspecter sur masse lombaire, dl (lancinante, intense), psoïtis 
et peau inflammatoire en regard. 


« _Pyonéphrose : Rétention de pus ds voies excretrices en amont d’un obstacle sur les V.urinaires — NIC. A 


suspecter devant un X infectieux sévère avec AEG, Dl lombaire peu intense, gros rein sensible. 


«% _Septicémie® à BGN avec risque de choc septique 
p 
% _Nécrose papillaire® chez le diabétique® : nécrose ischémique au niveau des pyramides malpighiennes 


A suspecter sur : Apparition hématurie avec DI type colique néphrétique 
UIV : aspect en « pince de crabe », en anneau, en massue 


< Récidive & PNC: 


Malgré ATB, si G ttt Étiologique, les PNA secondaires Évoluent vers néphropathie tubulo-interstitielle 
chronique® avec involution atrophique du rein et Évolution vers IRC. HTA est incste et de survenue tardive. 
Bio : apparition d’une protéinurie type tubulaire, creat & urée variable, acidose tubulaire®, perte sodée®. 
Morpho : rein petit, bosselé, aspect en massue des calices avec retard d’excrétion à l’ UIV. 


e Facteurs favorisants les IU 


Brides hyménéales chez la © jeune nullipare 

Relations sexuelles, grossesse?®, periode pré/post menstruelle, infections gynéco®, ménopause, prolapsus génital 
Diarrhée, incontinence anale, insuffisance d’hygiène ou excés 

Diabète®, immunodépression, alitement prolongé 

Obstacle urétral ou cervico-prostatique chez 1'4 de type fonctionnel ou mécanique? 

Sonde urinaire®, reflux vésico-urétéral 2 


y3 
e Diagnostic différentiel 
> Cystite 
=__Cystalgie à urines claires ou X urétral : ECBU stérile + Dl pelvienne + PK 
= _Urétrite, Vulvo-vaginite, Tumeur de vessie, CIS 
=__Cystite radique, postchimio, BK, Biharzienne 


> Pyélonéphrite 
= _Péritonite, appendicite, diverticulite, cholécystite, Prostatite/ orchi-épididymite / inf pelvienne de la © 
= _ Pleurésie-Pneumopathie basale, Pancréatite 


Traitement 


e Mesures hygiéno-diététiques (prévention) 
= __Boissons abondantes > 1,5/ L 
=__Mictions complètes, régulières et pas trop espacées, Miction post coïtale (super SEXY) 
= _Hygiène périnéale et vaginale correcte mais sans excès, s’essuyer d’avt — arr 
= _Régulariser le transit : régime alimentaire au besoin laxatif léger ou ralentisseur du transit 
= __Eviter pantalons serrés et ss vet en synthétique 
=__ Oestrogène trophique chez ménopausé : Colpotrophine 


e Toute bactériurie même asymptomatique® aoit être TRAITEE chez la FEMME ENCEINTE® et chez le sujet à 
risque (MIE REFLUANTE?, DIABETE®) 


e Cystite simple 
= ATB bactéricide après BU (ECBU initial & de contrôle inutile) 
«% TTT Minute : Dose unique : péfloxacine® Péflacine® 800 mg 2cp per os en 1 prise + ECBU de contrôle à 7 j 
% _Ttt de 3-5j en cas d'échec : norfloxacine Noroxine® 400 mg 2 cp/ j ou Pipram Fort® 2 cp/j 
= _ Antalgiques et/ou anti inflammatoires 


e Cystites récidivantes 
= __ ATBprophylaxie continue ou discontinue à faible posologie (Y dose) prolongé (6 mois ou +) préventive en alternant 
les ATB : FQ, quinolones la génération, Bactrim®, C1G … 
= Vit C (acidifie les urines) 


e Cystites compliquées 
= ATB prolongé tant que anomalie uro n’aura pas été corrigé : cure chirurgicale 
= Si non corrigeable : autosondages en cas de RPM d'origine neurologique avec mise en place d’une antibioprophylaxie. 
= Chez l'{ : ATB pdt FQ pdt 6 sem + Aminoside les 5°"* jours en cas de prostatite associée 


e Pyélonéphrite aigue : Urgence therapeutique 

> Si simple ou non compliquée 

= Double ATB : Aminoglycoside + FQ ou C3G OU AUGMENTIN® IV jusqu à l'apyrexie = J4 puis relais per os par 
monothérapie pour une durée totale de 10-20 j 

n= __Débutée juste aprés les prélévements, adaptée secondairement à l'antibiogramme 
=_Ds les formes simples, on peut discuter un ttt ambulatoire par monottt ATB 

> Forme grave (dt vomissement +) 
=__Associer systématiquement un aminoside IV pendant 4j pour une durée totale de 3 sem® 
= Si obstacle : drainage des urines d’amont par sonde pyélo-urétérale en double J ou pyélostomie percutanée 
=__Ttt chir secondaire 

> Ttt associé : antalgique / antispasmodique / AINS / Diurèse abondante sf si obstacle 


e Surveillance 


“_Température, leucocytose, lombalgie, ECBU après 48 h de ttt, à la fin du ttt et 15j après larrêt 


=__Si persistance fièvre après 5 j de ttt, suspecter complication ou PNA secondaire — TDM, UIV et cystogr. à distance 


e Chez enfant 
= __CYSTITE SIMPLE : Augmentin® ou bactrim® en cure courte 
= _PNA : aminoglycoside + céphalosporine pdt 15j (vvp obligatoire) 
= _ UROPATHIE MALFORMATIVE : ttt d’attaque— ttt d'entretien jusqu'à chirurgie 


Source : RDP Mars 2000 et MedLine ttiq 2000 et MedLine, QCM Intest 
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Prastatite aigu Q140 


Zéro au dossier si échographie endorectale ou massage prostatique devant une prostatite aigue. 
E Coli +++. Pas de PSA. Antibiotiques (FQ ou Bactrim) pdt 4 (ou 6) semaines. Bilan à distance (UIV / UCRM) ++++ 


Etiologie 
e Prostatites à germes urinaires 

> Prostatites aiguës les plus fréquentes. 

> Germes responsables similaires à ceux des infections urinaires en général (Bacille gram négatif). 
= Escherichia coli @ > > Proteus, Klebsiella, Enterobacter, Pseudomonas et Serratia 
=__Le + svt infection par un seul germe (parfois plusieurs) 
= __Parfois des cocci gram + : essentiellement des entérocoques (environ 15%). Les autres, comme le Staph coag neg st 

considérées comme commensaux non pathogènes. 


e Prostatites à germes sexuellement transmissibles = surtt gonococciques 
= Possible non stérilisation du foyer infectieux par un ttt classique d’urétrite gonococcique. 
=__Prostatites dues à Ureaplasma urealyticum et à Chlamydia trachomatis sont rares et discutées 


e Prostatites tuberculeuses 
=__Prostatite granulomateuse le + svt chronique à M. tuberculosis peut parfois apparaître comme une séquelle d'une 
miliaire tuberculeuse ou après ttt par BCG au cours d'une tumeur superficielle de la vessie. Elle se produit par voie 
hématogène ou par contiguïté. 
= Ces prostatites chroniques se présentent svt comme des infections urinaires récidivantes chez un homme avec 
perception d’un nodule au toucher rectal 


e Prostatites parasitaires : BILHARZIOSE 


e Prostatites mycotiques : BLASTOMYCOSE, COCCIDIOÏMYCOSE, CRYPTOCOCCOSE, HISTOPLASMOSE ET 
CANDIDOSE SURTT CHEZ LE VIH 


e Prostatites granulomateuses non spécifiques => 2 sortes 
=_Non éosinophilique: Tableau aigu fébrile et obstructif à confirmer par une biopsie et traiter par antimicrobiens + 
corticostéroïdes 
= _ Eosinophiliques: Très rares, surtt chez des atopiques avec fièvre élevée, hyperéosinophilie sanguine et parfois une 
vascularite générale. 


Etiopathogénie 
> Voie urétrale 
= _ Ascendante : urétrite®, manceuvre instrumentales® (sondage, endoscopie), MST 
= _Descendante : urines d'amont infectées avec obstacle sous prostatique (nb : les orchites ou les épidymites ne se 
compliquent pas de prostatite habituellement® 


> Voie hématogéne 
=__A point de départ cutané (staphylocoque doré), ORL? ou dentaire 


> Par contiguiïté 
= __Contamination de la prostate par les bactéries du rectum (par extension directe ou par dissÉmination lymphatique) 


> Une cause favorisante, surtout une obstruction de la filière cervico-urétrale, devra tjs être recherchée. 
=___Sténose congénitale ou acquise de |’ urêtre (sondage, endoscopie, urétrite, traumatisme urétral) 
= Sur gestes médicaux : sondage, endoscopie, biopsie 
=_Adénome de prostate 
= _Tumeurs vésicales ou calculs urinaires infectés 
= __Malformation 
= Infection à distance responsable d’une bactériemie 
=_Tble neuro du fonctionnement vésical 


2/3 
Diagnostic positif 


e Terrain 
=__A tout âge avec prédominance chez les jeunes en période d’activité sexuelle et chez les plus âgés (adénome) 


e Tableau clinique 
> Signes généraux : Hyperthermie® à 39-40°C, frissons, asthénie, myalgies, arthralgies (Sd pseudo-grippal) 


> Signes fonctionnels urinaires : 
= __Brûlures mictionnelles®, pollakiurie, impériosités mictionnelles, dysurie? pouvant aller jusqu'à la rétention aiguë 
d'urine® 
=___Douleurs périnéales® 
= _ Incontinence par regorgement 


> Signes physiques 
=__Urines troubles et malodorantes 
"TR : prostate chaude, hyperalgique®, augmentée de volume, de consistance typiquement “succulente” (semble indurée 
avec des zones ramollies®) 
n= _Le TR peut être normal 
=___Parfois il existe un globe vésical ou une orchi-épididymite associés 


e Examens complémentaires 
> Examens biologiques 

sk NES : Hyperleucocytose avec polynucléose 

& BU => ECBU: 
Il confirme l'infection urinaire : Bacteriurie > 10°/ml + 1 germe + leucocyturie > 10° /ml 
Celui ci peut étre négatif n'éliminant pas le diagnostic 
Possible hématurie microscopique : > 10° / ml. 
Le massage prostatique avec ECBU doit être contre-indiqué du fait des douleurs qu'il entraîne et de la possibilité 
de décharge bactériémique. 
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s& Bilan infectieux : 

HAA si frissons ou T°C > à 38,5°C 

Prélêvement urétral (gonocoque, germes intracellulaires) chez le sujet jeune 
Sérologie des germes intracellulaires (Chlamydiae) 

Spermoculture 
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“# Bilan du retentissement sur la fonction rénale 
“ _Ionogramme sanguin, créatininémie, urée (altération de la fonction rénale); 


s& PSA (qui serait augmenté) sont inutile au diagnostic 


> Examens radiologiques 
=__Inutiles à la phase aigue. Même ds un ctexte évident, il sera utile de pratiquer à distance ces examens à visée étio 


= ASP : possible calcification si plusieurs Épisodes de prostatites 
= _UIV avec clichés permictionnels pour exploration de l'ensemble de la filière urinaire 


=_Urétrocystographie rétrograde et mictionnelle (URCM) permet l'exploration de la filière cervico-urétrale à la 
recherche d'une obstruction. 


= _Echographie des reins et de la prostate permet d'apprécier le haut appareil et de voir des calcifications, si plusieurs 
récidives de prostatites. 


= _Echographie endorectale ne doit pas être faite en période aiguë car c'est un examen très douloureux et il y a un risque 
de bactériémie. Elle peut être effectuée par la suite s'il y a un doute avec une Évolution vers un abcès prostatique. 


H3 
Evolution 


e Favorable 
= La guérison est le + svt obtenue sous ttt antibiotique bien conduit dans 50 à 70 % des cas 
= Il faudra cpdt tjrs éliminer une cause favorisante qui provoqueront des récidives. 


e Complications 


> Prostatite chronique 
sk Le + svt, elles st secondaires à une prostatite aigue qui sera cependant svt passée inapercue. 
sk Signes fonctionnels 
«_Symptomes irritatifs variables incluant: dysurie, imperiosité mictionnelle, pollakiurie, douleurs de localisation 
pelvienne ou génitale. 

Fièvre & frissons st rares. 

Des douleurs après éjaculation ou une hémospermie st possibles. 

“ Examen clinique : prostate peu ou pas augmentée de volume, ferme +/- sensible avec des zones indurées ou 
possible calcifications. 

s& La biopsie de prostate est svt nécessaire afin d’éliminer une néoplasie ++ 

“& Bilan à réaliser : 

«_NES (normale) 

% _ECBU (Leucocyturie sans bacteriurie significative < 10° /mL) => analyse d’urine fragmentée après massage 
prostatique, spermoculture, prélèvement urétral car les germes persistent dans les sécrétions prostatiques, bien 
que les urines soient stérilisées. 

« _Imagerie (cf précédent) 
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> Abcès prostatique 
sk Devenu rare, l'abcès prostatique se voit surtout chez le sujet immunodéprimé. 
sk Il est évoqué devant une résistance au traitement antibiotique => Intérêt du scanner, l'échographie transrectale 
étant rarement réalisable en raison de la douleur. 
& Possible drainage chirurgical® (rare) 
Résection endoscopique transurétrale 
Ponction transrectal sous contrôle echoG 
« Voie transpérinéale 
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Rétention aiguë d'urines nécessitant la pose d'un cathéter sus pubien (Sondage est Évidemment contre-indiqué®) 


IRA obstructive 


Vv Vv Vv 


Choc infectieux 
> Epididymite aiguê 


Traitement 
> Hospitalisation 


= Repos au lit? avec abstinence sexuelle préconisée 
=__ Conditionnement 


> Ttt symptomatique 
sk Rééquilibration hydroélectrolytique 
sk Antibiotique® 
% __Antibiothérapie double parentérale synergique et bactéricide prolongée orientée sur les BGN à bonne diffusion 
tissulaire® avec réévaluation secondaire en fonction de l’antibiogramme et relais per os après 48h d’apyrexie. 
«% _Fluoroquinolone @ + Aminoside (5j) pdt 4 semaines (en cas de prostatite sévère ou bactériémie : non systématique) 
«% Alternative si CI : C3G ou Flagyl® pendant 6 semaines 
sk Mesures associées 
AINS pdt 1 semaine 
a bloquant (Xatral®) si dysurie 
Antalgiques (bain de siège®, ttt per os) + antispasmodiques + antipyrétique 
Laxatif léger si constipation réactionnelle 
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> Ttt étiologique 
s L’étiologie devra être recherchée ds un second temps avec ttt adapté si possible 


Source : Fiches Rev Prat, Impact CD-Rom, MediFac, 7 QCM Intest 2000 
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Lithiase urinairk Q 141 

Epidémilogie np) 
= Pathologie fréquente : 2-3 % de la population générale 
= Age 30-60 ans avec sex ratio : 3 hommes/1 femme 
= Plutôt été/pays chaud 


Physiopathologie 
e LA FORMATION DES CALCULS COMPREND 3 STADES 
= La nucléation (transformation des sels dissous en cristaux) 
= La concrétion : rétention des cristaux 
= La croissance du calcul 


e LESFACTEURS REGLANT CES 3 ETAPES SONT MULTIPLES : 
= Sursaturation de I'urine en un sel lithogéne : hyperoxalurie, hypercalciurie, hyperuricurie 
= Diminution du pouvoir solvant de l'urine : baisse de la citraturie 
= Infection urinaire 
= Stase urinaire (Sd de la jct pyélo-U, Mie de Cacci-Ricci = « rein en Éponge », obstacle cervico-prostatique, …) 


Étiologie 


PHOSPHO — AMONIACO 
CALCIQUE URIQUE XANTHINURIE CYSTINURIE 
— MAGNESIENNE 


en Urines infectées à germes En 
| de A 
Radio-opaque® (densité Radio 


Radio-opaque® 
Blanc gris ou noir inferieure) brun et lisse transparente? 
Corraliforme de grande 


Très légêrement 


Radiotransparente®* Q 
opaque 


Aspect spiculé® pr les calculs 


d’oxalate dihydraté 


Idiopathique (80 %) 
Malformation urologique 
Hypercalciurie > 300mg/j®: 
idiopathique 

hyperparaT Ire, sarcoïdose®, 
Acidose tubulaire distale®, 
Intoxication vit D2, myélome 
et métastases ostéolytiques…) 
Hyperoxalurie® 1°"° ou II® à 
une maladie intestinale ou 

à une intox chroniq par vit.C 


Parfois corraliforme®? 


Hyperuricémie 
(Goutte) 
Déshydratat®chronig 
(pays chauds) 
Acidose métabolique 
(iléostomie, résection 
du grèle) 

Apport ptn élevé 
(Î_uricosurie) 


taille bien tolérée 
Croissance lente 
=Mécanisme : urée 
transformé en NH3 par 
enzyme en consommant 
H+. Le milieu alcalin 
favorise la formation du 


calcul PAMP 
= Germes à uréases 
Proteus? et Providencia 
surtt 
Parfois groupe KES 
E.Coli n’a pas d’uréase. 
= Anomalie uro 
favorisant la stase 
urinaire 


Déficit en 
xanthine 
oxydase : 
récessif et 
autosomique 


Calculs bilatéraux 


ATCD familial 
Anomalie 
transport AA par 
épithelium 
intestinal et 
tubule rénal 

Test de Brand + 
Cystinurie 24 h 


Diagnostic 
e _CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
= Colique néphrétique (Q 014) , répétitions de crises subintrantes (« État de mal néphrétique ») 
=_Douleurs lombaires chroniques sourdes, permanentes, au niveau de langle costovertébral irradiant en avant. 
= Hématurie microscopique totale douloureuse ou non (BU) quasi constante 
= Découverte fortuite lors d'un examen radiologique (surtt calcul corraliforme) 
= Complication : Fièvre, Insuffisance rénale 


e _ATCD PERSONNEL 
= De coliques néphrétiques, d'uropathies ou de néphropathies 
= Fdr de lithogénèse : 
-_ Mie hypercalcémiante (Sarcoidose, hyperparathyroide, myélome) 
-_Goutte, hyperuricémie iatrogène (Chimiothérapie, Aspirine faible dose, ciclosporine, pirilèêne, thiazidique et 
furosémide) 
-_ Prise de vitamine C, gel d’alumine, uricosurique (Desuric® : benzbromarone), … 
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AFFIRMER LE DIAGNOSTIC 


= Recueil du calcul? (tamisage des urines) pour analyse chimique et morpho + spectrophotométrie infrarouge 
= Arbre urinaire de face : calculs radio opaques (calcique et PAG + cystinique) en regard du tractus urinaire 
= Echo de appareil urinaire, vessie pleine, avec doppler des jets urétéraux 
-_montre rarement le calcul, apprécie le degré de dilatation des cavités pyélocalicielles 
-_ Mais l'echoG n’explore pas l’uretère (superposition digestive) sauf les régions sous pyéliques et intramurales 
= L'UIV est systématique à distance d'un épisode de colique néphrétigue (indication formelle) 
- Objectifs 
> _Visualise les calculs radiotransparents (calculs radio-opaques peuvent Être masqué par le Pdc? °) 
> Précise le siège exact des calculs 
> Apprécie le parenchyme rénal 
> Recherche une anomalie urologique associée 
- Résultats 
> _Stase en amont du calcul : Retard de sécrétion / rein muet® (arrêt transitoire de sécrétion à phase aiguë, 
ou par destruction rein si chronique), retard d'excrétion® (parfois aussi appelé rein muet mais on a ici une 
parenchymographie sans pyélographie) 
> _Dilatation® des cavités en amont 
> Autre signes de retentissement : Sténose inflammatoire, atonie ® de la voie excrétrice sus et sous jacente 
(uretère vu sur toute sa longueur ce qui n'est pas le cas si contractions péristaltiques physiologiques), 
cedème périméatique pseudotumoral (Signe de Vespiniani) en cas de lithiase intramurale. 
- Respect des CI : Se méfier d'un myélome et sa lithiase calcique récidivante et du zéro à la question, diabête… 


BILAN ETIO ÎERE INTENTION® 
> Sanguin 
= Urée, créatininémie, ionogramme 
= Calcémie, Phosphatémie, Uricémie, Magnésémie 
= Protidémie 
> Urinaire 
= BU (pH urinaire) 
= ECBU 
> Sur urines des 24 h en ambulatoire 3 jours de suite avec régime alimentaire habituel : 
= Calciurie, Phosphaturie 
= Uricurie, oxalurie, magnésurie, citraturie 
= Urée urinaire (reflète l’apport protidique) et créatininurie 
> Pour certains, en absence d’argument étiologique : dosage systématique NFS, VS, Pal, PTH, TSHus 


EN CAS DE DOUTE DIAGNOSTIQUE 
> UroIDM 
= Grâce aux échelles de densités (en unité de Hounsfeld) , possible diagnostic différentiel entre une tumeur 
obstructive (< 20 UH) et une lithiase (urique : 50 UH ; Calcique 100 UH) 
> Urétéro-pyélographie rétrograde : permet d’apprécier le siège de l’ obstacle en cas de calcul radiotransparent et 
de rein « muet » à P'UIV. Svt réalisé au bloc en préopératoire. 
EXAMEN PERMETTANT D’EVALUER LE DEGRE D’ ALTERATION DE LA FCT RENALE : Scintigraphie au DMSA D 


Évolution 


ELIMINATION SPONTANEE LE + SVT 
=_Surtout ds les localisations urétérales et diamêtre < 5 mm : Élimination spontanée ds 95 % des cas 
= Ou simple après ttt médical : cure de boisson + alcalinisation des lithiases uriques. 
COMPLICATIONS MECANIQUESP : 
=_ Colique néphrétique 
= Hydronéphrose 
= Anurie et IR aiguë 
=_Rupture de la voie excrétrice 
COMPLICATIONS INFECTIEUSES? : 
= Infection urinaire chronique => pyélonéphrite chronique 
= Pyélonéphrite aiguë, Pyonéphrose, Phlegmon périnéphrétique 
=_Nécrose papillaire 
=_ Pyelonéphrite xanthogranulomateuse 
RECIDIVE : 30 à 50 % de récidives de coliques néphrétiques à 5 ans 


H4 
Principes du traitement 


e CURE DE DIURESE (toutes les lithiases) 2,5 L/24h 
e _MESURES HYGIENODIETETIQUES 
= _Alcalinisation des urines (ttt de 1ère intention des lithiase uriques®): boissons riches en bicar (Vichy Célestins ou 
Saint Yorre) (Rq : à supprimer par contre si PAM) 
=_Boissons pauvres en calcium en cas de lithiase calcique (Volvic®, Charrier) 
= Régime pauvre en oxalates : dt chocolat® (lithiase oxalocalcique) 
= Régime contôlé en calcium (lithiase calcique) 1 g/j (moins de 600 mg/j? en QCM) 
= Régime peu salé (lithiase calcique) 100/mEq/j 
= Régime restreint en protéines animales (lithiase calcique et urique) : 1 g de protides/kg/j 
= Régime pauvre en purines® (lithiases uriques) 


© _ TRAITEMENT DE LA LITHIASE CALCIQUE 
> Pas de traitement médical afin d’obtenir la dissolution du calcul (impossible) mais par contre un ttt sympto 
matique afin de favoriser lélimination spontanée du calcul peut être tentée . +++++++ 
> Traitement urologique 
= Lithotritie extracorporelle par onde de choc 
-_ Méthode de choix en l'absence de rétention purulente, de troubles de I'hémostase et de grossesse 
-_ Mode de repérage par echographie et/ou radioscopie 
-_ Prémédication ou neuroleptanalgésie 
-_ Bilan prélithotritie 
> ASP ou échographie la veille pr vérifier s’il n’a pas migré 
> NES, VS, CRP et ECBU ds les jours précédents 
> _B-HCG au moindre doute 
> Bilan de coagulation 
- A réaliser après la lithotriptie 
> Filtrerles urines pour recuperer les fragments 
> _Antalgique si colique néphrétique 
> Consulter en urgence si fièvre, persistance de l’hématurie après 48 h 
> Al1,3,6P, 12 mois? : ASP, ECBU, créat, echo rénale® 
=_Lithotritie endocorporelle par urétéroscopie : calculs enclavés dans l'uretére pelvien 
=_Néphrolithotomie percutanée : Introduction du rénoscope par voie cutanée et destruction du calcul par ondes de 
choc ou ultrasons 
= Chirurgie classique (“à ciel ouvert'") en cas d'échecs ou de contre-indications des autres techniques (ou en 1êre 
intention si coralliforme complet ou uropathie malformative associée) 


> Traitement prophylactique 
= Régles hygiénodiététiques : 
- Régime 1g Ca/j (! laitage) pauvre en ptn 1g/kg/j , peu salé ; boisson abondante pauvre en Ca (Volvic) 
-_ Selon bio : Pauvre en oxalate, pauvre en purine 
= Diurétiques thiazidiques : Effet hypercalcémiant et hypocalciurique (opposé au furosémide) en absence CI. 
= Citrate de K (Alcaphor®) dans la lithiase calcique récidivant sous thiazide (augmente citraturie => augmente 
pouvoir solvant et alcalinise) 
=_Uricofreinateur (Zyloric® Allopurinol) dans la lithiase calcique en cas d'hyperuricémie associée 


e _ TRAITEMENT DE LA LITHIASE URIQUE 
=_ Ttt est avant tout médical quelquesoit la taille? si non compliquée car le calcul peut être dissous @** 
=_Alcalinisation des urines® : pH u > 6-6,5 (N=5,8) par administration 0,5 l d'eau de Vichy + Alcaphor® (citrate de 
K) avec surveillance du pH par BU 
=_Uricofreinateurs : inhibiteurs de la xanthine oxydase® : Zyloric* en cas d’échec 
=_Régles hygiénodiététiques : régime pauvre en purine® et en ptn animale si hyperuricémie , boissons abondantes® 
= CI aux uricosuriques ou uricoéliminateurs @ 
= Jamais de ttt chirurgical sauf si forme compliquée : anurique, hyperalgique, fébrile 


e _TRAITEMENT DE LA LITHIASE PAM 
=_Hydratation excluant les boissons alcalines ® 
= ATB adapté? 
= Acidification des urines® svt difficile par acide phosphorique 
= Ablation chirurgicale du calcul sous couverture ATB 


Indications du ttt des lithiases calciques et PAM ++++ 


LITHIASE PYELOCALICIENNE 
Oo Lmax <20 mm: LEC 
o Lmax 220 mm : Nephrolithotomie percutanée 
o Calcul corraliforme ou uropathie associée : Chirurgie à ciel ouvert 


LITHIASE URETERALE 


o <5 mm , non infecté, non obstructif : Ttt médical, boisson abondante, activité physique, AINS 
o 6aà15 mm:LEC 

o >15 mm ou CI àla LEC : Urétéroscopie avec LIC 

o Uropathie malformative : : Chirurgie à ciel ouvert 


Source : Fiche RDP, Fiche Den , Medline et Impact d’uro, QCM intest 2000 
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Tumeurs de Ja vessie 


Tabac Cystoscopie, scintigraphie osseuse systématique 


Anatomopathologie 
® 
=_Dérivées de l'épithélium vésical, principalement à 
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Q14Z 


ESSENTIELLEMENT TUMEURS UROTHELIALES? (90 %) 


partir des cellules transitionnelles 


> Tumeurs ayant des potentiels évolutifs très différents : Classification internationale des T. urothéliales 
s& Grade histologique : I (bien différenciée) à III (peu différenciée) 
Stade pathologique® TNM? fondé sur l'examen histologique de la paroi vésicale et basé sur l’extension tumorale 
en profondeur?” après un bilan clinique, endoscopique, histo et radiologique 


Classification histologique des tumeurs de vessie* 


N1 N2 N3 N4 
UICC Stade AD 5 
1978 puhotogiqne PTS __pTa pT4 1 seul ADP bn 1E en 
Stade climque | 7 É 
ENE homolat multiple fixée bifurcat® Ao 


Urothélium 
Chorion 


Muscle 


Tout oppose dans la prise en charge et le pronostic la 
tumeur papillaire® limitée à l'urothélium et qui ne franchit pas 


la basale à la T. envahissant le muscle (carcinome® à cellules 
transitionnelles®) 

A part : le carcinome in situ (Tis) respectant la basale ayant 
une grande tendance à diffuser et à être multifocal. Cyto +. 
Au diagnostic : 70 % superficielles, 25 % invasifs, 5% méta 


Graisse 
Périvésicale 


Organes voisins 
Paroi 


* La classification hustologsque des tumeurs urothéinales a &1& défimse par FUICC (Union intemationale contre 
te camcert 


AUTRES FORMES HISTOLOGIQUES DES TUMEURS VESICALES 


> Carcinome épidermoïde (très mauvais pronostic) 
= En g“issu d'une métaplasie épidermoïde, parfois associée à bilharziose urinaire (Schistosoma haematobium) 


> Adénocarcinomes (rare) 
= Développé surtt sur la face antérieure de la vessie ou sur le trigone 
= En général : Atcd d'infection urinaire à répétition 


> Carcinomes indifférenciés 


> Autres tumeurs (rares) 
“ Lymphome, mélanome malin, phéochromocytome, tumeurs secondaires (tumeurs de voisinage envahissant la 


vessie : prostate, sigmoïde, rectum, col et corps de l'utérus) 


s& Tumeurs non épithéliales de la vessie 
- _Bénignes : lÉiomyome, hémangiome caverneux, neurofibrome vésical 
-_Malignes : rhabdomyosarcome (enfant notamment), lÉiomyosarcome 


Etiologie 
FACTEURS ETIO FORMELS 
Tabac® : surtout si > 30 PA, excès de risque disparaît après 10-15 ans d’arrêt du tabac 
Carcinogènes industriels : colorants : amines aromatiques®* dérivés de l'aniline (industries du caoutchouc, de 
la peinture, des colorants, du plastique, chimie organique), Intox prolongée > 10 ans, (K indemnisables tableau 
MP n° 15) 
Bilharziose® urinaire donnant des cancers de vessie de type Épidermoïde 
AUTRES FACTEURS ETIO 
= Phénacétine (si conso > 2 kg, latence 15-20 ans) 


Néphropathie des Balkans 
Irritat® chroniq et infect® vésicale à répétit°® (sonde à demeure, vessie neuro / non fct°“!°) -> K épidermoïde ? 


Agents alkylants : Endoxan® Cyclophosphamide lié à son métabolite, lacroléine. 
Irradiation pelvienne 
Extrophie vésicale 


FACTEURS GENETIQUES PREDISPOSANTS 
= _Anomalie de lantioncogène P 53 (Tumeur + agressive, mvs pronostic), mutation oncogène H-ras, grpe HLA, … 


4 
Diagnostic 
e TERRAIN : H> F, âge > 50 ans (âge moyen 67 ans), incidence en augmentation régulière 


e _CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
=_Hématurie macroscopique terminale®?*** ou totale?*** (si abondante®?***) indolore et svt isolée + caillots : Toute 
hématurie doit faire suspecter une tumeur de la voie excrétrice urinaire 
=_ Troubles mictionnels irritatifs : impériosités, pollakiurie, brûlures mictionnelles 
= Signes d'envahissement locorégional : rétention vésicale, obstruction urétérale et ses complications, signes de 
compression pelvienne (OMI unilat ou asymétrique, TVP), signes de métastases (poumon, os) 
=_Fortuite lors d’un échographie 


e CLINIQUE 
= Examen peut être normal, rechercher AEG 
=_Touchers pelviens? combinés à la palpation abdo: plancher vésical mobile ou fixé, masse palpable endovésicale 
= Signes indirects de retentissement de la tumeur, recherche une ADP, hépatomégalie 


e _PARACLINIQUE 
> Biologie 
=_ NFS + plaq (anémie par spoliation / inflammatoire / envahissemement médullaire) 
= ITono, urée, créat (ins rénale ?) 
= Groupage ABO-Rh, RAI, bilan d’hémostase 
> ECBU (systématique car infection peut être assoc, ECBU négatif nécessaire avant tte cystoscopie) 


> Cytologie urinaire sur urine fraiche + 1iêr* miction matinale en '’Q d’hématurie macro, 3 jrs de suite 
=_ Recherche de cellules desquamées anormales ou dysplasiques ds les urines avant la résection endoscopique 
= D’autant + positive que le grade histologique est élevé et qu’il s'agit d'un carcinome in situ (détection cellules 
anormales avt que la tumeur soit décelable en cystoscopie) 
=_+ Mesure de la ploïdie celulaire (cytométrie de flux) 


> Cystoscopie +++ et résection trans-urétrale de vessie : examen fondamental pour le diagnostic 
=_ Description de la tumeur (localisation, taille, aspect, nombre) : Un polype papillaire et frangé a un aspect 
superficiel, un polype sessile ou végétant évoque une tumeur infiltrante, des zones rouges évoquent le carcinome 
in situ => cartographie endovésicale lésionnelle : schéma daté et signé 
= Réalisation de biopsies à la pince froide au voisinage de la tumeur + col vésical + urêtre prostatique + ttes les 
zones mugueuses d’aspect anormal 
=_Résection transurétrale tumorale complète et profonde à l'anse électrique pr anapath (classement pT) 


> Echo? app urinaire avec doppler vésical 
= Peut visualiser la tumeur : image echogène endovésicale non mobile aux changements positionnels et 
vascularisée au doppler 
= Apprécie le retentissement sur le haut appareil 


> UIV2 ++ 
=_ Recherche d’une autre localisation sur le haut appareil (tumeur urothéliale pyélique ou urétérale) +++ 
=_ Recherche d’un retentissement sur le haut appareil (quand tumeur proche d’un orifice urétéral) 
= Peu sensible pour le diagnostic de tumeur vésicale 


e _BILAN D'EXTENSION 
= Locale : organes de voisinage + Ganglions ilio-obturateurs (cytoponction ou curage) 
=_ A distance : Foie, poumons, os 
= Radiographie pulmonaire + Echo hptq : Recherche de métastase pulmonaire/hépatique 
= Scanner thoraco-abdomino-pelvien® injecté avec cliché d’UIV en fin d’examen : Visualise la tumeur vésicale 
et recherche des ganglions ilio-obturateurs, Recherche une dilatation du haut appareil et des méta. 
= Scintigraphie osseuse systématique si >= T2 ou si point d’appel: Recherche de métastase osseuse 


Evolution 


> Tumeur superficielle : pTa, pT1,pTis 
=_ Risque de récidive®?*** : 80 % 
= Risque de progression vers une tumeur infiltrante : 10 à 30 % 


> Tumeur infitrant le muscle : T2 à T4 
=_N-:60 % de survie à 5 ans 
= N+:5%àb5ans 


> 5° cause de mortalité par cancer chez homme et 9° chez la femme 


H4 
Traitement (HP) 


Toujours, résection endoscopique première de la tumeur puis analyse anatomo-pathologique 
e SI TUMEUR SUPERFICIELLE DE VESSIE = pTa, pT1,pTis tjs No Mo : TTT CONSERVATEUR LE + SVT 
> TSV à faible risque : Ta G1-G2 < 3 cm 
=_ RTUV complète 
=_ Puis Surveillance simple (cystoscopie tous les 3 mois pendant 1 an puis tous les ans pendant 10 ans) 


> TSV à risque intermédiaire : Ta G1-G2 > 3 cm, Ta G2 multifocal, Ta G1-G2 multirécidivant, T1 G2 
unifocal 
=_RTUV complète + /- chimiothérapie intra-vésicale post-opératoire précoce 
=_puis instillation endo-vésicale adjuvante de Mytomycine (chimiothérapie Alkylant) pr éviter / retarder récidive 
-_ Mesures indispensables : Urines stériles, sondages non traumatiques, pas d’hématurie, apyrexie 
- Mode : 1/sem pdt 6 sem puis 1/mois pdt 6 mois (à vérif) 
- Effets secondaires : Cystite inflammatoire (Ains, anticholinergique) (à vérif) 


> TSV à haut risque : Ta G3, T1 G3, CIS, T1 multifocal ou multirécidivant 
=_ RTUV complète +/- biopsies de réévaluation 
=_ puis immunothérapie intra-vésicale par BCG +++ pr éviter / retarder récidive 
-_ Mesures indispensables : Urines stériles, sondages non traumatiques, pas d’'hématurie, apyrexie 
- Mode : 1/sem pdt 6 sem puis 1/mois pdt 6 mois (à vérif) 
- Effets secondaires : Cystite inflammatoire (Ains, anticholinergique), BCGite (T°> 38 pdt > 12h à traiter par 
INH-Rifampicine pdt 3 mois et arrêt de l’immunothérapie), tuberculose (à vérif) 


> TSV à haut risque avec récidive précoce malgré BCG 
= Traitement non conservateur : (cf. traitement non conservateur des tumeurs invasives) 


e _SI TUMEUR INFILTRANTE (2 PT2 No Mo) 
> Tumeurs T2— T4a, NO — 1, MO : traitement non conservateur 
= Ttt de référence 
- cystectomie totale? avec curage ilio-obturateur® bilatéral premier pour staging 
- Prla femme : pelvectomie antérieure, chez ’homme : cysto-prostatectomie + uretrectomie 
-_+/- reconstruction orthotopique de la vessie (en fonction des contre-indications de la préservation urétrale) -> 
Prevenir en préop de la nécessité d’une derivation urinaire parfois non physiologique 
> Femme (tjs non physio) : dérivation cutanée non continente transiléale (Bricker), dérivation rectale ou 
sigmoïdienne, dérivation cutanée continente (pôche de Brock) 
> Homme (physio si urêtre et sphinct ext sain) : Entérocystoplastie de substitution orthotopique peut être 
effectué. Sinon, idem femme. 
= Complications : Incontinence 20 %, impuissance 100 % 
= En cours d’évaluation : Radio-chimiothérapie 
= L'utilité de la chimiothérapie adjuvante dans les pT3 et les pN1 reste en cours d'évaluation. 


> Tumeurs T4b : ttt palliatif : Dérivation urinaire, Chirurgie d'exérèse, Chimiothérapie, Radiothérapie 


e SI METASTASES M1 
=_Radiothérapie osseuse si métastase osseuse 
=_Protocoles de polychimiothérapie 
-_cisplatine + adriamycine + Endoxan = CISCA 
-_méthotrexate-vinblastine-Adriblastine-cisplatine = M VAC : Ma Vessie A un Cancer 
- autres en cours d’évaluation.… 
= _Médiane de survie < 1 an 


Surveillance (HP) 


e _TUMEURS SUPERFICIELLES (TSV) 
= Clinique 
= Cytologie urinaire et cystoscopie 
- A 3,6, 12 mois puis ts les ans pdt 5 ans si faible risque de récidive 
-_ Tous les 3 mois pdt 1 an, ts les 6 mois la 2i°"° année, ts les ans pdt 15 ans si risque élevé de récidive 
= Echographie 
= UIV 
- lors de la récidive si contrôle depuis plus de 2 ans 
-_systématiquement ts les 2 ans si TSV à ht risque 


ya 
e _TUMEURS INVASIVES 
> Après cystectomie et remplacement de vessie ou dérivation urinaire, le suivi est double : 
carcinologique et fonctionnel (évaluation de l'appareil urinaire) 

> Le suivi comprend : 

=_ Examen physique avec touchers pelviens 

= Examen cyto-bactériologique urinaire 

= Créatininémie 

= TDM thoraco-abdominale à 3 mois, 6 mois / 2 ans, puis une fois par an 

-_Au bout de 5 ans, une alternance TDM-échographie abdominale peut être proposée. 

> Pour les patients ayant eu une préservation de l'urètre 

= Fibroscopie et Cytologie tous les 6 mois / 2 ans, tous les ans ensuite 

=_ surveillance prolongé de Purètre par frottis urinaires qui seront complétés par une UIV et endoscopie si + 
> La durée du suivi ne peut être précisée en l'état actuel des connaissances. 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, MédiFac, QCM Intest, Conf Ch.Avances 


Un petit schéma pour mieux comprendre 


Inr 


Urétérostomie cutanée Urétérostomie cutanée Urétérostomie cutanée 
bilatérale bilatérale en "Y" 
en “canon de fusil" 


Néo-vessie à l'aide d'une anse Á 
iléale disposée en "U" Néo-vessie à l'aide d'une anse 

Coffey iléale détubulée disposée en "M” 

(ou inversément disposée en “W" 


Bricker 


v. 9 (02/11/2017 23:04) 


Adiname de Ja prostatt Q 143 
Généralités 
= HBP = adénome de la prostate = patho très fréquente® (50 % des > 50 ans) 
=_Anapath : adénomyofibrome bénin® développé à partir des glandes péri-uréthrales sus-montanales® 


=_Pds entre 10 » 300 g, Absence de parallélisme anatomo-clinique entre gêne et taille de l’adénome® 
=_N’est pas un facteur favorisant de K de la prostate ms peut être y associé, ne dégénère pas? 


Diagnostic 
e INTERROGATOIRE 
> Terrain : Homme > 50 ans 
> Apparition progressive d’une symptomatologie urinaire 
sk Obstructive 
=_Dysurie® 
- Force et calibre du jet diminué® 
-_Miction retardée, effort de poussée abdominale per-mictionelle, au maximum goutte à goutte 
-_ Gouttes retardataires, miction en plusieurs temps, durée d’évacuation prolongée 
-_ Sensation de miction incomplète avec pesanteur pelvienne (traduit un résidu post mictionnel) 
=_Incontinence® par regorgement?** sur distension vésicale chronique® 
& Irritative 
=_Pollakiurie nocturne (> 2 levers / nuit) : signe le + précoce 
=_Mictions impérieuses 
s Si hématurie® le + svt terminale => éliminer d'autres diagnostics® car rare? ds HBP 
sk La gêne est évaluée par des scores symptomatiques objectifs (IPSS = International prostatic symptom score) 
et constitution d’un agenda mictionnel 


> Complications révélatrices, Évolution spontanée : 

& Infection urinaire® avec très svt adénomite associée. 

sk Aggravation de la dysurie, résidu post-mictionnel (significatif > 50 cc) 

s Au max, rétention urinaire aiguë®: 
=_ Accident brutal, envie d’uriner avec incapacité, globe hyperalgique 
=_Favorisé par une AG, une adénomite, un excés alimentaire ou prise de médoc a+ ou B+. 
= Ttt: drainage des urines en urgence (sonde vésicale ou KT sus-pubien) 

s Insuffisance rénale chronique par distension bilatérale du haut appareil 


e CLINIQUE 

sk Abdomen : Globe vésical ? 

sk TR ++ : Parfois normal. Mais le + souvent il trouve : 
= Augmentation régulière du volume 
=_Elastique, homogène®@ lisse? avec disparition du sillon médian +++ 
= Indolore 

“& Signes négatifs : 
=_ Fosse lombaire, organes génitaux externes normaux 
= Pas d’anomalie des réflexes périnéo-bulbaires et de la sensibilité périnéale 
= Pas d’ ADP, pas de lymphoedème, pas de signes de méta (os.…) 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES : CONFIRMENT LE DIAGNOSTIC 
sk ECBUS®, Iono urée et créatininémie® 
& Echographie® + ASP 
= Rénale?et Vésicale avec mesure du résidu post-mictionnel®, recherche de diverticule vésical 
=_Prostatique® par voie endo-rectale (volume, homogénéité) 
s& UIV® (non réalisée à heure actuelle ?) à la recherche d’un retentissement sur le haut appareil et la vessie : 
=_lésions anatomiques et fonctionnelles : Épaississement de la paroi vésicale, diverticule vésical, surélévation de la 
base vésicale, étirement de Purètre (aux clichés per-mictionnels) 
sk Débitmétrie : objective le débit mictionnel. Normalement, la courbe a une forme de clôche et le débit est > 25 ml/s 
En cas de dysurie, la courbe est plate et le débit est < 15 ml /s => affaiblissement de la force du jet et allongement de 
la durée de la miction 
s Biopsies prostatiques en cas de doute avec un cancer 
s& PSA total (< 4 ng /ml) et libre / total (rapport > 0,3 en faveur) avec 0,35 ng/ml par gramme d’adénome 


23 
Recommendations ANAES déc 98 : Il n'y a pas d'indication à proposer un dosage sérique du PSA pour le 
diagnostic d'une pathologie non cancéreuse de la prostate (Niveau de preuve = Accord professionnel) 


Evolution 
e 1/3 : Stabilité voire amélioration spontanée 


e 2/3 : Aggravation variable avec retentissement vésical : hypertrophie du détrusor (vessie de luutte) avec apparition 
secondaire de divertucules vésicaux puis distension vésicale progressive et diminution puis disparition de la contractilité 
vésicale 


e COMPLICATIONS 
=_Rétention chronique d'urine®, incontinence par regorgement® 
= Infection urinaire 
= Lithiase vésicale (considéré comme faux dans les QCM … 22?) 
=_Obstruction urétérale® et risque d'insuffisance rénale?** 
= Diverticules vésicaux sur vessie de lutte 
=_Rétention aiguë d'urine® : Évolution par poussée®”* inflammatoire de l'adénome -> peut être transitoire® 
= Hernie inguinale sur effort de poussée abdominale 
= Hématurie : Éliminer d'autres diagnostics 


Traitement 


e MEDICAL 
s Conseils hygiéno diététiques : Eliminer OH, épices (irritant prostatique), Effort physique régulier, transit régulier 
sk Décongestionnants pelviens (phytothérapie): 
= Permixon® Extrait de Serenoa Repens. Efficacité sur nycturie. 
s& a bloquants®: 
=_Alfuzosine (Xatral®), tamsulosine (Josir®, Omix®), terazosine (Dysalfa®, Hytrine®) 
=_ Action s/ Pobstruction : relâche m.lisse urétral & inhibe '’hypercontractilité du détrusor => améliore débitmétrie 
et SF 
“& Inhibiteurs de la 5-a-réductase : ttt antiandrogéniques : finastéride (Chibro-Proscar®) surtt 
=_ Action sur la composante statique = adénome volumineux > 30 g +++ : Diminution d’= 30 % du volume 
prostatique des signes fonctionnels et du PSA (- 50 %) mais avec apparition d’une impuissance chez 5 % des 
patients. 


e CHIRURGIE® : TRAITEMENT DE REFERENCE? 
> Adénomectomie® à ciel ouvert 
=_ Par voie transvésicale® ou par voie rétropubienne® : clivage et Énucléation de la totalité de l'adénome 
=_Hospitalisat® de 10j avec drainage-irrigat® postop + risque d'éjaculation rétrograde +++ => pr adénome volumineux 


> Résection transurétrale® de prostate 
=_Abord de l’adénome par voie intra-urétrale qui est découpé en copeaux à l'anse électrique 
=_Equivaut à l’énucléation par voie haute®, prostate caudale est laissée en place® 
=_ Risque d’éjaculation rétrograde® mais pas de csq sur l’érection® 
=_Complications précoces : hématurie massive®, incontinence urinaire®, fistule recto-uréthrale®, infection? 


> Section cervico-prostatique® 
=_Uni ou bilat, Par voie laparoscopique 
= Si adénome petit et qu'il n'existe pas de lobe médian 
= Intérêt : préserve Éjaculation ds 80 % des cas 


> NB : Pas de prostatectomie radicale® 


e METHODES PALLIATIVES 
=_Lorsqu'aucune des méthodes précédentes n'est applicable (sujets très âgés, patho associées lourdes) 
=_ Drainage vésical à demeure® par sonde urétrale ou par cathéter transvésical 
=_Prothèses endo-urétrales® 


e _INDICATIONS : NON STANDARDISEES, FCTIONS DE LA GENE FONCTIONNELLE?*** 
> HBP bien tolérée 
=_SymptÔmes acceptés, RPM négligeable, pas de complications 
= Attitude thérapeutique = abstention mais surveillance ts les 6 mois-1 an 


> HBP moyennement bien tolérée : symptômes mal acceptés sans retentissement vésical ou rénal 
= Tet médical permanent ou intermittent 
-_ Si surtt volume à diminuer : Proscar 
- Si surtt SFU à diminuer : a bloquant 
= RMO 42.2 - Il n'y a pas lieu d'utiliser l'association de 2 médicaments ou plus pour le traitement des troubles 
mictionnels de l'hypertrophie prostatique bénigne. 


> HBP mal tolérée ou compliquée 

=_ Indication du ttt chirurgical 
-_Symptômes® altérant la qualité de vie 
-_Retentissement vésical : RPM important®, rétention chronique d’urine 
-_Retentissement sur le haut appareil® (dilatat®)2***: IRC, hydronephrose 
-_Complications à répétition? : infection®, hématurie, lithiase®, rétention aiguë 

= Tet chir selon technique dépendant de la pratique de l'opérateur et du poids estimé de ’ HBP 
- Si>70g: opéré par voie haute => Adénomectomie transvésicale 
- Si<70g:RTUP 

=_Réapparition de troubles mictionnels après chir de l‘adénome doit faire Évoquer : 


1. Sténose de l’urètre au bec de la prostate? 
2. Sténose rétro-méatique®? 
3. Sclérose du col vésical® 
4, Cancer de la coque prostatique restante® 


Traitement des complications 
e _POUSSEES D’ ADENOMITE 
= ATB : Fluoroquinolone + Aminoside IV puis per os pdt 3 sem si S de gravité (Q 140) 
= CI echo endorectale dès suspicion 
e RETENTION AIGUE/CHRONIQUE D’ URINE 


y3 


= Si doute sur existence d’une distension vésicale ou rénale : drainage par cathétérisme sus-pubien. Ds les autres 


cas un drainage par sonde urétrale peut être également proposé. 
- Cl au cystocath : tble coag et tumeur vésicale 
-_ Bilan de coag + echo vésicale avant mise en place d’un drain sus pubien 


=_ Dans le choix de la voie de drainage la taille de l’adénome intervient car selon la voie de drainage on contre 


indique le geste ulterieur 
-_ Adénome de petite taille => drain par cystocath car on ne fera pas d’adenectomie 
-_ Adénome de taille importante => Sonde urétrale car on ne fera pas de RTUP 
= Vidange lente de la vessie afin d’éviter l’hématurie a vacuo 
=_ Prelevements pr analyse cytobacterio 
= Avant de retirer le drain, il est indispensable de réaliser une épreuve de clampage de 24h. 
= Surveillance : monitoring de la diurèse (Sd de levée d’ obstacle), coloration des urines (hématurie a vacuo) 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 98 (Navratil.. !), MédiFac, ANAES 98, RMO, QCM Intest, Impact Uro, Conf C.Avances 
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ancer de Ja prostatt Q14k 


Toucher rectal Biopsies Chirurgie Traitement hormonal 
Généralités 
> Epidémio 
= 1e cause de décês par cancer chez l'homme âgé et 3e cause de décès par cancer chez homme de manière générale 


= 2erang (en fréquence) des tumeurs masculines 
= Fréquence augmentée avec l'âge (10 % à 50 ans, 95 % à 95 ans), âge moyen = 70 ans 


> Facteurs de risque 
= Age ++ 
= Antécédents familiaux +° 
= Facteurs raciaux (Afro-américains > européens > asiatiques) 
=_Régimes alimentaires riches en graisses 
= Autres : activité physique, masse corporelle, taux d'hormones sexuelles 


> Anapath 
= AdénoK en périphérie de la prostate ds 80 % des cas et 20 % en zone transitionnelle (TR négatif, S urinaire +) 
= Cancer hormono-dépendant (80% d’entre eux) 
= Etude de la différenciation cellulaire : Grade de Gleason (1 à 5), score de Gleason (2 à 10) 


Diagnostic 
Se pose chez un homme de + de 40 ans 
e SIGNES CLINIQUES REVELATEURS 
& Traduisent le plus svt une lésion déjà évoluée 
= Troubles urinaires : Sd dysectasique urinaire non spécifique (PK, dysurie => anurie®, dl mictionnelles), hématurie® 
initiale®, hémospermie®, priapisme par envahissement des corps caverneux 
= Signes d'extension locorégionale : obstruction urétérale, phlébite, lymphoedème, ADP inguinales 
= Signes de métastases : osseuses, neurologiques®, pulmonaires, hématologiques® 


e ACTUELLEMENT LES DEUX CIRCONSTANCES DE DIAGNOSTIC LES PLUS FREQUENTES SONT 
s& Anapath d’une résection de prostate pour hypertrophie bénigne : ADK ds 5 * 10 % des cas 
sk TR? +++ : fondamental, annuel à partir de 50 ans, recherche 

- Au début : nodule dur indolore au sein d'une prostate normale 
- Puis : prostate augmentée de volume dure et irrégulière 
-_ Envahissement des vésicules séminales 


-_ Infiltration périnéale Valeurs PSA normal 
-_ TR normal n'exclut pas le diagnostic (formes transitionnelles.…) N<2,5 40 ans 
N < 3,5 50 ans 
e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 4 
N<4,5 60 ans 


> PSA 
s& Utile au diagnostic mais son interprétation est délicate, non spécifique 
sk Concentration + élevée ds sécrétion prostatiques que ds le sg° 
sk Elévation du taux de PSA : K (+ + 3,5 ng/mL par gramme de K), adénome® de la prostate (+ + 0,35 ng/mL par gramme 
d’adénome), prostatite aiguë® infectieuse, sondage à demeure, infect® urinaire, tout geste sur la prostate (TR, biopsie, 
RTUP.……) 
sk Si > 10 ng/mL => cancer est hautement probable 
sk Si PSA entre 4 et 10 ng/mL 
-_ Dosage du rapport PSA libre/tot Évocateur d’un K si < 0,15 
- Cinétique du PSA : Augmentation PSA de + de 0,75 ng/mL/an Évocateur de K 
- Densité du PSA (PSA / volume prostatique mesuré à l’écho endorectale) > 0,3 est Évocateur d’un cancer 
sk PSA et extension lorsque K diagnostiqué : 
- <10 ng/mL : K intraprostatique ss franchissement capsulaire (pT2), extension à distance très peu probable 
- > 30 ng/mL : forte proba d’extension extra-capsulaire (pT3) 
- > 100 ng/mL : méta » certaine (os surtout) 
> PAP : Phosphatases acides prostatiques® : de — en — utilisé (normale < 3 ng/mL), augmentées si hémolyse® 


> Examens standard 
=_NFS (anémie par envahissement médullaire tardif), VS augmentée, Iono, Urée Créat (Ins rénale ?) 
= Bilan hépatique, calcémie (hyper ou hypocalcémie) 


N < 6,5 70 ans 


> Diagnostic repose sur les biopsies prostatiques?** échoguidées par voie transsrectale 

= Sous couverture ATB après préparation rectale et ECBU préop stérile 

= Biopsies multiples 
-_au moins 6 biopsies postérieures systématisées : en sextant (3 ds chq lobe => cartographie prostatique) 
- + 2 à4 dans la partie antérieure si volume > 50 cc 
- +2 à4 dirigée s/ anomalie clinique ou à l'imagerie intra (nodule hypoéchogène périph) ou péri-prostatique (T3) 
- au moins 1 biopsie si T3/T4 ou pas de traitement à visée curative envisagé 

= + biopsie des vésicules séminales 


= Grade de Gleason : fondée sur d° de différenciat® de la tumeur, coté du grade 1 à 5 (du + différenciée au — diff.) 


Score de Gleason, coté de 2 à 10 = somme des 2 grades les plus fréque' représentés dans la tumeur analysée 


> Autres examens en fonction des circonstances de découverte / symptomato / TR / perspectives de ttt 
s Echographie prostatique transrectale (pr les biopsies et le bilan local : volume prostatique et volume des zones 
tumorales, confirme un envahissement des vésicules sÉminales) 
s Echographie rénale si stade clinique >= T3 : Evalue le retentissement sur le ht appareil 
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s Recherche d'ADP par TDM ou IRM prostatique si stade >= T2a, taux de PSA > 10 ng/ml et score de Gleason >= 7 


sk UIV quasi systématique 


sk Scintigraphie osseuse (si PSA sérique > à 10 ng/ml, présence de grade 4 (score >= 7), douleurs osseuses), ASP, RX 


squelette : atteinte du bassin et des vertèbres lombo-sacrées surtout (IRM), ostéocondensant le + svt 
“& Radiographie pulmonaire 
sk Lymphadénectomie ilio-obturatrice : recommandée si traitement par prostatectomie ou par radiothérapie 
-_non recommandée avant radiothérapie si stade < T2a NO, taux de PSA < 10 ng/ml et score de Gleason < 7 


-_extempo des ggl° non recommandé lors de prostatectomie si st. < T2a NO, PSA < 10 ng/ml et score de Gleason < 7 
sk Aucun de ces examens ne permettra d’évaluer en préop avec certitude du caractère intra ou extra capsulaire du K 


Classification histopronostique 


Mini classification parce que y’a des trucs en QCM mé je sé pas si fo la savoir. sinon je la mettrai en entier 


Classification 


ld 


PSA Whitemore-J ewett TNM 


a <5 % des copeaux envahis 


K décelé histologiqguement T1 b>5 % des copeaux envahis 
avec TR normal Ae (Al et A2) ce K découvert sur biopsie 
<10 transrectale 
K décelable au TR B . T2 Intracapsulaire uni (a) 
limité à la prostate (Là3) ou bilobaire(b) 


T3 a Extension extracapsulaire pure 


K ayant dépassé zoal Ca: b Atteinte des vésicules séminales 
la capsule prostatique (1à3) TA Extension aux organes adjacents 
(vessie, sphincter, rectum, paroi) 

ADP N1 

Méta zh De 023) M1 


De tiel d’un nodule dur de la prostate : Tuberculose®, Lithiase prostatique®, Prostatite chronique® 


Evolution 


e EXTENSION 
sk Locorégionale: envahiss' extracapsulaire / vés. séminales / organes de voisinage 
sk Lymphatique puis métastatique os? > poumons?® > foie > surr 


e EVOLUTION globale! lente puisque actuelle' après 70 — 75 ans on n'envisage pas de 
ttt radical. Seulement 1/3 des sujets porteurs de cancer décederont de celui-ci. 


e FACTEURS PRONOSTIQUES 
sk TNM +++ et score de Gleason +++ (grade élevé est de mauvais pronostic) 
sk Volume tumoral, envahissement des vésicules séminales, > 3 biopsies + 
sk PSA > 30 ng/mL 
sk Non hormonosensibilité (20 % d’entre eux) 
+ AEG 


za 
Principes du traitement 
e TTT CURATIF : FORMES LOCALISEES®? (A-B ou T1-T22 NO MO)? 
> Chirurgie : Prostatectomie®*** radicale 

“ Méthode 
-_ Par voie ouverte rétropubienne® (techniq de référence) ou par voie périnéale (faux en QCM ?) ou par laparoscopie 
- Après curage ilio-obturateur bilatéral négatif? en extempo. Si positif, résection annulée. 
-_Prostatectomie radicale avec ablation en bloc prostate + ampoules déférentielles + vésicules séminales + col vessie 
-_en préservant sphincter externe (et si possible nf érecteurs) 

“ Complications : 
-_ Anéjaculation » 100 % 
-_Impuissance postopératoire » 60 % 
-_Imcontinence postopératoire > 10 % 

sk Survie à 10 ans = 


> ou Radiothérapie?** 
sk Localisée conventionnelle 60-70 Gy (technique de réf) ou curiethérapie (= RXthérapie interstitielle) 
sk Après avoir réalisé un curage ilio-obturateur de staging par voie coelioscopique (pour connaître le N) ++++ 
“ Complications 
-_Intestinales : rectite radique®, iléite… 
-_Urinaires : cystite radique®, incontinence, sténose… 
-_ Sexuelles : impuissance® 


> Indications 
s Espérance de vie > 10 ans 
- Surveillance simple si stade T1a (absence de grade 4) et réévaluation négative 
-_Prostatectomie radicale 
- Radiothérapie si âge > 70-75 ans, ou CI à la chirurgie ou préférence du patient 
- _Curiethérapie (en évaluat®) si st <= T2a, score <= 7 ou grade 4 < 50 %, PSA < 15 ng/ml, volume prostatique < 50 cc 
sk Espérance de vie < 10 ans 
- Surveillance puis Hormonothérapie en cas de progression 
-_Radiothérapie £ Hormonothérapie si EDV 5-10 ans et grade > 7 


e TTT ANTIANDROGENIQUE PALLIATIF HORMONOTHERAPIE 
> Castration : déprivation androgénique 
s& Chimique 
=_Oestro (Distilbène* 1-3 mg/j?*) : Actuellement abandonné du fait des effets secondaires trop importants +++ 
- Action : bloque production LH => freine axe HH? -> diminue sécrétion d’androgènes par les testicules 
-_ Effets 2ndaires (pr poso élevées) : accidents thrombovasculaires artériels et veineux®, gynécomastie 
-_ CIsi ATCD cardiovasc?”* 
= Agonistes de la LHRH (Décapeptyl, Bigonist, Enantone, Zoaldex.…) 
- Action : Stimulation CHRONIQUE de l’hypophyse qui devient insensible à la LHRH (downregul des récepteurs) 
=> diminution LH. 
- Effets 2rdaires: Impuissance, bouffées de chaleur, effet flare-up (poussée d’hyperandrogénie en début de ttt => 
accentuation de la sympto / risque de cplications => prévention par prescription d’antiandrogènes® 15 j avant et pdt 
les 15-30 premiers jours de ttt par LHRH : blocage androgénique complet) 


s Castration chirurgicale® : orchidectomie ou pulpectomie (= orchidectomie sous albuginée, albuginée laissée en place) 
bilatérale 


> Antiandrogènes® : action directe s/ tissus cibles (dt cellules prostatiques®) 
-_Non stéroïdiens® (Anandron, Elexine) : blocage androgénique complet (testiculaire + surrénalien), en g“ utilisés en 
assoc avec castration chir? ou chimique (début ttt par LHRH) pr éviter hypertestostéronémie réactionnelle 
-_ Stéroïdiens (Androcur = acétate de cyprotérone®) : effet antigonatrope ajouté en + de leffet antiandrogène qui 
sont CI en cas d'ATCD de TVP par ex. ATTENTION |!!! 


ya 
> Indication : formes non localisées à la prostate (métastatique® ou locorégionale étendue? T3/T4®) : ttt palliatif 


st Stade localement avancé : T3-T4, NO-N1 MO 
= Espérance de vie > 10 ans 
- T3,N0: Radiothérapie + Hormonothérapie £ Radiothérapie des aires ganglionnaires si pN1 
Prostatectomie £ Radiothérapie + Hormonothérapie si T3 limité ou pN1 limité 
- T3, pN1 ou N1 : Hormonothérapie 
= Espérance de vie < 10 ans 
-_ Surveillance puis Hormonothérapie en cas de progression 
-_Hormonothérapie 
-_Radiothérapie £ Hormonothérapie si EDV 5-10 ans et grade > 7 
sk Stade T4 : Hormonothérapie + Résection endoscopique palliative + Dérivat® interne ou externe du ht appareil 
sk Stade Métastatique M1 : Surveillance + Hormonothérapie 


RMO - Il n'y a pas lieu d'instituer un ttt par analogue de la LHRH chez un patient ayant un cancer non localisé de la prostate et 
traité au préalable par castration chirurgicale. 
RMO - Il n'y a pas lieu de prescrire en 1'°® intention, du diéthylstilbestrol pour traiter un cancer non localisé de la prostate. 


> Echappement hormonal = hormonoindépendance 
= Progression clinique de la maladie + réascension PSA malgré une androgéno-suppression bien conduite (confirmée par 
un dosage de la testostérone plasmatique) => survie moy = 1 an 
=_survient en moy après 24 mois®** de ttt 
= CAT: Ajout antiandrogène pr blocage complet voire oestro… 
=_ NB: Le nadir du taux de PSA en phase d’hormonodépendance est prédictif d'une réponse prolongée s’il est précoce 


sk Sd de suppression des anti-androgènes et hormonothérapie intermittente 
- Si progression du PSA sous hormonothérapie, on peut proposer un arrêt partiel ou total du ttt hormonal 
- Sd de suppression des anti-androgènes = diminution paradoxale du PSA après arrêt de P’hormonothérapie 
-_Puis réintroduction lors de réascencion des PSA -> hormonothérapie intermittente 
-_Hormonothérapie intermittente peut être proposée également aux patients stables sous ttt hormonal => avantage = 
réduction des complications (amyotrophie, ostéoporose) qui surviennent à Ig terme (après 5 ” 10 ans 
d’hormonothérapie) 


e TTT SYMPTO ET DES COMPLICATIONS 
= Antalgiques 
= Calcium + Vit D si hypocalcémie 
=_Résection transurétrale de prostate en cas d'obstruction du col de la vessie 
= Levée obstruction urétérale (hormonothérapie, cortico, sonde double J, néphrostomie percut, voire urétérostomie) 
= Radiothérapie ou isotopes radioactifs en cas de métastases focalisées hormonorésistantes 


e SURVEILLANCE CLINIQUE + PARACLINIQUE TOUS LES 6 MOIS 
> Clinique 
= SFU, OMI, DI osseuses, AEG 
= Toucher rectal annuel 


> Biologique 
= PSA sérique : semestriel pendant 5 ans, annuel ensuite 
= Transaminases dans le cadre d'un traitement par anti-androgène non stéroïdien à 1, 3 et 6 mois après le début du 
traitement ou en cas de symptomatologie digestive 
= ECBU, urée, créat, NFS, VS, calcémie 


> Imagerie et biopsies 

= Scintigraphie osseuse si Évolution biologique (PSA > 1 ng/ml) ou clinique 

= Echographie rénale semestrielle si lésion clinique T3-T4 

= TDM abdomino-pelvienne ou IRM si suspicion de récidive locale après prostatectomie totale, avant traitement 
complémentaire local par radiothérapie 

= Rx tho 

= Echographie et biopsies de la région péri-anastomotique après prostatectomie ou de la prostate après radiothérapie : 
non recommandées en routine 


e CANCER DE LA PROSTATE ET DEPISTAGE 
=_ Ne dépister par dosage PSA que les patients pouvant répondre d’un ttt curatif (< 72 ans ou > 10 ans de vie) ou devant 
un symptome évocateur à tout âge. 


Source : Fiches Rev Prat, RDP CD, MedLine Uro, MédiFac, ANAES, RMO 2000, Caducée.net, QCM Intest, Reco AFU 2001 
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Homme jeune Tumeurs germinales Grosse bourse Orchidectomie Marqueurs tumoraux 
Généralités 
e FACTEURS FAVORISANTS 


=_Cryptorchidie (RR x35) et ectopie testiculaire 
= Atrophie du testicule (dysgénésie gonadique : Klinefelter ; orchite ourlienne ou post traumatique) 


Anatomopathologie 
e TUMEURS GERMINALES 95 % : DERIVENT DES CELLULES GERMINALES 
> Tumeurs séminomateuses 40 % (différenciation ds un sens gonadique) 
e Pur ou impur (15% : association avec un autre contingent : tératome… .) 
e Bon pronostic car 75 % st intratesticulaires au moment du diagnostic, radiosensibles® ++? et chimiosensibles® 
e Formes 
-_Séminomogoniome classique, le plus fréquent 
-_ Séminome® anaplasique 
- _Séminome spermatocytaire 
> Tumeurs non séminomateuses 60 % : TGNS 
e 1fois/2 : association de plusieurs contingents +++ (carcinome embryonnaire + tératome, choriocarcinome + T. 
germinale) dont le plus malin détermine le pronostic 
e Formes (classification OMS) 
/ Differenciation embryonnaire 
-_ Carcinome embryonnaire® : Aspect histo indifférencié, évol rapide (diffus° lymphatique et hématogène 
précoce) => tumeur de haute malignité et rarement pure. 
- Tératome® 
> Tératome® mature à l'état pur (bénin) n'existe que chez enfant < 5 ans => si adulte, à considérer comme 
malin (contingent immature passé inaperqu) 
> Tératome® immature (malin®) ; soit associé au séminome, soit au carcinome embryonnaire. 
> Tératome mixte (malignité proportionnelle au degré d'immaturité) 
/ Differenciation extra-embryonnaire 
-_ Tumeur vitelline = T. du sinus endodermique, aFP +, fréq cz enfant, histo : gde hétérogénéité architecturale, 
Évolution rapide. 
-_Choriocarcinome® : rare à l'état pur (1 %), la + maligne (polymétastatique au Dc), cell. 
syncytiotrophoblastig® (B hCG +, cytokératine +) + cellules cytotrophoblastiques® 
e TUMEURS NON GERMINALES (5 %) : pas de marqueurs tumoraux 
= _Tumeurs à cellule de Leydig (puberté précoce, gynécomastie, azoospermie) 
=_Tumeurs à cellule de Sertoli® (gynécomastie, anomalies de la spermatogenèse) 
= Gonadoblastome (sur dysgénésie gonadique : pseudohermaphrodites masculins…) 
= Carcinoïdes testiculaires 
= _Mésothéliome malin 
e AUTRES 
=_Lymphomes malins primitifs ou secondaires 
= _Métastases® (poumon, prostate, rein, vessie, tube digestif). 


Diagnostic 
e TERRAIN : Homme jeune (15 - 35? ans) 
e CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
= Découverte fortuite par patient au décours d'un trauma... ou par médecin (ex systématique, Cs pr stérilité.…) 
= Augmentation de volume? progressive? et indolore du testicule + pesanteur intra-scrotale® 
= Hydrocèle ou hématocèle d'apparition récente 
= Tableau d'orchi-épididymite aiguë® sans fièvre ni trouble mictionnel (douleur aiguë intrascrotale®) : tÉmoin d'une 
hémorragie ou d’un infarctus intratumoral. 
=_Tumeur scrotale ulcérée d'un fungus malin 
= Apparition inopinée d'une gynécomastie : sécrétion de p-HCG ds séminome, carcinome embryonnaire, et 
choriocarcinome. B-HCG altère la balance cestrogèênes et androgènes et retentit sur les cellules de Leydig) 
=_Douleur de la fosse iliaque® du côté d'une cryptorchidie non opérée 
= S, en rapport avec méta gglionnaire (colique néphrétique, tumeur épigastrique, ggl° sus-claviculaire de Troisier) 
= Découverte d'une métastase viscérale (poumon, os, cerveau, moelle osseuse, foie, peau, péritoine) 


4 
e EXAMEN CLINIQUE 

> Examen bilatéral et comparatif 
=__Augmentation de taille d'un testicule ou nodule testiculaire 
=___Masse dure, indolore, non transilluminable®, irrégulière déformant® les contours du testicule 
=_Epididyme normal? : lésion intratesticulaire avec épididyme individualisé : Signe de Chevassu 

> Echo scrotale à hte fréquence : pr explorer le testis controlat ++ :T. hypoéchogène 

> Une fois le diagnostic porté la prise en charge est urgente 

e « Toute tumeur du testicule est un cancer jusqu’à la preuve histologique du contraire » 


e BILAN PARACLINIQUE 
> Bilan standard 
=_NFS plaq hémostase Groupe ABO Rh 
=_Iono urée créat, Bilan hépatique 
=__Radiographie pulmonaire 


> Dosage des marqueurs?*”* : avant Porchidectomie® 


FP | _________BhCGtotaleetlibre | 
4,5 j 24 h 
normalisation en 1 mois si toute la masse normalisation en 1 sem si toute la masse tumorale a 
tumorale a été enlevée été enlevée 
Absente ds séminome pur? 
Présente ds 70 % des tumeurs non 
séminomateuses®: carcinome 
embryonnaire surtt (rôle ds pronostic) 


Présent ds toutes les tumeurs germinales. 
Si > 5000 UI/l ou > 500 ng/mL ou > 5000 mUI/ml -> 
en faveur T. non séminomateuse (1 ng = 10 mUI) 


Spécificité 


B hCG LdH 
< 500 no/ ml > 500 Non spécifique du 
ng ml type histologique 
Séminome + (10 %) = ms reflète la masse 
i i tumorale 
TGNS Carcinome embryonnaire 


Choriocarcinome surtt sl metastases 


> Orchidectomie®** en urgence 
= Sans attendre les résultats des marqueurs, après avoir proposé au patient une conservation du sperme (CECOS) 
=_Par voie inguinale? avec contrôle premier du pédicule spermatique® par ligature® haute et séparée des éléments 
du cordon spermatique afin de limiter la dissémination métastatiques®. Exérèse sans léser la vaginale. 
= Dosage des marqueurs dans le sang du cordon 
= Examen anatomopathologique : examen histologique et immuno-histochimique 
> Conservation du sperme (au moins deux prélèvements avec si possible un avant l'orchidectomie) 
> Après l'orchidectomie 
e Echographie hépatique 
e TDM thoraco abdomino pelvienne : Adp rétropéritonéaux = lombo-aortiques et de métastases pulmonaires ou 
IRM (rapport des ganglions avec les gros vaisseaux) 
e Dosage régulier des marqueurs si positifs (1/sem) => surveiller la décroissance 
e Si métastases viscérales + ou signes neuros : indication d’une TDM cérébrale 
e Autres examens si point d’appel : scintigraphie osseuse 


> Avec le bilan complet (marqueurs, anapath) : réévaluation à 1 mois pr classification selon TNM(S) 1997 


Tumeur primitive Tx : Avant orchidectomie Nodes (Adp régionales) 


pT1: TT. limité au testicule et à Pépididyme sans invasion N1 : Adp unique ou multiples < 2 cm 
vasculaire ni lymphatique (Albuginée +, vaginale -) N2 : Adp unique ou multiples entre 2 et 5 cm. 
pT2: T.limité au testicule et à Pépididyme avec invasion N3 : Adp > 5 cm 
vasculaire ou tumeur envahissant la vaginale. 
pT3 : T.envahissant le cordon spermatique avec/sans MI1 : Méta à distance 
invasion vasculaire/lymphatique M1la : Adp non régionale ou méta pulmonaire 
pT4 : Tumeur envahissant le scrotum avec/sans invasion Mi1b : Métastases autre que M1a 


vasculaire/lymphatique 


HA 


SO Marqueurs normaux 


nn 
ISN | onion 
<5 000 5 000 — 10 000 > 50 000 
<1 000 1 000 — 10 000 > 10 000 


T: 
Evolution 
e DISSEMINATION 
=_Surtt par voie lymphatique : 1°° relais lombo-aortique (en 
Fa 


regard de L2) 
= Ms aussi sanguine pour le carcinome embryonnaire et le 
choriocarcinome => fréq relative des méta pulmonaires 


e PRONOSTIC 

= Survie actuelle à 5 ans du cancer du testicule est de 85 % 

= Facteur de mauvais pronostic des TGNS 
-_ Type histo® : Majorité de carcinome embryonnaire : CE > 80 % 
-_ Extension? tumorale locale : > pT1 
-_Embol lymphatique ou vasculaire 
-_Marqueurs sériques élevées / persistant après chir 

= Les rechutes sont surtout frqtes ds les 2ères années et répondent en général bien à la chimiothérapie. 


Traitement 
e DANS TS LES CAS : ORCHIDECTOMIE?(cf Diagnostic), Conservation du sperme 
e TUMEURS SEMINOMATEUSES® : RADIO ET CHIMIOSENSIBLE 
e NO : Radiothérapie lomboaortique + iliaque homolatérale @***P 25 Gy? avec protection du testis controlatéral 
- 100 % de guérison pour les tumeurs sans envahissement ganglionnaire® 
e NI ou N2 : Idem + Boost de 5 à 10 Gy sur ggl patho, Pas d’irradiation prophylactique médiastinale 
e N3 ou M1 : Chimiothérapie® 4 EP (étoposide, cisplatine®) 
e Bilan de réévaluation 4 semaines après la radiothérapie ou la dernière cure 
> masse résiduelle < 3 cm : surveillance 
> masse résiduelle >3 cm : suivi de la régression dans l'année, suivant l'évolution : si masse > 3 cm --> 
chirurgie d'exérêse la plus complète possible 


e TUMEURS NON SEMINOMATEUSES? : CHIMIO-SENSIBLE® 
> TGNS NO MO 
* Absence de facteur de mvs pronostic : pT1NOMO avec CE < 80 %, marqueurs N et pas d’embols vasculaires 
=__ Surveillance (importance de la qualité du suivi médical +++) 
=__Curage lomboaortique unilatéral de stadification si tératome mature pur ou mauvaise adhésion prévisible à une 
surveillance rapprochée. Si + : chimiothérapie, si négatif : surveillance. 
e En présence de facteur de mvs pronostic : EE MEE EEEE 
=___Chimiothérapie : 2 BEP (bléo + EP) tous les 21 jours 
> TGNS N+ ou M+ 
e pSl, pS2, pS3 : taux des marqueurs immédiatement avant la chimiothérapie 
e Chimiothérapie®? en 1Ì"° intention 
=__ Si bon pronostic (pS1 et/ou M1a [pas de méta extra pulm]) : 3 BEP ou 4 EP 
= Si pronostic moyen (pS2 et/ou M1a) : 3 ou 4 BEP 
=__Si mvs pronostic (pS3 et/ou M1b [méta extrapulm]) : 4 BEP 
e Evaluation des masses résiduelles (MR) et marqueurs 4 sem après la dernière cure : 
/ Marqueurs normalisés 
> chirurgie des masses résiduelles avec curage unilatéral 
> si présence de tissu tumoral actif : 2 VelP (vépéside, ifosfamide, cisplatine) 
> abstent® possible : en l'absence de tératome ds la tumeur initiale, si régress° des masses gglionnaires > 80 % 
/ Marqueurs non normalisés 
> chimiothérapie de rattrapage : 4 VelP puis réévaluation 


4/4 
Surveillance 


e DANS TOUS LES CAS 
= __Sensibilisation du patient au risque de tumeur controlatérale : auto-palpation 
=___échographie testiculaire controlatérale périodique 


e SEMINOMES PURS 
= __ Examen clinique 
= __Marqueurs 
=__ _Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne 
> Tous les 6 mois pendant trois ans puis annuel 


e TUMEURS GERMINALES NON SEMINOMATEUSES 
> NO MO : Contrôle annuel 
= Examen clinique 
= Marqueurs 
= _Tomodensitométrie thoracique 
> NO MO + facteurs de risque ou chimio : idem ms tous les 6 mois pendant deux ans puis annuel 
> N+ ou M+ de bon pronostic 
=__ Clinique + marqueurs tous les 3 mois pendant 2 ans puis tous les ans 
=__ TDM tous les 6 mois pendant 2 ans puis 1/an 
> N+ ou M+ avec Pronostic intermédiaire ou mauvais 
= _ Clinique + Marqueurs tous les mois pendant un an puis tous les deux mois 
= TDM thoraco abdomino-pelvienne tous les trois mois pendant deux ans puis une fois par an 
> Suivi à prolonger au delà de dix ans en cas de tératome dans la pièce d'orchidectomie 


Source : Fiches Rev Prat, MédiFac, MedLine Uro 96, QCM Intest, Revue du Prat, conf Avances 200, Recommendations Assoc 
Francaise d’Urologie 2001 
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Laneer du rein de Ï'adulfe QT46 


Adénocarcinome Scanner Chirurgie 


Anatomopathologie 
K rein = T. malignes primitives du parenchyme rénal (exclut T. de la voie excrétrice, T. 2ndaires métastatiques, T. bénignes) 
e CARCINOMES A CELLULES RENALES DE L’ ADULTE 
> Carcinomes®*“*à cellules claires = 75 %® des T. du rein = T. de Grawitz? 


sk Macro GE IOT td A 
-_T. ronde? + nodules satellites, couleur jaune? chamois + nécrose hgiq Een A PIAS oat : RE 
- Extension vers capsule rénale® / graisse® périrénale/ V. rénale®/ VCaveinf “& ES EN 18 ADN 

sk Histo 7 Av de een, 
- ADK dvpé à partir des cellules du TCP? je ste one } S | 
-_ Cellules de gde taille, cytoplasme clair? chargé de glycogène + lipides e\ e/2 1e se An 4 A 
-_ Grade nucléaire de Fuhrmann (++ pour pronostic des formes localisées) BEING Len Rs) 

& Génétique INE 40 ES 


- _Délétion du bras court du chr 3 (75 % des cas) : gêne VHL (suppresseur de tumeur) en 3p 

-_ Double mutation est nécessaire pr dvpt du K (perte de fction des 2 VHL), 2 possibilités : 
> Formes familiales (maladie de Von Hippel Lindau : phacomatose) : 1 mutation héritée + 1 mutat® somatique 
> Formes sporadiques : 2 mutations somatiques 


> Tumeurs tubulo-papillaires à cellules basophiles = 10 % 
& Terrain: H > F, âge : 6°*° décennie, ATCD hémodialyse chronique, svt multiples et parfois bilat 
sk Macro : Tumeur de ptte taille, +/- contenu séreux, +/- calcifications (1/3) 
sk Histo : dvpé à partir cellules du TCD, Tubes parsemés de structures papillaires, recouverts par des cellules au 
cytoplasme basophile avec noyau comportant peu d’atypies nucléaires (T. de bas grade le + svt) 
sk Génétique : anomalie gène CMET 


> Carcinomes à cellules chromophobes = 5 % 
& Terrain: F > H, âge : Ge décennie 
sk Macro : volumineux, couleur beige-rosé 
sk Histo : dvpé à partir de cellules intercalaires de type B du tube collecteur, architecture compacte, cellules tumorales 
ne contiennent pas de glycogène ni de lipides, coloration par le fer colloïdal (coloration de Hall) 


> Carcinomes des tubes collecteurs (carcinomes de Bellini) = 1 % 
sk Macro : situé dans région médullaire du rein, dure, couleur blanchâtre, extension ds cavités urinaires 
sk Histo : dvpé au dépens cellules principales du tube collecteur, cellules cubiques bombant ds la lumière (aspect en 
« clou de tapissier ») caractéristique 


> Carcinomes kystiques du rein 
sk Macro : Kystes à paroi Épaisse, multicloisonnés, uni ou multiloculaires de diagnostic difficile 
sk Histo : Kystes tapissés par couche de cellules claires tumorales 


e AUTRES TUMEURS MALIGNES 
“ Tumeurs neuro-ectodermiques du rein 
“ Sarcomes du rein 
“& Tumeurs du blastème (néphroblastome très fréquent chez l'enfant Q 088, exceptionnel chez l'adulte) 
sk Tumeurs secondaires 


e TUMEURS RENALES BENIGNES LIQUIDES ET SOLIDES (Diagnostic différentiel) 
> Tumeurs bénignes liquidiennes® 
sk Kyste? simple du rein :le + fréq®, asympto, écho : masse liq de paroi régulière à ctenu anéchogène + renforcet post 
s& PKR: autos. dom. (PKD 1 et 2), reins volumineux, + ins rénale, kystes rénaux bilat + kystes hptq/pancréas + MAV 


> Tumeurs bénignes solides 
sk Oncocytome : F > H, T. unique bénigne (oncocytes avec cytoplasme éosinophile granuleux + nbeuses mitochond, 
centre de la tumeur : cicatrice stellaire fibreuse) 
sk Angiomyolipome® : La + fréquente de T solides bénignes du rein, femme jeune, T unique isolée, asympto de 
découverte fortuite ou sur hématurie par rupture spontanée (> 4 cm), lésion pluri tissulaire (vx anomaux, cellules 
musc. lisses, tissu adipeux : pathognomonique® visible en TDM ou IRM), remanie' hémorragiques ou nécrotiques 
fréquents, peut s’intégrer ds Sclérose tubéreuse de Bourneville (formes bilat multifocales, gènes TSC 1 et 2) 
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Diagnostic 
e EPIDEMIO : 2-3 % des T malignes de l’adulte, incidence 10/ 100 000, 3® K uro (prostate > vessie > rein) 
e TERRAIN : Homme (Sex Ratio 2/1), âge 50-70 ans (âge moyen 67 ans), de + en + de découverte fortuite. 
e CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
> Découverte fortuite 
=_ Asympto ds 40 % => découverte écho fortuite le + svt de tumeurs de petite taille, de faible stade (80 % intracapsu - 
-laire) et de faible grade nucléaire de Fuhrmann => bon pronostic. 
> Signes urologiques 


“Triade « classique » mais rare : hématurie — douleur du flanc — masse lombaire : 10 % 


Hématurie® : le + fréq® (20 %), macroscopique totale® indolore isolée récidivante® capricieuse® et spontanée 
DI@ du flanc / lombaire® (10 %) fixe sourde et continue 
Masse lombaire (rein palpable) : contact lombaire (signe le siège rétropéritonéal de la tumeur) 


= Varicocèle acquis, OMI, circulation collatérale : Témoin d'un envahissement vasculaire. Une varicocêle droite 
témoigne de l’envahissement de la VCI avec certitude, un gauche seulement de la veine rénale G (+fréquent à G) 


Varicocêle congénital : Il se gonfle à la manceuvre de Vasalva et se vide en décubitus ce qui n'est pas le cas ici. 
Autres V. acquis : Tumeur rétropéritonéale comprimant la veine gonadique correspondante (sarcome, lymphome) 


> Signes généraux : Asthénie, amaigrissement, anorexie, fébricule, TVP récidivantes (tumeur agressive) 
> Sd paranéo : 5 % 
=_ Par sécrétion d’hormone ou pseudo-hormone ou formation d’immuns complexes et disparaissant après ttt curatif. 


Fièvre®, VS élevé 

Polyglobulie® (VGT élevé®, EPO élevé®, mais pas de croissance spontanée des colonies de progéniteurs de la 
ligné rouge®), + rarement Anémie 

HTA (rénine), Sd de Stauffer (HMG non métastatique avec cholestase® anictérique + leucopénie) , 
Hypercalcémie® (PTH-rp), amylose 

Hypercortisolisme (ACTH-like), galactorrhée (HyperPRL) 


> Méta révélatrices synchrones dans 20 % des cas 


e EXAMEN CLINIQUE 
sk Fosses lombaires, aires ganglionnaires, recherche de signes de compression veineuse 
sk Formes cliniques selon l'âge : si < 50 ans, rechercher origine familiale + avis génétique (Von Hippel Lindau) 
> Formes cliniques selon l'état du patient 
= Lors d’une grossesse 


si début de grossesse, après avoir Éliminé angiomyolipome, discuter P’IVG 
si fin de grossesse, bilan d’extension après l’accouchement 


= Cz dialysé depuis > 3 ans : dysplasie multikystique ds 80 % des cas, K rein (tubulo-papillaire) 5 % => surv écho + 
= Ds maladie de Von Hippel Lindau : principale cause de mortalité = K rein multifocal, svt bilat, assoc à kystes 
> Autres formes cliniques : Hématome spontané rétropéritonéal (rare), tumeurs bilatérales synchrones ds 2 % des cas 


e TECHNIQUES D’IMAGERIE 
> Echographie abdominale? avec doppler rénal et veine cave 
=_Tumeur : Masse® solide le + svt isoéchogène® hétérogène et hypervascularisée + d° d’envahissement locorégional 


Hyperéchogénicité peut correspondre à un angiomyolipome 
Formes kystiques : < 1 % des tumeurs kystiques sont des cancers, suspect si les cloisons épaisses, calcificat®, 
épaisseur de la paroi, présence d’échos internes, de végétat® endokystiques, disparition du renforcement post. 


= Doppler : Etat du pédicule rénal, vascu? de la tumeur, intégrité de la VCI® (lacune® si envahissement) 
> TDM abdo® + clichés d’Uro-TDM 
= Examen de référence pr le diagnostic et recherche d’une extension locorégionale 
= _Masse hétérogéne isodense avec plages hypodenses + calcifications® + rehaussement de densité® après injection 
de produit de contraste + coupes tardives® masse hypodense® hétérogéne 
=_ Si composante graisseuse® visible => Diagnostic positif de certitude d’angiomyolipome® 
=_Calcifications rénales : peu spécifiques des K ; diagnostic différentiel : pyonéphrose tuberculeuse®, kyste hydatique 


> IRM 


=_ Permet de différencier cortex / médullaire / cavités / graisse, analyse du rétropéritoine / axes vasculaires ++++ 
=_++ pour petites lésions (< 3 cm) et lésions hypovasculaires graisseuses, si grossesse ou intolérance à l'iode 


> UIV® 


= Pas d’intérêt dans diagnostic des cancers du parenchyme (amputation® / refoulement® d’un calice®) 
=_Indispensable si on suspecte une tumeur de la voie excrétrice 
> Biopsie percut : Risque de dissémination & hgie, n’a de valeur que si +, justifiée que pr T métastasées avt ttt médical 
> Artério : Peu d'indication (cartographie artérielle si chir conservatrice, embolisation artérielle préop ou palliative) 
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e BILAN D'EXTENSION 
> Locorégionale : TDM thoraco-abdominal injectée® 
= Locale (limites tumorales, effraction capsulaire, graisse périrénale, oeedême péritumoral, circ collat.……) 
= Lymphatique : Adp > 10 mm (hile, chaînes latéro et interaortico-caves, atteinte médiastinale) 
= Veineuse ++ 5 % des cas, + fréq ds K rein droit, thrombus (diamêtre augmenté, modif formes des veines, pas de 
prise de ctraste : rein muet® ou réhaussement hétérogène), thrombus VCI (néoplasique ou cruorique) => IRM, écho 
= Surrénales (4 %) : atteinte directe par tumeur du pôle sup ou métastatique par voie hématogène 
= Autres organes de voisinage 


> A distance : métastases 
= Poumon : 10 % + au diagnostic, RX + TDM si Rx anormale ou si point d’appel clinique ou ADP rétropéritonéale 
=_ Os : bio [calcémie, phosphatases alcalines] et scinti si point d’appel clinique (+ systématique ds doss Estem) 
= Foie : bio, écho, TDM 
= Cerveau : TDM si symptômes ou systématiquement avant immunothérapie car risque d'HTIC 


e BILAN DE L’ETAT DU REIN CONTROLATERAL +++ AVT NEPHRECTOMIE 
= Bio : NES, créat 
= Imagerie : écho, TDM, + scinti® rénale quantitative (au DMSA) 


TNM du cancer du rein (1997) 


“ Tumeur primitive sk Nodes 
= T1: Tumeur <= 7 cm limitée au rein = N1:1 gg unique 
= T2: Tumeur > 7 cm limitée au rein =_N2: plusieurs ggl 
= T3 : extension à + Metastases 
> T3a : Graisse périrénale ou à la surrénale = MI : métastases à 
> T3b : V.rénale ou VCI sous diaphragm distances 
> T3c : VCI sus diaphragmatique “ Et aussi : Tx. TO. Nx. NO 
inenten = _T4: franchissement du Fascia de Gerota et Mx, MO EE 
Î extension aux organes de voisinage. 
Evolution 
| | e FACTEURS PRONOSTIQUES 
> Patient 
Taa: Invasion de la loge rénale Tab : Invasion de la veine rénale En Ben Se 7 
oude nae hemel oude even oe hitir = AEG (amaigrissement > 10 % récent®) 
> VS > 100 ° 
> Tumeur 


= TNQM@: facteur pronostic principal 
= Grade nucléaire de Fuhrmann des tumeurs du rein : 
-_ 4 grades en fonction de taille, contour des noyaux, aspect nucléoles . 
B en - + ilest Élevé, - bon est le pronostic (Survie à 5 ans si grade I : 70 %, 
Tae : invasion de la veine cave T'4 : Tumeur dépassant le fascia 
sus-diaphragmatique de Gerota grade IV : 10 %) 
= Type histo : du meilleur au moins bon pronostic 
-_ Carcinome à cellules chromophobes 
-_Carcinome tubulo-papillaire à cellules basophile 
- Carcinomes à cellules claires 
-_Tumeurs sarcomatoïdes et carcinomes des tubes collecteurs de Bellini 
=_Infiltration vasculaire? microscopique 
=_Envahissement ggl® 


e EXTENSION GANGLIONNAIRE ET METASTASTIQUE 
sk Par voie veineuse ou lymphatique : au diagnostic, 15 % V rénale, 5 % VCI, 20-30 % ADP, 10-20 % méta 
viscérales (poumon 75 %, os 20 %, hépatique 18 %, neuro 7 %), surr 5 % 
s Evolution de lésions métastatiques est imprévisible, peuvent apparaître 10 — 15 ans après néphrectomie élargie 
sk Pronostic 
- dépend du délai d’apparition des méta (asynchrones > synchrones => si méta au Dc, survie à 5 ans = 3 %) 
- de leur siège 
-_du nb de sites métastatiques (unique et pulmonaire = de meilleur pronostic) 


ya 


Principes du traitement 
e AUSTADE LOCAL? (MO) ET EN ABSENCE DE CI A LA CHIRURGIE 
> Néphrectomie élargie?****: ttt de référence 
=_Exérèse du bloc surrénalo-rénal + graisse périrénale + ggl du hile + fascia de Gerota après ligature 1/°° du pédicule. 
= En cas d'envahissement de la VCI (T3c) : thrombectomie chirurgicale si sous diaph (sinon CEC) 
= Par laparotomie antérieure sous costale le + svt ou lombotomie (laparo post) (coelio en évaluation) 
= Curage lomboaortique si N+ et surtt à visée pronostique 


> Chir conservatrice 
=_Nécessaire si : Rein unique, T. bilat, Mie de Von Hippel Lindau, risque d’hémodialyse (rein « sain » insuff.) 
= Ousilésion Tla < 4 cm isolée avec rein controlat sain 


e AUST. METASTATIQUE® : MODALITES THERAPEUTIQUES DISCUTEES DS LE CADRE DE PROTOCOLES ASSOCIANT 
> Immunothérapie active 
= IEN 2 a et 2 p (blocage traduction des ARN messagers, activation lymphocytes NK et macrophages) 
= IL 2 (active les lymphocyctes) sauf si méta cérébrale 
> Chimiothérapie® (vinblastine) mais K peu chimiosensible 
> Chirurgie d’une métastase unique carcinologiquement extirpable (poumon, cerveau) 
> Radiothérapie palliative antalgique sur les méta os et cérébrales. 


> Indications (Reco AFU 2001) 
= Bon pronostic (Index Karnowsky >= 90 %, 1 site MI) : néphrectomie + métastasectomie 
= Pc intermédiaire (Index Karnowsky 80 %, > 1 site MI) : néphrectomie + immunothérapie +/- métastasectomie 
= _Mauvais pronostic (Index Karnowsky < 80 %, métastases multiples incluant le foie et synchrones à la tumeur 
rénale) : pas d'immunothérapie, protocoles en évaluation 


e SI CI ALA CHIRUGIE 
> Abstention ou embolisation + ttt palliatif 


Surveillance 
“ La surveillance du cancer du rein doit s'effectuer pendant 10 ans au moins (des récidives tardives ont été décrites après 
25 ans d'évolution), mais la +part des méta surviennent ds les 3 ans. (PAS de durée de suivi bien codifiée) 


sk Cs post op si chir puis Tous les ans (ou ts les 6 mois si forme de mauvais pronostic / étendue / métastasée) : 
= Ex clinique (recherche récidive, réapparition de Sd paranéo) 
= Bio : fonction rénale (créatininémie), VS, bilan hépatique (GGT, PAL, Transa surtout) 
= Echographie abdo, RX thorax, TDM thoraco-abdo 
= Scintigraphie osseuse ou une TDM cérébrale : indiquées en cas de signe d'appel 


sk Dépistage par écho annuelle chez : 
=_Dialysés porteurs de dysplasie multikystique 
= A partir de l'âge de 16 ans si Von Hippel Lindau génétiguement prouvé 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2002, MédiFac, QCM Intest 2000, Conf et cours C.Avances/B.Segui, RDP CD, 
Recommendations Assoc Fr d’Uro 
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Prolapsus génifaux Q 147 


Multiparité Cystocèle Hystérocèle Rectocêle Colpocèle Urodynamique 


Physiopathologie (hp) 

e _STRUCTURES ET MECANISME DE MAINTIEN DES STRUCTURES PELVIENNES 
0 Diaphragme pelvien : muscles éÉlévateurs de l’ anus, m.coccygiens délimitant un point faible : la fente urogénitale 

0 Structures conjonctives pelviennes : paracervix, paramêtres, lames 

recto-génito-pelviennes ainsi que les septums entre vessie, vagin, utérus 

et rectum. Assure cohésion et élasticité entre les organes. 

0 Orientation des viscères en « marche d’escalier » : Vessie repose sur 

le vagin, col et vagin s’appuient sur le noyau fibreux central du périnée. 

Rectum est soutenu par la muscle élevateur de l’anus. 

0 Ainsi, lors des efforts de poussée la résultante des forces de pression 
se dirige en arr et non en bas. Un effort de retenue volontaire mais 
aussi réflexe (proprioception) par action synergique du muscle releveur 
et du sphincter externe de l’anus entraine la fermeture des angles 
viscéraux urétro-vésical, vaginal et ano-rectal ainsi que celle de la fente 
uro-génitale. 

0 Statique pelvienne est sous la triple dépendance du système 
d’orientation de lutérus (ligmt utérosacrés), du système de suspension 
(paracervix) et celui de soutenement (m.élevateur et noyaux fibreux). 

0 La continence d’urine à leffort est assurée par la position anatomique de la jct° urétrovésicale et par la 
transmission à l’urètre des augmentations de P° abdo. 

e _PROLAPSUS EST LA CONSEQUENCE DES MODIFICATIONS DES CONTRAINTES ET DES STRUCTURES 
0 Contraintes 

= L’obésité et la grossesse augmente le poids des viscères. 

= _Faiblesse de la paroi abdo entraine une transmission de force + importante aux m.élévateurs de l’anus et au 
périnée qui s’affaissent. 

= Modification des axes osseux et musculaires vers la fente génitourinaire par la ménopause, l'âge et l’obésité 

0 Structures 

= Grossesse et accouchement : Altération des septums, des ligmts et des m. Élevateurs aboutissant à une 
dénervation (Étirement muscles et nerfs), à une incontinence urinaire d’effort par Élongat® de l’urètre/sphincter 

= _Ménopause : Sclérose et infiltration adipeuse des structures pelviennes => diminution de leur efficacité, 

= Chirurgie peuvent entrainer des altérations mécaniques (hysterectomie) ou neurologique (K pelvien) 


Uretére 


Ovaire 


Utérus 


Rectum 


Vessie 


Diagnostic 
e DEFINITION 
0 Prolapsus : Issue anormale des viscères pelviens au niveau de lorifice vulvovaginal 
e _INTERROGATOIRE 
5 Recherche un terrain prédisposant 
=___Gynéco-obstétricaux : Grossesses multiples, multiparité®, accouchements traumatique®, poids de naissance 
élevé®, Z d’épisiotomie préventive®, pas de rééducation périnéale du post partum, ménopause précoce/avérée 
= __ Chirurgicaux : hystérectomie ou toute chirurgie pelvienne (cure d'TUE) 
=__Anatomique : amaigrissement rapide, obésité, douglas profond. 


0 Recherche des signes fonctionnels 
= __Parfois spécifiques 
* Tuméfaction vulvaire permanente ou à effort, parfois extériorisée (=> + saignements par ulcérat® du col) 
* Sensation de « pertes d'organes » 
= Le plus svt non spécifiques : 

* Signes urinaires (> 70 % des cas) de tout type st possibles : pollakiurie, rétention d’urines, mictions 
impérieuses, cystalgies.… Il faudra rechercher + attentive' une incontinence urinaire à l'effort vraie (toux, 
Éternuements, rire, marche) dont la présence et l'importance pourront éventuellement modifier le ttt chir 

* Pesanteur pelvienne permanente ou intermittente, accentuée par la station debout, la fatigue de la journée 

* Constipation ou incontinence 

* Troubles sexuels : dyspareunie 

= _ Prolapsus peut être asymptomatique 
0 Les prolapsus n'entraînent ni douleur ni saignement sauf traumatisme du col extériorisé 
— Il faudra chercher une lésion associée devant ces signes 


23 
J Eléments orientant le ttt 


=__ Symptomatologie et degré de gêne fonctionnelle (notamment urinaire / IU d’effort ++) 
=__ Chez la femme jeune : désir de nouvelles maternités ? 

= _ Chez la femme ménopausée : désir de poursuivre rapports sexuels ? 

= Terrain / tares associées (CI à chir ?) 


e EXAMEN CLINIQUE 
L’examen clinique est fondamental : fait le diagnostic, Évalue les traitements à envisager 
oa Technique 
= Sur table gynécologique, vessie pleine (sf pr TV) 
= Inspection des éléments avec un spéculum bivalve au repos puis à effort : en poussée ou à la toux. 
=__L’examen est complété par 
* Touchers pelviens avec appréciation de la qualité des muscles releveurs de l'anus au TV et le tonus du 
sphincter anal ou la qualité de la paroi rectovaginale au TR. 
* Appréciation de la musculature abdominale, de l'état général, du degré d’ obésité 
= Recherche d’une incontinence urinaire par demande de tousser en réalisant des manceuvres spécifiques 
* Manceuvre de BETHOUX: refoulement du col uterin par un clamp courbe en appui sur la fourchette vulvaire 
* Manceuvre de BONNEY ou de repositionnement du col vésical® : lors du TV, 2 doigts vaginaux® st placés 
de part et d’autres du méat urètral dirigés vers la symphyse pubienne et remontant le cul de sac vaginal ant 
vers la cavité abdo. Réintégration du col vésical et du sphincter ds Penceinte abdo 
* Bonney modifié = Bethoux + Bonney 
im Manceuvres dites + si elles stoppent la fuite urinaire et oriente vers une IUE par cervicocystoptose. 
0 Résultats 
= _Prolapsus génital peut toucher de manières diversement associées les trois étages du périnée 
sn Urétrocêle et cystocèle: Saillie de la paroi vaginale ant d’abord striée (colpocèle du segment urétral ou 
urétrocèle) puis lisse (colpocèle du segment vésical ou cystocèle) 
mn Hystérocèle : L'utérus descend + bas, appelé aussi hystéroptose (cervicoptose peut être dissociée) 
1 Rectocèle La paroi postérieure du vagin se déroule formant une colpocèle postérieure qui contient la paroi 
antérieure du rectum 
=_ Elytrocèle : Colpocèle postérieure contenant le cul de sac de Douglas? 
= Tous les prolapsus st tapissés par la paroi ant ou post du vagin : colpocèle ant ou post. 
=_Un colpocèle ant pourra être révélé par la manoeuvre de la valve post et inversement. Un prolapsus utérin lui 
sera mise en Évidence au retrait du speculum ou par traction sur le col à la pince de Pozzi 


Cystocèle. Cervicoptose. Allongement du col utérin. 


e _AUTERME DE L'EXAMEN 
5 Chaque élément du prolapsus (ant, moy et post) est coté de 1 à 3 suivant son importance 
= stade 1 : intravaginal 
= stade 2 : affleurant la vulve 
= stade 3 : dépassant l'orifice vulvaire 
0 La qualité des releveurs est notée, ainsi que la trophicité des muqueuses génitales 
0 L’incontinence urinaire d'effort est relevée 
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e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


Kystes vaginaux 

* Injection de bleu dans la vessie et TR prouve l’indépendance du kyste avec organes pelviens, + Échographie 
pelvienne 

Tumeurs bénignes du col 

* spéculum, + Éécho endovaginale 

Inversion utérine chronique 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
0 La place des examens complémentaires appartient plus au bilan des lésions associées qu'au diagnostic : 


Frottis cervical de dépistage (surtout si conservation utérine) 
ECBU (si symptÔmes urinaires) 
Echographie 
Hystérosalpingographie (si doute sur P’endomêtre / peut objectiver un allongement hypertrophique du col) 
En cas de prolapsus récidivé ou de doute sur une élytrocéle un colpocystogramme (Étude radiologique 
dynamique des viscères pouvant se prolaber) peut être utile (explication sur RDP) 
Bilan urodynamique®* est INDISPENSABLE? : 
* Débimétrie mictionnelle 
* Mesure du résidu post-mictionnel 
* Cystomanométrie => mesure les P° de remplissage : détecte les instabilités mictionnelles 
* Urétromanométrie => mesure de la pression de cloture (profil statique : insuffisance sphincterienne si baisse 
de la P° de clôture > 20 %) et les variations de P° urétrales au court d’effort de toux (profil dynamique) 
= Il essaie de préciser la part du prolapsus dans la survenue de fuites, recherche d'autres causes à ces fuites 
(insuffisance sphinctérienne notamment), Évalue la qualité du sphincter strié urétral et les chances de 
correction chirurgicale d'une incontinence urinaire associée 
n De + en + réalisé de facon systematique car il évalue les risque d’une [UE potentielle post op. 


UIV : non systématique, utile dans certaines techniques chirurgicales 


Principes du traitement (HP) 


Prolapsus = maladie BENIGNE — traitement uniquement si symptomatique sur choix éclairé de la patiente avec un risque le 
+ faible possible et en fonction de l'âge et des désirs de la patiente 


e _KINESITHERAPIE PERINEALE SEULE : « rééducation des muscles releveurs » 


Femme jeune, prolapsus peu important, désir de maternité, pas ou peu d’IU d’effort 
e _PESSAIRE 

Femme âgée inopérable (pessaire = « donut » élastique introduit au fond du vagin pour retenir 

les organes…) 
e CHIRURGIE? 
0 Par voie haute (++ pour IU d’effort, hystéroptose, élytrocèle) 
0 Par voie basse : voie — lourde, ++ pour cystocèle, rectocèle, peut permettre hystérectomie voire fermeture vagin (£ 
âgées) 
0 Voies combinées 
0 Quelque soit la chirurgie, la réeducation périnéale est indispensable. 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 98, Cours Fac 2001, Impact, Dossier Estem, QCM Intest (2 QCM et 1 CCQCM) 


v. 13 (02/11/2017 23:06) 


Fibromes uférins Q 148 


Bénin Fréquent Anémie Hystérographie 


Tumeur bénigne du myomètre (fibrome ou myome ou lÉiomyomes), 20 > 50 % des femmes après 35 ans = três fréquent 


Diagnostic 
e TERRAIN 
=_Prédisposition familiale et ethnique (@ noires — Fibromes sont 2 » 3 x + fréquents) 
=_N’existent pas avant puberté et régressent après la ménopause (sauf si ttt oestrogénique, dégénérescence 
sarcomateuse, ou tumeur sécrétante ovarienne), Age de découverte : en général 30 > 50 ans 
= FDR essentiel est Phyperoestrogénie® : obèse et insuffisant lutéal 
= Apparition des fibromes n’est PAS favorisée par grossesse / multiparité / prise de pilules oestroprogestatives 


e CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
=_Ménorragies® (règles abondantes + prolongés avec caillots) > métrorragies, ménométrorragies (par hyperplasie 
endomètriale associée) 
= Pesanteur pelvienne, douleurs pelviennes 
= Compression d’organe de voisinage : 


Trbles urinaires (pollakiurie, dysurie, aggravat®d’une incontinence, rarement rétention aiguë): fibrome ant et post 


-_Rarement compression urétérale® (par un fibrome inclus ds le ligament large, entraînant hydronéphrose®) 


Constipation, épreinte, tÉnesme (fibrome post) 


= Augmentation du volume de P abdomen (parfois isolée) 
= Leucorrhées 
= Complications 
> Découverte fortuite sur une écho pelvienne (50 * 80 % sont asymptomatiques) 


e CLINIQUE 
> Etat général : Apyrexie ; si fièvre => Évoquer une nécrobiose 
> Inspection et palpation abdo 
= Peut être normal ou repérer une masse dure à contours arrondis £ voussure suspubienne 


> Spéculum 
=_ Col, frottis (systématique), déviation du col ? 
= Saignement ou leucorrhée d’origine endo-utérine ? 
=_Parfois fibrome pédiculé sous muqueux accouché par le col (rare) 
= Permet d’apprécier accessibilité à Éventuelle chirurgie par voie vaginale 


> TV (vessie vide, combiné à palpation abdo + TR) 
= Peu contributif si obèse ou si utérus non déformé (petite taille, localisation…) 
=_Typiquement : Utérus augmenté de volume? avec une masse solidaire? du corps, ferme®, lisse, indolore® et bien 


limitée sans sillon de séparation® (sauf myome pédiculisé) 


e EXAMENS PARACLINIQUE QUE si doute ou complications 
> Echographie pelvienne : examen de 1°* intention, par voie abdo et vaginale 
=_Utérus (position, dimensions, contours, myomètre, cavité, endomêtre), ovaires, annexes, Douglas 


= En général, utérus fibromateux => Augmenté de taille (hauteur > 8 cm, largeur > 6 cm, éÉpaisseur > 4 cm) 
= Myomes: kh € Fibrome 


„_ sous-séreux 


Soit hyperechogène : composante conjonctive dense ; soit hypoéchogène : Filwcans 
composante oedemateuse majoritaire Sous TUN 
Forme arrondie avec pseudocapsule & remaniement central 
Nbre, taille, type (interstitiel ou intramural le + fréquent, sous-muqueux, 
sous-séreux), sessile ou pédiculé. 
Localisation 

Y soit ant ou post 

Y soit fundique surtt, isthmique, cornual ou latéral) 
Différents types de fibromes svt associés 


ns, 
…, intramur; 
Cavité 


utérine 


> Hystéroscopie diagnostique avec curage biopsique 
= Examen de référence? pour l'exploration des saignements anormaux : permet d’éliminer un cancer de l’endomètre 
=_Permet de voir fibromes interstitiels et sous-muqueux® (bombement de la muqueuse, déformation de la cavité) 
=_ Recherche si obstruction ostium utérinum ou du défilé cervico-isthmique 


za 
> Hystérosalpingographie 
=_ Réalisée en phase folliculaire (1°°° partie du cycle), en dhs d’une grossesse, d'une infect® et de la période hémorragig 
-_ Cavité utérine augmentée de taille, déformée (F. interstitiel, F. sous séreux) 
-_Lacune endocavitaire à bords réguliers (F interstitiel, F sous muqueux) avec possible ballonisation de l’utérus® 
- Signes de compression ou d'étirement des trompes 


> Aucun des 2 examens précédents n’est réalisable en cas de fibrome accouché par le col. 
> IRM 
= Examen le + sensible pour le diagnostic et la localisation des fibromes 


=_Indiqué si conditions anatomiques limitent les performances de l’échographie ou si masse latéro-utérine non identifiée 
en écho (kyste ovarien suspect / fibrome compliqué) 


> Echo rénale / UIV si suspiscion compression urétérale 


Vv 


Biologie 

= NES, Bilan martial : bilan du retentissement 
= + iono, créatininémie 

=_Groupage Abo-Rh, RAI, bilan d’hémostase 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
> Devant masse pelvienne / augmentation du volume utérin 
= Tumeur ovarienne (bénigne ou maligne) : intérêt de l'Échographie 
= GEU ou Grossesse L : Échographie, BhCG si doute, grossesse et fibrome peuvent être associés |! 
=_Adénomyose (endométriose interne) 
= Cancer de l'endomêtre : hystéroscopie avec biopsies si doute 


> Devant des saignements anormaux 
= GEU 
= FCS 
= Cancer ovaire / endomêtre / col 


> Devant des douleurs pelviennes fébriles (Dc différentiel de la nécrobiose aseptique) 
= infection utéro-annexielle 


Evolution 


e EVOLUTION CLINIQUE 
= _Quiescence, le + souvent : fibromes restent stables et asymptomatiques 
=_Croissance (influencée par environnement hormonal) 
=_Involution après la ménopause (en l’absence de ttt oestrogénique ou de dégénérescence sarcomateuse) 
= Complications 
= _Récidive (même si exérèse complète du fibrome, seule '’hystérectomie totale prévient tte récidive) 


e CHANGEMENTS DEGENERATIFS AU SEIN DES FIBROMES 
= (Edème secondaire à obstruction veineuse partielle : ramollissement, dissociation des fibres musculaires, aspect de 
pseudokyste 

=_Nécrobiose : si focale => Évolution vers la fibrose, si importante => magma nécrotique 

= Dégénérescence 
-_Hyaline / mucoïde / myxomateuse par ischémie : matériel acellulaire, oeedême, nécrose centrale 
-_ Graisseuse 
-_ Calcification : stade ultime de la dégénérescence graisseuse/ de la nécrobiose. Fibrome calcifié visible sur ASP? 
-_ Maligne sarcomateuse : exceptionnelle (0,5%)? = quasi-nul® 


HA 
e COMPLICATIONS 
> Hémorragies® 
=_Surtt fibrome sous muqueux® 
= En rapport avec l'hyperplasie endométriale qui accompagne le fibrome 
=_Peuvent être responsable d’anémie ferriprive® sévère et d'une gêne socioprofessionnelle 
= Traitement par progestatif et antifibrinolytiques (Exacyl, Dycinone) si peu abondantes voire curetage hémostatique 
si + importantes 


> Douleur 
= Torsion® (cf ci dessous) 
=_Nécrobiose® (cf ci dessous) 
= Par dilatation de l’utérus lors de la protusion ds la cavité ou ds le défilé cervico-isthmique 
= Phénomènes de dégénérescence ou de croissance 


> Compression 
=_Urétérale® (rare) : fibrome lat 
= Vésicale (pollakiurie, dysurie) : fibrome ant et post 
=_Rectale (pesanteur, épreintes, faux besoins) : fibrome post 
= Vasculaire (rare) 
=_Nerveuse (rare) 


> Torsion® d'un fibrome pédiculisé sous-séreux 
= avec douleurs abdominales brutales, défense et vomissements 
=_nécessitant une intervention en urgence 
=_Parfois crises douloureuses intermittentes 


> Nécrobiose aseptique par thrombose du pédicule nourricier 
=_ Fièvre à 38°52 + douleurs pelviennes® aigues paroxystiques (+ pertes noirâtres seulement si sous muqueux) 
= Diagnostic Échographique 
=_Favorisé par la grossesse et ttt par oestrogène 
=_Traitement par anti-inflammatoires et antalgiques 


> «Infertilité » : responsabilité des fibromes est controversée® (considéré comme faux ds QCM car n’ augmente que le 
risque de FCS) 


> Complications obstétricales : augmentation du risque de 
= Grossesse 
1 trimestre : FCS précoce, MTR du 1°° trimestre, diagnostic de grossesse jeune peut être gêné par un fibrome? 
gime trimestre : Risque accru de nécrobiose aseptique® ou de torsion s’il est pédiculisé 
3ième trimestre : Placenta praevia, HRP, MAP? 
-_ Favoriserait les RCIU 
= Travail 
-_Dystocie dynamique (mv contractilité utérine) 
-_Dystocie mécanique (Obstacle praevia®, mv accomodation fcetale, mv présentation®) 
= Délivrance 
- Risque accrue d’hgie de la délivrance® : par rétention placentaire et/ou inertie utérine @ 


> Récidive après myomectomie 


> Polyglobulie vraie 


> Dégénérescence sarcomateuse® (exceptionnelle) : 0.5 %®?à évoquer sur une augmentation rapide du volume utérin? 


Traitement 
e INDICATIONS EN FONCTION 


Symptomato et gravité 

Caractéristiques des myomes : nb, taille, type, localisation, évolutivité 
Age et statut hormonal 

Parité et désir d’'enfant 

Existence d’une stérilité 

Existence d’une pathologie associée gynécologique (endométriose) 
Terrain : ATCD chir, CI à AG ou à certaines voies d’abord chirurgicales 


— interrogatoire, clinique, écho, hystéroscopie, Hb 


e ABSTENTION 
> si asymptomatique, petite taille, sans troubles du cycle 
> surveillance clinique et échographique 


e MEDICAL? 


Si ménorragies isolées, à visée symptomatique pour « passer un cap difficile » et Éviter complications / différer 
intervention 

But = corriger P’hyperoestrogénie relative 

Permet de réduire taille des fibromes et J symptomatologie (mais ne fait pas disparaître les fibromes) 

Peut servir à préparer une chirurgie (aide à corriger anémie, diminue saignement, réduction de volume des fibromes) 


> Progestatifs® (dérivés de la norprogestérone) 


En discontinu du 14° au 25° jour du cycle 
Efficace sur les symptômes surtout 
Effet inconstant sur la réduction de volume des fibromes 


> Agoniste de la LH-RH (Décapeptyl LP, Enantone LP) : castration médicale ou ménopause thérapeutique 


Principal ttt médical des fibromes actuellement 

Ttt limité à 3 mois, réservé aux fibromes responsables d’une anémie et pour préparer une chirugie 

Efficace sur la réduction de volume + sur les phénomènes hémorragiques 

Effets secondaires : bouffées de chaleur, sécheresse vaginale, troubles de la libido (+ ostéoporose si utilisation 
prolongée) 


e CHIRURGICAL 
> Seulement si symptomatique avec lésion associée ou complications ou résistance au traitement médical 


> Ttt conservateur : myomectomies® 


- En 1®° intention si Femme en âge de procréer pour préserver fertilité ou pour éviter le traumatisme psychologique 


> Ttt radical : hystérectomie 


=_ Totale ou subtotale (laisse le col en place) 
=_Associé ou non à annexectomie® (trompes + ovaires si @ ménopausée ou si anomalie 


d’une hystérectomie 
-_ par résection hystéroscopique, par coelioscopie, par voie vaginale ou par laparotomie 
(en cours d'évaluation : coagulation par laser, embolisation artérielle) 
-_ intervention très adhésiogène — peut retentir sur fertilité 
-_utérus cicatricel ms faible risque de rupture lors de grossesse ultérieure 


macroscopique perop) 


ya 


- Femme < 45 ans ne désirant plus de grossesse : Hysterectomie interannexielle @ M Aspect cerlioscopigue d'un utérus 


- Femme > 47 ans : Recommander l’hysterectomie totale avec annexectomie bilat® ne 


= Par laparo, par voie vaginale £ coelio, par coelio seule 


> Cas particulier des fibromes intracavitaires (seulement vu en QCM) 
=_Résistant au ttt médical par progestatif® 
= Indication fréquente d’un ttt chirurgical? 


Source : 


Fiches Rev Prat, Rev Prat 99, Cours Fac, MediFac, Dossier Estem, QCM intest 2000 
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Laneer du eol de J'uférus QI4J 


« La cytologie dépiste, la colposcopie localise, la biopsie prouve® », HPV, Wertheim Incidence K gynécologiques 


Epidémiologie 1. Sein : 77/ 100 000 ® 
=_ Incidence : 25 pour 100.000 femmes/an en France, 7000 décès/an (2°"* néo féminin) & Cols 2a 109 000 
heetheid ee hema aa DE . Endomètre : 20 /100 000 
Le dépistage a permit une réduction constante du nbre de cancer invasif, par contre le es OCE 
nombre de cancer in situ ne cesse d’augmenter. 
= Age moyen de découverte selon le stade : 
-_Carcinome in situ (CIS) 30-35ans®? 
- Cancer invasif 50-55 ans? 
= _Facteurs de risque 
- Jeune âge, absence de dépistage? 
-_Vie sexuelle : Précocité des 1°° rapports sexuels, partenaires sexuels multiples 
-__Bas niveau socioéconomique® 
-_Multiparité® (entraine des traumatismes cervicaux) 
- _Tabac (affaiblit défense immunitaire au niveau du col, favorise l’infect® à HPV) 
-_Immunodépression : VIH ? : classe en stade C SIDA 
-__(Distilbène => adénoK du col et du vagin) 
=_Cancer NON hormonodépendant® ! ! ! 
=_L’ensemble de ces facteurs favorise l action d’ agent infectieux responsable de 
condylome (acuminé ou plan) pouvant évoluer secondairement vers la dysplasie puis le CIS puis le cancer invasif : En 1°° 
lieu, les papillomavirus? (HPV 16 et 18) et plus secondairement le virus herpétique (HSV 2 qui agit surtt comme un 
cofacteur). Autres MST st un facteur de risque. 


4. Ovaire : 14,5/100 000 


Anatomie pathologique 
= Le cancer du col prend naissance au niveau de la zone de jonction cylindro-squameuse : zone riche à cellules 
immatures à l'état normal à partir desquelles vont se former les 2 types de cellules épithéliales : pavimenteux non 
kératinisé et glandulaire. 
=_ Il s’agit donc de tumeurs épithéliales de type épidermoïde le + svt (developpement vers l’exocol) ou un 
adénocarcinome (developpement vers l’endocol) bcp plus rare. 


e CARCINOME EPIDERMOÏDE? OU MALPIGHIEN®: 90 %® 
= _Dysplasie ou cervical intra-épithelial néoplasia (CIN ou NCI) 
-_Caractérisé par : désorganisation architecturale®*** + prolifération cellulaire + différenciées avec ts les 
signes cyto de malignité®** mais sans? rupture de la membrane basale? 
-__Selon la hauteur de prolifération, on distingue 3 types de lésions précancéreuses®: 
n CIN 1 = Dysplasie légère : < 1/3 inferieur de l'épithélium 
n CIN 2 = Dysplasie modérée : < 2/3 inferieur de l'épithélium 
= _ CIN 3 = Dysplasie sévère = CIS = stade 0 de la FIGO: tout l'épithélium avec Évolution triple possible : la 
régression / la stabilité / la progression vers la forme invasive. 
- Ces lésions peuvent être associées aux stigmates d’inflammation à HPV (koïlocytes) => surtt aux grades 1 et 2. 
-_L’évaluation se fait sur biopsie®, toujours, au niveau de la jonction endo et exocol. 
-_Nb: Il ne faut pas confondre le résulat d’un frottis et d'une biopsie. Un frottis fait pas le diagnostic de dysplasie : il 
voit des lésions intra-épithéliales (SIL) de bas grade (= CIN 1) et de haut grade (= CIN 2 et 3) 


= _Carcinome micro-invasif (FIGO = stade Ia®) 


-__Lésion infraclinique, limité au col, avec franchissement de la basale 
= Ta: : Avec microinvasion stromale débutante, invasion < 3 mm et risque d’envahissement ggl nul 
= Ia? : Avec microinvasion stromale confluente, invasion entre 3 et 5 mm de prof. Risque d’atteinte ggl <5%®. 


= Carcinome invasif ou carcinome épidermoïde infiltrant (> stade Ib) 
- Macro : exophytiques, végétants, avec des bourgeons multiples, friables, + nécrosés, hgiques, ou endophytiques, 
infiltrants et (ou) ulcérés. 
- Micro : soit kératinisant ; soit non kératinisant à grandes cellules (les + frqts), soit non kératinisant à petites cellules, 
soit à cellules fusiformes. 


e ADENOCARCINOMES INEILTRANTS : 10% => Non dépisté par le frottis de dépistage 
=_ Soit exophytiques, soit infiltrants, soit invisible macroscopiquement (20%) 
=_L’histoire naturelle des adénoK est moins connue que celle des carcinomes malpighiens. 
=_L’association carcinome épidermoïde et adénocarcinome n'est pas exceptionnelle. 
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Dépistage 


Objectif : Prévention secondaire ayant pour but le diagnostic des lésions pré-cancéreuses ou d’un carcinome in situ. 
Methode peu coûteuse, fiable (Se =70%, Spe =95%) et largement utilisée 
Sauf population à risque ni ATCD, le dépistage de masse peut se baser selon RMO sur : 

-__Frottis tous les 3 ans aprés 2 frottis annuels normaux. 


iers 


-_Le 1°° frottis doit se faire ds les mois qui suivent les 1° rapports. 
- Ce dépistage peut être interrompu aprés 65 ans chez les patientes sans passé cytologique anormal 


-__Un frottis est significatif seulement si la zone de jonction endocol-exocol a été prelevée. 
La RMO est fortement contesté : Elle peut être largement interprétée par l'examen gynécologique annuel qui autorise de 
refaire un frottis en cas de : 

=_Frottis antérieur anormal (controle aprés ttt ou surveillance) 

= _Anomalie constatée à l'examen clinique : cervicite, leucorrhée, etc… 

=_ Symptomatologie Évocatrice 

=_Atcd d'affection gynécologique 

=_Existence d'un facteur de risque (partenaires multiples, par ex) 
Résultats : Classification de Bethesda (anciennement, classification de Papanicolaou)® ber de QCM sur Papanicolaou +++ 

-_1. Frottis normal 

-_ 2. Altérations cellulaires bénignes (réactionnelle à une atrophie, une inflammation, etc…) => refaire un frottis® 

- 3. Lésions intra-épithéliale de bas grade (CINI) 

- 4, Lésions intra-épithéliales de haut grade (CIN2 et 3) 

- 5. Atypies cellulaires malpighiennes® de signification indéterminée (ASCUS) 

-_ 6. Atypies cellulaires de l’épithélium glandulaire (ASGUS)=> rechercher un K de l’endomètre avec extens° au col°@ 

- 7. Cellules carcinomateuses autres qu’épithéliales. 
CAT devant un frottis pathologique : réaliser une colposcopie (loupe binoculaire) avec biopsies dirigées®: 

- Examen sans préparation du col utérin avant et après nettoyage avec un coton sec 

- Examen après application d'acide acétique à 2 % : permet de visualiser la jonction pavimento-cylindrique 
(indispensable) sous la forme d’un liseré blanchâtre et les lésions de dysplasie blanchâtres de l’exocol grâce à la 
coagulation des ptn (cellules dysplasiques et cellules immatures de la jonction riche en mitose); 
Examen après badigeonnage au lugol (test de Schiller) : Le lugol se fixe sur le revêtement normal de l'exocol 
porteur de glycogène et colore l'exocol en couleur brunâtre. Les lésions du revêtement de l'exocol ne prennent pas 
cette coloration mais aussi les zones « jeunes ». Le test est dit « négatif ». 
A issue de ces 2 colorations, les biopsies sont dirigées vers les NE (AA+. I-) 


-_Nb : les zones « jeunes » sont AA- et I- 


Diagnostic 
e CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 


Métrorragies® peu abondantes, indolores et provoquées® + des leucorrhées 

Examen systématique surtt pour les CIS et carcinome micro-invasif @ (frottis cervico-vaginaux, TV) : lors de cs pour 
contraception, grossesse… 

Signes d’envahissement local : Signes urinaires (hÉmaturie, anurie) ; S rectaux => de + en + rare. 

Métastases (rarement révélé par des métastases à distance®) 


e EXAMEN CLINIQUE 


Recherche les facteurs de risque 

Examen gynécologique complet, examen des seins systématique 

Spéculum : permet de voir la tumeur : bourgeonnante, ulcérée ou infiltrante 

Toucher vaginal (col indolore, induré et saignant parfois au contact)+ TR? (paramêtres® ++) : bilan d'extension locale 
Faire une colposcopie avec biopsies dirigées après coloration si frottis patho ; si symptomatiq ou si anomalie à examen 


e BILAN D'EXTENSION 


Ne concerne pas par définition le CIS mais le cancer invasif du col. 
Clinique : 

-_Adp de Troisier, HMG, autre aire ggl (inguinale +++ => cancer très lymphophile®) 

-_ TV et TR combinés à la palpation abdomino-pelvienne : Apprécie l’extension aux parois vaginales, aux structures 
paravaginales (cloison vésico-vaginale et recto-vaginale), aux culs-de-sac et aux paramêtres. Le toucher bidigital 
permet seul d’évaluer extension postéro-latérale le long des ligaments utéro-sacrés et linfiltration des paramêtres. 

- Examens gynécologiques approfondis sous AG +++ (meilleur moyen clinique pour bilan d'extension locale) : 
permet d'apprécier les culs de sac et le vagin, les paramétres, rectum et vessie => permet FIGO ® 


HA 


= Examens complémentaires 


-_ Extension régionale 


= _Échographie abdominopelvienne : extension vessie et recherche d’adp iliaques ou lombo-aortiques avec 
possible Échoendocavitaire +++ : + précise sur l’envahissement de la cloison rectovaginale ou vésicovaginale. 

=_UIV systématique® si > 1b ; + cystoscopie? si signes vésicaux ; + rectoscopie® si signes d'appel 

= TDM abdomino pelvien : extension locorégionale et surtout recherche un envahissement ganglionnaire 

n= __Discuter IRM : + précis 

- Général 

= Radio pulmonaire et échographie hépatique systématiques 

= __Marqueur = antigène SCC (Squamous Cell carcinoma : Spécifique mais peu sensible => élevé surtt ds les rares 
formes métastatiques 

" __ Scintigraphie osseuse si signes d'appel® 


e CLASSIFICATION DE LA FIGO 
- Stade 0 : Cancer in situ = CIN 3 = Dysplasie sévère 


Stade I : Limité au col 
= Ia micro invasif, de diagnostic histologique® 
o la, : < 3 mm, risque Adp nul => microinvasif débutant 
o Taz: entre 3 et 5 mm et extension horizontale < 7 mm, risque Adp < 5% => miecroinvasif confluent 


= _Ib® cliniquement invasif? > 5 mm 


Stade II? 
=__Ha® Atteinte 2/3 sup du vagin®, paramètre respecté 
=__Hb@ Atteinte des paramétres® sans atteinte pariétale 
o IIb prox = atteinte 1/3 proximal du paramêtre 
o IIb distal = atteinte 2/3 externe 


Stade III? 
=_ Ia Atteinte du 1/3 inférieur du vagin? 
=__HIb Atteinte de la paroi et/ou retentissement sur le haut appareil urinaire (UIV®) 


Stade TV 
= IVA: Envahissement des organes voisins (vessie, rectum) 
= IV B : Métastase à distance dont ggl lomboaortique 


Evolution 
=_Le pronostic dépend surtout du stade d’extension locorégionale lors du diagnostic et du traitement. 


=_ C'est un cancer à développement locorégional®** mais qui est très lympophile® 
= Survie à 5 ans 


= Stade Ib 
= Stade Ia 80 % 


= Stade III 30 % 


= Le pronostic dépend aussi : 
-_de l'atteinte ganglionnaire (dissémination lymphatique®, chaine iliaque externe) 


- de l'âge de la patiente 
= Les récidives sont essentiellement locorégionales® 


Principes du traitement 
e CAT DEVANT UNE DYSPLASIE (CIN 1, 2 et 3 = stade O = CIS) 


va 
-_ CIN 1 ou 2 avec lésion visible dans son ensemble à la colposcopie 
=__ Destruction de la lésion par Laser ou cryothérapie 
= _ Désinfection 
= _ Surveillance avec contrôle à 6 mois (CIN 1) et à 3 mois (CIN 2) 
-_CIN 2 non visible dans son ensemble (extension vers l’endocol) et CIN 32+++ 
=_Conisation® au bistouri froid permettant l’examen anapath de la pièce opératoire 
= _ Selon résultats 
o Confirmation CIN 2-3, marge de résection saine : Surveillance avec contrôle à 3mois. 
o Si objective un cancer microinvasif => ttt + agressif (cf infra) 


e CAT DEVANT UN CANCER INVASIF 
Choix tttig est une affaire d’école : 3 tendances => chirurgie exclusive, radiothérapie exclusive et association 
radiochirurgie qui est la + utilisée en France et qui sera celle que l'on décrira ici : 


Stade Ia, et Taz : Cancer micro-invasif : 
= Stade Ia, 
o avec désir de grossesse : conisation, surveillance à 3 mois 
o sans désir de grossesse : hysterectomie totale simple 
= _ Stade Ia? : Intervention de Wertheim 


Stade Ib, IIa et IIb prox (pour certain ts les IIb) 
=__ Curiethérapie utérovaginale néoadjuvante : Césium 60 Gray en 4 jours stérilisant col, partie prox des 
paramêtres et 1/3 sup du vagin 
= Intervention de Wertheim 6 sem après 
o Colpohystérectomie élargie + lymphadénectomie iliaque externe et primitive 
o Enlève: utérus, annexes, paramèêtres, colerette vaginale de 2 cm, lymphadenectomie iliaque 
o Peut être complété par une lymphadenectomie lombo-aortique si extemporané + sur les chaines précédentes 
=__SiN+ : radiothérapie externe latéropelvienne adjuvante 


Stade IIb distal, IIIa et IIIb sans retentissement sur le ht appareil urinaire 
=_Radiothérapie® externe première 50 Gy 
=__Puis surdosage focalisé par endocuriethérapie® 


Stade IIIb avec retentissement urinaire et stade TV 
=__ Geste de dérivation des voies urinaires en urgence : néphrostomie percutanée 
=_Radiothérapie® externe première 50 Gy 
=__Puis surdosage focalisé par endocuriethérapie® 
= Pour certains chimiothérapie® secondaire. 
= En cas d'’échec de la radiothérapie, proposer une pelvectomie anterieure, posterieure ou totale avec dérivations 


Surveillance 
e CLINIQUE : général, TV, TR, speculum à 1 et 3 mois puis ts les 6 mois pdt 5 ans 
e PARACLINIQUE : Frottis annuel®, colposcopie si forme non invasive, SCC ts les 6 mois pdt 3 ans ; autre selon point d’appel 


Complications 
e DE LA CHIRURGIE 
-_Surtout urinaires, liées à importance de la résection 
= __Fistules urétéro ou vésico-vaginales (1 à 2 %) 
1 __Sténoses urétérales (environ 3 %). 
= _ Troubles mictionnels (rétention, incontinence) rares 
e DE LA CURIETHERAPIE (cystite, rectite, sigmoïdite) sont très rares 
e DE LA RADIOTHERAPIE 
-_Complications précoces généralement peu importantes et transitoires. 
-_Complications tardives => Rem : rectum et vessie surtt+++®@ 
=__Surtout complications digestives® qui peuvent être sévères (et imposer un traitement chirurgical : résections 
intestinales itératives, voire dérivation intestinale définitive) : 
= _ Sigmoïdites et surtout les rectites®* qui peuvent devenir sténosantes et Évoluer vers une fistule 
n= _Grêle radique -> occlusion par sténose. 


" __Cystite®* radique Évoluant rarement vers fistule (urétéro-vaginale®) 
= _ Sténoses urétérales (fibrose pelvienne évolutive), Dyspareunies par atrésie et sécheresse vaginale rares. 


Source : Fiche RDP, RDP, PolyFac, MediFac, QCM Intest 
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Ou cancer du corps de l’utérus 
Femme obèse HTA âgé > 50 ans, Métrorragies 


Epidémiologie 
e _INCIDENCE = 20/100000/AN en France, en augmentation? 
e _FACTEURS DE RISQUES?"** = HORMONODEPENDANCE? avec HYPEROESTROGENIE® (relative) + AGE 
" 1: Age ++ (periode péri-ménopausique et post-ménopause, > 50 ans®**) 
: Obésité?"*, diabète®* et HTA®” 
: Ménopause tardive, puberté précoce, primiparité tardive, nulliparité®”* 
: Traitement de la ménopause mal conduit (traitement cestrogénique isolé) 
: Hypercestrogénies endogênes : insuffisance lutéale, tumeur sécrétante de l'ovaire 
: Utilisation prolongée du tamoxifène (anti-cestrogèêne) 
: ATCD d'hyperplasie de l'endomêtre (mais pas d'adénomyose?"") 
: Dysovulation®””, Sd pré-menstruel (QCM) 
: ATCD familiaux de cancer hormonodpdt (« ovaire », sein) 


Anapath (hp) 
> Adénocarcinome®':Le + frqt (98%) + différencié et de pronostic d’autant + mvais qu’indifférencié ou peu différencié. 
> Autres : Carcinome épidermoïde (adénoacanthome = ADK avec foyers de métaplasie malpighienne de bon pronostic) 
et le sarcome sont rares. Chorioépithéliome est très particulier, rare, survenant chez la femme jeune dans un contexte 
de grossesse molaire. 


Li 
Wood WN 


Diagnostic 
e _CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

= Métrorragie® (90 % des cas) peu abondantes, indolores, spontanées, irrégulières, répétées 

-_ Toute métrorragie® chez une femme ménopausée®? est un cancer de l'endomêtre jusqu'à preuve du contraire. 
Mais le principale cause de ces MTR est l’atrophie endométriale bénigne : Dgstic d’élimination. 

- Les fibromes ne saignent jamais après la ménopause. 

= Leucorrhées 

= Examen systématique (frottis cervico-vaginaux => + ds 20 % des cancers : formes Étendues) 

= Métastases 


e EXAMEN CLINIQUE 
= Recherche les facteurs de risque, Etat général 
= Examen gynécologique : TV (vagin, col utérus, corps utérus : normal au début puis volumineux et mou, annexes), 
seins, aires ganglionnaires 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> Examens réalisées ds le cadre d’une consultation 
= Echographie pelvienne (et endovaginale) => mesure épaisseur de endomêtre 
a Si>50ans+e>7 mm + métrorragie — aN 
= Cytologique 
a Frottis cervico-vaginaux (endo, exocol, cul de sac étalé sur 3 lames) 
a Frottis endométriaux avec l'aide d’un endobrosse 
= Histologique 
a Biopsie à l'aveugle à la canule de Novak® : n'a de valeur que si +, si —@: à compléter par curetage® biopsique 
= Tous ces examens n’ont de valeur que s’ils st positifs 
> Examens spécialisées 
= _Hystérosalpingographie reste un examen essentiel 
a En l'absence de CI (métrorragie abondante, infection, grossesse) 
a Evaluetaille utérus 
a Cherche une lacune intracavitaire irréguliére et d’aspect marécageuse 
a Permet de préciser l'étendue par rapport à l'isthme et d'orienter le curetage ou la biopsie (localisation) 
= _Hystéroscopie systématique (au fibroscope rigide ou souple) 
a Permet de visualiser la lésion (végétante) et de préciser son extension en surface (surtt l’atteinte de listhme 
et du col) 
a Pratiquer des biopsies dirigées sous contrôle de la vue 
a Associer systématiquement au curetage biopsique étagé guidé par l’hystéroscopie : curetage 12% de l’endocol 
(recherche extension) puis de la cavité utérine (fond, face, isthme) => anapath 


23 
a Intérêt triple : diagnostic, préthérapeutique et pronostic 
e _BILAND'EXTENSION 
= Locale 
-_ Examen sous AG ou sous rachianesthésie comportant TV, TR, toucher bimanuel # cystoscopie si volumineuse 
-_ Echographie endovaginale (Épaisseur, envahissement local, état des annexes) 
= Régionale 
-_ TDM pelvien : extension locorégionale, ganglions ou mieux IRM 
-_UIV (si signe de compression urétérale et ou vésicale) 
- + Rectoscopie 
n= Générale 
-_ Echographie et bilan hépatiques 
- Radio pulmonaire 
-_ ACE, CA125, CA19.9 (non spécifique) 
= Bilan de l'état général : 
-_ Cardiorespiratoire complet (bilan préop, femme agée obèse…) 
- + bilan veineux 


-_ + mammographie de dépistage 3 incidences 
Stade Ia 


Stade Ib 


e CLASSIFICATION DE FIGO +++++ 
= Stade I? 
a la tumeur in situ 
a Ib invasion? < 50% myomêtre 
a Ic invasion > 50 % myomêtre 
= Stade II? (extension au col@*) 
a Ia Epithélium endocervical atteint 
a IIb Stroma cervical atteint 
= Stade III 
a IIa Péritoine® pelvien ou ascite positive 
a IIIb Métastase vaginale? (site le + fréq) 
a IIIc Ganglions?® pelviens ou lombo aortiques 
= Stade IV 
a IVa®? Envahissement rectal ou vésical® 
a IVb Métastases à distance ou ganglions intra abdominal ou 
inguinaux 


Stade Ic 


Stade IIa 
Stade IIb 


Evolution 
e HISTOIRE NATURELLE 
n Extension locale en profondeur et/ou à l'isthme 
=_Envahissement lymphatique® chaine iliaque ext? & lomboaortique® (directement par lymphatiques lombo-ovariens) 
(mais pas inguinal®) 
= Envahissement trompes-ovaires par voie endocanalaire 
= Envahissement rectal/vésical par contiguité três tardif 
= Métastases au vagin (nodules de la région sous-urétrale) les + fréquentes (5-10 %) 
m A distance (métastase + que K col) : foie, poumon, os 


e _FACTEURS PRONOSTIQUES?*** 
= Age 
" Stade? FIGO (atteinte isthmique ou cervicale, cytologie péritonéale +) 
= Type histologique : AdénoK indifférencié, adénoK à cellules claires, sarcome st des formes de mvs pronostic ; 
AdénoK différenciés, Adéno-acanthomes st des formes de bon pronostic 
= Grade histologique® (1 = bien différencié, excellent pronostic à III = indifférencié, mauvais pronostic) 
= Degré de pénétration endométriale®, myométriale® (limité au tiers interne = bon pronostic) 
= Envahissement ganglionnaire® 
= Envahissement vasculaire 


e SURVIE A 5 ANS 
= Stade I 80 % 
= Stadell 50 % 
= StadelII 30 à40 % 
= StadeIV 10 % 


Principes du traitement : radiochirurgical + hormonothérapie 


e STADEI 
= _Hystérectomie totale non conservatrice (annexectomie bilatérale) + curage ggl iliaque externe 
+ omemtectomie 
-_ Par laparotomie médiane avec exploration de la cavité péritonéale et réalisation d'une cytologie +++ 
-_ Par voie basse en cas de patiente très fragile (moins bon sur le plan carcinologique) 
= Curiethérapie® vaginale pré ou postopératoire (diminue le tx de révidive locale®) 
= Radiothérapie® externe si N + (45 Gy) 


e STADE II? 
=_Colpohystérectomie élargie® + curage iliaque externe 
= Curiethérapie® vaginale pré ou postopératoire 
= Radiothérapie® externe si N+ 


III /IV = PLUS DE CHIRURGIE A VISEE CURATIVE 


e _STADE III 
= Radiothérapie première puis curiethérapie utérovaginale 
s Chirurgie de réduction tumorale à discuter 
1 + hormonothérapie 


e STADE IV 
= Radiothérapie 
=_Chimiothérapie et hormonothérapie® (progestatif à forte dose ou antioestrogène) 
= Ou association radio/chimio simultanée 


Surveillance 
= Surveillance postopératoire habituelle 
= Surveillance trimestrielle pendant 3 ans puis bi annuelle : récidives (clinique ++) 
= Surveillance des complications de la radiothérapie 


Source : Fiche RDP, RDP, Poly Fac, QCM Intest, MediFac, Dossier Estem 
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Tumgurs du ravêtement épithäliol de l'ovoire _ QISI 


Extension péritonéale Métrorragies, Echographie, CA 125, Laparotomie + Prélévements, Exérèse complète + Chimio 


Anatomie pathologique 
e Les tumeurs de lovaire sont très fréquentes et bénignes dans 90 % des cas. 
e CLASSIFICATION 
> Selon le type cellulaire : Les tumeurs du revêtement épithélial de l’ovaire sont classées en huit catégories (les autres 
tumeurs ne font pas partie du programme). 
= _Tumeurs séreuses (90 %) : prolifération de cellules rappelant Pépithélium tubaire 
a Bénigne (70%) : cystadénome séreux? ou kyste séreux 
a Maligne : cystadénocarcinome séreux? 
= _Mucineuses : Prolifération de cellules mucosécrétantes 
a Bénigne : cystadénome mucineux ou kyste mucineux® 
a Maligne : cystadénocarcinome mucineux 
= _Tumeurs endométrioïdes : Moins fqte, caractéristique histo de forme typique de tumeurs de l’endomètre 
a Bénigne : Kyste endométrial bénin 
a Maligne : Adénocarcinome endométroïde (cancer de la femme agée) 
= __Tumeurs à cellules claires : 
a qui sont pour la majorité d’entre elles malignes => adénocarcinome à cellules claires (5% K de l’ovaire) 
a Ensemble des tumeurs dt les cellules ont un cytoplasme clair et un noyau faisant saillie ds la lumière des 
structures glandulaires. 
= __Tumeur de Brenner® : très rares 
a Développé au dépens d’un follicule de De Graaf => prolifération bénigne® 
= _Tumeurs mixtes épithéliales 
a Ensemble des tumeurs bénignes à la limite de la malignité ou malignes renfermant au moins 2 des 5 types 
précédents 
= __Carcinomes indifférenciés 
a Ensembles des tumeurs du revêtement épithélial trop peu différenciées pr pouvoir les classer. 


> Selon le degré de malignité : tumeurs 
= _Bénignes 
= _Malignes® 
= _ Borderline? (absence d'invasion du stroma) : greffe péritonéale possible? 


> Selon le degré de différenciation cellulaire 
= Grade 1 tumeur maligne bien différenciée 
= Grade 2 moyennement 
= Grade 3 peu différenciée 


e MODES D'EXTENSION 
= Mode principal est par voie péritonéale surtt (de proche en proche) et lymphatique 
-_Lymphatique rétropéritonéale® surtt : par les ggl lombo-aortiques ou par relais iliaque externe 
-_Lymphatique transdiaphragmatique st Également possibles (Adp sus claviculaire, médiastinale) 
= _Métastase par voie hématogéne (poumons/plèêvre, foie) sont rares et tardives. 
= __ Adénocarcinomes longtemps confinés dans la cavité abdo avec métastases à distances tardives. 


Diagnostic 
e TERRAIN 
n __Femme agée entre 40 et 70 ans présentant ou non certains facteurs de risque rares tels que : 
- Forme familiale : assoc K du sein (BRCA1), Sd de Lynch II (HNPCC), K de Povaire (peu de cas) 
-_Notion de prise de ttt hormonal inducteur d’ovulation pr traiter une infertilité 
- + Nulliparité / infertilité (prise de contraceptif oraux est un facteur protecteur®) 
e SIGNES REVELATEURS : 
= _ Modification du volume abdominal (ascite ou tumeur) est le signe le + svt révélateur® 
= _Gêne, pesanteur, ou algies pelvienne, Trouble des règles (ménométrorragies ou aménorrhées) 
= _Rarement AEG, une adénopathie, un Épanchement pleural 
= Signes de compression vésicale, veineuse ou rectale 
= Découverte fortuite (le plus souvent par l’échographie ou examen gynéco). 
e Majorité des tumeurs diagnostiquées à un stade évolué 
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e EXAMEN CLINIQUE 
= Examen gynéco (spéculum, TV/TR avec palpation combinée de l’abdomen) 
-_Masse latéro-utérine indolore, indépendante de l’utérus (sillon) et mobile (T. bénigne) ou une masse dure, 
fixée, irrégulière mal individualisable de lutérus (T.maligne) 
-_Granulations péritonéales du Douglas évocatrice d'une carcinose péritonéale = « blindage du douglas » 
= Examen abdominal 
-_ Rechercher une ascite (Palpation et percussion : matité déclive, mesure du périmêtre ombilical PO) 
-_ Autres : palpation d'une tumeur pelvienne, hépatomégalie métastatique 
= Examen général 
-_ Rechercher une adénopathie susclaviculaire ou inguinale, une AEG (poids, taille) 


e EXAMENS PARACLINIQUES 
> Recherche d’une grossesse (béta-HCG plasmatiques). 
> Echo abdominopelvienne : examen clé du diagnostic? 
= Par voie suspubienne et endovaginale 
= __Confirme lorigine ovarienne de la tumeur 
= Volume et aspect (contenu liquide/solide/mixte…) 
-_Anéchogène® liquidienne avec limites régulières, avec cloisons fines => TB : kyste mucineux® ou séreux®. 
S’il existe une trame échogène, l’aspect sera Évocateur d'une endométriose® 
-_Anéchogène liquidienne® avec limites + régulières et présence de bourgeons endo? ou exokystiques 
(argument non formel®) si liquidien, taille > 5 cm, découverte après la ménopause® => évocateur de 
malignité 
-_Echostructure solide : cancer ou fibrome 
- Si mixte? : solide et liquide => evoque un kyste dermoide® surtt chez la femme jeune® 
= _Apprécie extension, rechercher une lame d’ascite et de métastases hépatiques 


> ASP 
= __Présence de calcifications évocatrices d'un kyste dermoïde® 
> TDM abdominopelvien => préférer largement P’IRM pelvienne 
= _Carcinose péritonéale et ADP lombo aortiques 
> CA 1252 et ACE (+/- alpha FP, B HCG) 
= __Non spécifiq mais utile pr suivre I'évolut® des tumeurs non mucineuses = séreux (CA 125) et mucineuses (ACE) 
= Pas d'intérêt ds le dépistage du cancer de l’ovaire 
= __Nbx Faux positifs (pr le CA 125 : endométriose, grossesse, hépatite, cirrhose, K de l’endomêtre, du col / du sein) 
> Bilan d’extension 
= Bilan hépatique + écho hépatique 
= _Rx thorax 
= _Parfois UIV 
= __ Scinti os et TDM cérébral selon les pts d’appel clinique 
> Bilan préopératoire 


> Coelioscopie ou laparotomie à visée diagnostique voire thérapeutique 
= __Diagnostique : ponction-biopsie avec examen anatomopathologique 
= __Thérapeutique : Kystectomie, … 
= La laparotomie exploratrice est le meilleur examen? pr assurer un bilan d’extension locorégional 


e DIAGNOSTIC DIEFERENTIEL 
= _Tumeurs gynécologiques non ovariennes 
= Autres tumeurs pelviennes (péritonéales, digestives) 
= __Kyste fonctionnel ovarien (lié à dysfonctionnement du cycle, involue spontanément® en 3 mois) 
a Chez une femme en periode d’activité génitale, faire un ttt d’épreuve par oestroprogestatif pdt 3 mois et 
contrôler sa régression échographique (anéchogène pur®) 
= __Tumeurs épithéliales bénignes de l'ovaire : Kyste séreux, Kyste mugueux 
= _Tumeurs non épithéliales de l'ovaire (béÉnignes ou malignes) : 
a Tumeurs germinales : sÉminomes, dysgerminomes®, dysembryomes matures (tératome mature : Kyste 
dermoïde®) ou immatures (Tumeur du sinus endodermique). ce ne st pas les + fréquentes® 
a Tumeurs mésenchymateuses ou endocriniennes symptomatologie spécifique endocrinienne si sécrétant 
> Thécum et tumeur de la granulosa 
> _Arrhénomes et arrhénoblastomes® leydigiens/sertoliniens : tumeurs sécrétant des hormones males® 
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Principes du traitement 


TUMEUR DE L’OVAIRE 


Femme en PAG Femme ménopausée 
Oestroprogestatif Signe Échographique Signe Échographique 
pdt 3 mois de bénignité de malignité 
ioscopie Laparotomie® 
Persistance Pú 
ER ! Bérín I 
Disparition : p i 5 8 
Kyste Coelioscopie Hysterectomie totale Pa Malin 
neten Annexectomie ! 
Hysterectomie totale® 
Sr Bénin + Annexectomie bilat® 
Bénin Malin + Omentectomie® 
Autres —+ + curage lomboaortiq (LI/III) 
: p 5 é B.d’extensi 
Kystectomie® ou Annexectomie unilat si en 
Ovariectomie -F.< 35 ans avec désir de zak 
unilatérale grossesse Cyclophosphamide 
-Stade Ia: tumeur bien ou à J10 
différenciées, sans Paclitaxel Taxol® 
végétation exokystique, 
sans rupture capsulaire, 
biopsies d ae DM 4 Exerese incomplèête 
péritonéal négati CA 125 cplète \ | 


aparotomie de 22° look 
Pas de ttt adjuvant rélèvelements multiples 
Surveillance rapprochée CA 125 


Classification de la FIGO 


e Stade TI Tumeur limitée aux ovaires (15 % au diagnostic) 
= Ta: 1 seul ovaire sans ascite, capsule interne intact 
= Ib: 2 ovaires sans ascite, capsule interne intact 
= Ic: 1 ou 2 ovaires avec tumeur en surface ou rupture capsulaire ou cyto + ds ascite ou lavage 
e Stade ll Atteinte d'un ou des 2 ovaires avec extension pelvienne (10%) 
e Stade III Tumeur uni /bilat avec extension péritonéale en dhs du pelvis et/ou ADP rétropéritonéales/inguinales 
(70 % au diagnostic) 
e Stade TV Métastase à distance (5%) 
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Tumeur limitée aux ovaires 
Tumeur limitée à 1 seul ovaire avec capsule intacte 
Tumeur des 2 ovaires, capsule intacte 


Rupture capsulaire ou 

Tumeur à la surface ovarienne ou 

Cellules malignes dans le liquide d'ascite ou de lavage 
péritonéal 


Tumeur ovarienne étendue au pelvis 
T2a Extension à l'utérus et/ou aux trompes 
T2b Extension aux autres organes pelviens 


Extension pelvienne avec cellules malignes dans le 
liquide d'ascite ou de lavage péritonéal 


HJ 


Ii 


il 
N> 


T2c 


T3 et/ou Métastases péritonéales au delà du pelvis et/ou 
N1 adénopathies métastatiques régionales 


T3a Métastases péritonéales microscopiques 
T3b Métastases macroscopiques < à 2 cm 


Métastases macroscopiques > à 2 cm et/ou adénopathies 
métastatiques régionales 


T3c 


Métastases à distance autres que les métastases 
péritonéales 


e _LAPAROTOMIE S'IMPOSE DES LE MOINDRE DOUTE DE MALIGNITE 


Voie médiane sous-ombilicale et sus-ombilicale en général 

Diagnostic histologique exact 

Bilan d'extension précis 

Lavage péritonéal, prélévement d'ascite, biopsies péritonéales, biopsies systématiques du foie, coupoles 
diaphragmatiques, gouttières pariéto-coliques. 

Pronostic : Exérése tumorale la + complète possible (hystérectomie totale + annexectomie bilatérale + 
omentectomie + appendicectomie au minimum) + curage ilio-obturateur bilat et lombo-aortique. 


e CHIRURGIE CONSERVATRICE EXCEPTIONNELLE (annexectomie unilatérale) 


Si femme jeune, désireuse de maternité, tumeur unilatérale, bien différenciée, encapsulée, stade I. On réalise cpdt 
des biopsies de l’ovaire controlatérale. 


e _CHIMIOTHERAPIE débutée à J10 post laparotomie 


polychimiothérapie à base de taxol + sels de platine? ou sels de platine + cyclophosphamide 
cures toutes les 3 4 semaines pendant 6 mois 
Elle est d’autant plus efficace que le résidu tumoral après la chirurugie est faible.® 


e Chirurgie de 2e look avec prélévements biopsiques multiples (actuellement, ne se fait plus en systématique) 
e +/- Chimiothérapie intrapéritonéale ou radiothérapie externe en cas de persistance de Iésions de faible diamétre 
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Evolution 


e Le cancer de Povaire reste un cancer de mauvais pronostic du fait de son diagnostic tardif (organe profond). 
e Evolution lente et progressive avec AEG 
e Pronostic dépend : Volume tumoral initial®, FIGO?, type histo®, grade histo®, âge, état général, volume tumoral 
résiduel après 1Ìr° laparo ® 
m _Stadel:60 %à5 ans 
= Stade ll: 40 % 
n= Stade lll: 15 % 
mn Stade IV : 5% 


e FORMES COMPLIQUEES 
> Complications aigues 
= _Torsion (surtt kystes dermoides® car ils st lourds et pédiculés) => tableau d’abdomen chirugical aigu 
= _Hémorragie (surtt intrakystique, parfois un hémopéritoine) 
= __Rupture : Possible tableau de péritonite. En cas de rupture d’un cystadénome surtt ou cystadénocarcinome 
mucineux ds lé péritoine : Mie gelatineuse du péritoine® (Q 077) 
= Infection : rare 
= _Complications obstétricales 
-_Tumeur ovarienne => cause d’infertilité, de FCS, de prématurité, de placenta praevia 
-_ Grossesse => pas d’inflence sur la croissance d’un kyste mais favorise les complications aigues 
-_La disparition d’un kyste diagnostiqué en début de grossesse avant le 3°"°® mois est en faveur d’un kyste du 
corps jaune, si persistance au delà => en faveur d’un kyste organique => chir explo 
> Complications chroniques 
= Compression des organes de voisinage (Evoquent surtt TM mais possible ds kystes bénins volumineux) 
-_Uretère : Urétéro-hydronéphrose 
Vessie : Dysurie, pollakiurie, rétention 
Rectum : Épreintes, tÉnesmes 
- Vx: Accidents thrombo-emboliques 
n __Dégénérescence maligne concernant plus volontiers les tumeurs border-line mais posible également pr les 
tumeurs bégnines comme les cystadénomes. Ce st les cystédénomes séreux? qui ont le potentiel de malignité le 
+ impt®. Les kystes dermoïdes peuvent aussi dégénerer® ? 


Nb: 
Tumeur ovarienne dite de Krükenberg est une métastase d’un cancer gastrique® 
Sd de Desmond Meigs : TB solide ovarienne + pleurésie + ascite transsudatif 


e SURVEILLANCE 
> examen clinique : 1 fois/4 mois pendant 2 ans, 1 fois/6 mois après 
> CA 125:1 fois/4 mois pendant 2 ans 
> _imagerie en fonction des résultats du CA 125 ou des signes cliniques 


Source : Fiche RDP, Cours Fac, Medifac,RDP CD, QCM Intest 2000 
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Sajpingifes alguës Q152 


MST Celioscopie Chlamydia Stérilité 


Etiologie 
a En général, dissÉmination par voie ascendante d’une infection génitale basse (voie hématogène exceptionnelle) 
a Mode de transmission 

= Le +svt MST +++ 

= Ts les gestes endo-utérins : 30 % des cas 


1 Hystérographie Zl Révision utérine 

MZ Hystéroscopie Zl Curetage 

MZ Biopsie de l'endomêtre ZIVG 

XZ Stérilet (CI chez la nullipare) Zl Accouchement s/tt césarienne 


= Rarement rétention placentaire 
= Infections de voisinage (digestives : appendicite, sigmoïdite) 
a Germes responsables (fréquemment plurimicrobien) 
= Chlamydia trachomatis (40 » 50 % des cas) germe intracellulaire, le + délétère par les lésions tubaires qu’il peut 
entrainer, le + svt transmission sexuelle. 
= Gonocoque dans 5 à 30 %, três contagieux, devient rare, sexuellement transmissible 
= Germes banaux : streptocoques, staphylocoque, entérobactéries d'origine urinaire ou digestive 
= Mycoplasmes (M. hominis et Ureaplasma urealyticum) : germes commensaux, pathogènes uniquement si associés à 
d’autres micro-organismes 
Diagnostic 
a Interrogatoire 
= ATCD et Fdr 
* Age < 30 ans @, parité (nullipare®) : svt période post menstruelle 
* ATCD de salpingite ?, Explorations gynécologiques ?, geste endo-utérin ? 
* Mode de contraception (contraception orale : rôle protecteur® DIU facteur aggravant?/ rapports non protégés ?, 
urétrite chez partenaire(s) ? 
x Vie sexuelle récente +++ : changement récent de partenaire, partenaires multiples 
= Signes fonctionnels 
ik Diagnostic difficile si forme non compliquée, 60 à 70 % de salpingites asymptomatiques ! 
ix Formes atténuées en général 
x Typiquement : 
MZ Terrain : femme jeune, nullipare (50 à 75% des cas) 
MZ Douleurs pelviennes (signe le + constant) : paroxystique sur fd continu, bilatérales le + svt, d’intensité 
modérée, atténuées au repos, majorées en fin de journée et au cours des rapports sexuels 
Ml Leucorrhées purulentes? ou métrorragies® (peu abondantes, récidivantes et inconstantes) témoins de 
l'endométrite 
Ml Fébricule ds 50 % des cas, conservation de l'état général? 
x Parfois : 
Zl Forme douloureuse unilat : 20 % (eliminer appendicite A à dte) 
MZ Forme avec MTR : Eliminer une GEU (faire B-HCG systematique) 
MZ Forme apyretique (50%) 
MZ Forme pseudotumorale (pyosalpinx) 
MM Forme subocclusive : iléus au contact d'un foyer infectieux 
MZ Formes asymptomatiques : les + fqtes, risque de séquelles chroniques 
Ml Formes pseudo-cystiques : cystalgies, brûlures mictionelles (ECBU systematique) 


a Examen clinique 

= Douleur hypogastrique diffuse + défense 

= Spéculum: 
ix Glaire cervicale louche, purulente, souvent : endocervicite associée (col inflammatoire) 
ix Prélèvements bactério systematique avec grattage au niveau de l'endocol (germes intracellulaires) 
ix Si stérilet — retrait du DIU + mise en culture 

= TV: 
** Douleur à la pression, mobilisation de l'utérus® et des culs de sac latéraux, palpation annexielle douloureuse + 

infiltration / empâtement 
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a Bilan paraclinique 
= Biologie 
x B-HCG 
* Infectieux : VS Cet CRP élevées, NFS? : hyperleucocytose à PNN (fréquent ms inconstant) 
* Bactério : HAA, ECBU, prélèvements vaginaux, endocol®, exocol + pelvien si coelio + prélèvements chez le 
partenaire à la recherche aérobies, anaérobies et Chlamydia trachomatis 
x Sérologies Chlamydia® (peu d’intérêt car délai +++), syphilis®, VIH®, HBV / HCV? 
ix Ne pas attendre les résulatats pr débuter le ttt 
= Echographique non systématique®, pas en 1°* intention (surtt pr recherche de complications : abcès pelvien… ou pr 
éliminer une autre pathologie pelvienne) 
= GCeelioscopie®, si doute diagnostique, en dhrs d’une péritonite aiguë généralisée (laparo), d’un choc septique ou 
d’une CI anesthésique. 
Intérêt : 
'x Diagnostique 
Xx Pronostique par cotation de l’étendue des lésions pelviennes (classification de Hager) 
MZ 1 : Salpingite catarrhale : trompes oedematiés, rouges, hyperhémié 
M 2 : Salpingite purulente : Epaississement tubaire, pus par le pavillon, fausses membranes sur les trompes 
M 3 : Pyosalpinx : abcês tubaire collecté 
MZ Recherche complication ou differentiel : Explore CDS de douglas, r° appendiculaire, R° hépatique (Sd de Fitz- 
Hugh-Curtis) 
x Bactériologique : prélêvement systematique 
ix Thérapeutique (destruction atraumatique des adhérences + lavage de la cavité pelvienne) 
=_Hysterosalpingographie formellement contre-indiquée® biopsie de l'endomètre® egalement contre-indiquée 
a Diagnostic différentiel 
= Gyneco 
* GEUP 
x Torsion de l'annexe? 
’* Endocervicite 
ix Endométrite, Endométriose pelvienne 
** Nécrobiose d’un fibrome uterin® 
= Viscérale 
x Appendicites pelviennes® 
ix Sigmoïdite diverticulaire 
* Cholécystite® 
ix Colopathie fonctionnelle 
= Urologique 
*x Pyélonéphrite aigue? 


Evolution 
a Favorable sous ttt bien conduit 
= Régression des dl en moins de 48 h, de la fièvre en moins de 4 j. Normalisation de la NES (en 10j) de la VS (15j) 
a Complications aiguêës ® (peuvent révéler la salpingite) 
= Abcès pelviens : Pyosalpinx®, abcès ovariens?, abcès du Douglas? 
Fièvre, AEG 
'“ Douleurs pelviennes intenses qui persitent 
'x Nausées / vomissements, troubles du transit (diarrhée ou Sd pseudo-occlusif) 
* TV (+ sous AG car douloureux…) : masse pelvienne latéro-utérine® uni ou bilat, peu mobile par rapport à l’utérus 
mx 
bS 


iK 


Echo : collection liquidienne pelvienne 
Risque évolutif : la pelvipéritonite, la fistulisation 
x Coelio indispensable, à visée diagnostique et thérapeutique 
= Pelvipéritonite® 
'x Eliminer origine extragénitale (qui impose chir en urgence) 
ix Si origine gynécologique certaine, possibilité de ttt médical (ATB parentérale) en milieu chirurgical 
ix Chir (laparo ou coelio) si pas d’amélioration rapide à 24-48 h 
= Péri-hépatite® (Sd de Fitz-Hugh-Curtis) (adhérences en cordes de violon tendues entre la face ant. du Foie et le 
diaphragme, secondaire à infection génitale à Chlamydia ou à gonocoque ancienne ou évolutive, pouvant être à lorigine 
de douleurs de l’HCD Dt. A confirmer par la coelioscopie?) 


= Thrombophlébites pelviennes (rares), appendicite de contact 


PASSAGE A LA CHRONICITE 
x En général asymptomatique 
ix De évoqué sur coelio pour bilan d’infertilité 
ix Confirmé par examen histo des prélèvements tubaires : inflammation chronique d’origine immuno-allergique 
pouvant évoluer même aprês éradication bactérienne — destruction cellulaire et transformation scléro-fibrineuse 
définitive 


SEQUELLES? 
ix Récidive infectieuse 
* GEUS* 
* Infertilité® (Obstruction tubaire : 15 % après 1 épisode, 75 % après 3 épisodes) 
ix Adhérences 
* Algies pelviennes?* dyspareunie @ 
x Irrégularités menstruelles 
Xx Troubles de l’ovulation (dystrophie par enfouissement adhérentiel ovarien) 


Traitement 
o Intérêt : éviter les complications et stérilité 
o But : éradiquer l'infection 


a Médical 


Hospit en gynéco 

Repos strict en décubitus, glace sur le ventre 

Antibiothérapie IV puis per os, au moins 3 sem, à dose suffisante, dès le diagnostic posé, et à adapter 
secondairement (ex : Augmentin + FQ Oflocet* ou Augmentin + Cycline en IV puis relais per os) 
Anti-inflammatoires 

Oestroprogestatifs (Évite hyperhémie et ovulation, au moins 3 mois) : mise au repos 


a Endoscopique par ceelioscopie 


Si échec du ttt médical au 3° jr ou persistance des symptômes ou complications résistantes au ttt médical 
Lever les adhérences (adhésiolyse pelvienne) 

Evacuer le pus par lavage de la cavité pelvienne 

Salpingectomie si pyosalpinx unilatéral avec trompe controlatérale saine 


a Chirurgical 


Laparotomie d'emblée exceptionnelle 
Indiquée chez les femmes de > 50 ans, si récidive chez femme ne désirant plus d'enfant 


a Préventif 


Traitement du partenaire (cyclines ou quinolones ou Azythromicine) 
respect des CI des explorations endo-utérines, des indications et surveillance de la pose d'un stérilet 
prévention des maladies sexuellement transmissibles 


a A distance 


Antibioprophylaxie si geste endoutérin 
Bilan des séquelles : hystérosalpingographie… 
+ coelio : reperméabilisation tubaire… 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, Cours Fac, QCM Intest 2000, 1 Dossier Intest, SPILF 
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* 
kaneer du sein QI5F 
Epidémiologie 
e _GENERALITE 
e__ tier K féminin ®, tiere cause de mortalité et de morbidité chez la femme 
= Incidence : 77/100 000 femmes/an en France, 1 femme sur 11 entre 0 et 74 ans 
=___22 000 nv K par an? => Mortalité : 8000 femmes/an @ => soit environ une femme sur 3 décède de son K. Délai > 3 ans? 
e FDR = HYPEROESTROGENIE RELATIVE 
= _1:SexeF 
= 2:Age> 40 ans 
=__3 : ATCD familiaux ou perso® de K sein surtout si avant ménopause, parents 1e degré?*** (RR x3), K bilat 
MZ gène BCRA1® sur le chromosome 17 
MM gène BCRA2® sur le chromosome 13 
= 4: ATCD de K épidémiologiquement lié : endomêtre, ovaire, colon (… dans le cadre du Lynch IL, aussi) 
: Nulliparité® ou primipare tardive®, absence d’allaitement® 
: Puberté précoce® et ménopause tardive®, insuffisance lutéale, Sd prémenstruel, obésité, ht niv socioculturel 
: ATCD mastopathie fibrokystique® avec hyperplasie épithéliale surtout si atypies cellulaires associées 
: Irradiation (Radioscopie multiple chez d’ancien tuberculeux®) 
: Ttt hormonaux (CO/THS) (risque augmenté mais faiblement ne justifiant pas arrêt, non reconnu comme fdr ds ®) 


Anatomie pathologique 
e ADK : Les + fréq (80 %), développés à partir de lépithélium des cx galactophores ou des lobules terminaux. Il existe # stades : 
Zl Carcinome in situ Yintra-canalaire) = non infiltrant 
= 3à4% des cancers du seins 
= Soit canalaire (3%), soit lobulaire(0,5%) 
= Excellent pronostic car pas de franchissement de la membrane basale 
Ml Carcinome invasifs 
= Carcinomes canalaires infiltrants communs sont les + fréquents (B0%), +tot quadrant supéroext 
o Grade histopronostic (d° de différenciation, anisonucléose, ‘activité mitotique) de Scarff Bloom Richarson : 
> GHPI=bon pronostic 
> GHPII=intermédiaire 
> GHPIII=très mauvais 
= Carcinome canalaire infiltrant avec composante intracanalaire prédominante (4 %) 
= _Carcinome lobulaire infiltrant (10 %), volontiers bilatéraux et multifocaux 
= _Formes particulières (de bon pronostic) 
> Carcinome mucineux ou colloïde (1 %) de la femme âgée 
> Carcinome médullaire 
5 Carcinome tubuleux 
5 Carcinome adénoïde kystique ou cylindrome 
Ml Cancers inflammatoires 
= Ils sont liés à des emboles lymphatiques disséminés avec invasions multiples 
atteignant le derme profond. Ils présentent un haut risque métastatique. 
Ml Maladie de Paget du mamelon (2 %) 
=_Correspond à une extériorisation au niveau du mamelon d'un carcinome canalaire ss- 
jacent Ysoit in situ, soit parfois infiltrant. 
= Clinique : Erosion ou une lésion eczématiforme unilat du mamelon et correspond à 
une infiltration des couches Épidermiques par les cellules carcinomateuses. 
e _AUTRES TUMEURS MALIGNES DU SEIN 
= _Sarcomes primitifs du sein (soit stromaux, soit angiosarcome) 
= __LMNH du sein ; Méta mammaires : Rare ; primitf variable : mélanome, ou cancers pulmonaire, digestif, uro-génital. 
Depistage 
e CLINIQUE 
=___Autopalpation des seins (ts les mois, après les règles®) 
= Examen par le médecin traitant des seins et des creux axillaire (1/an)® 
e _ DEPISTAGE DE MASSE (MAMMOGRAPHIE) : NATIONAL DEPUIS 2001 
=__ Peut réduire chez les > 50 ans la mortalité par cancer du sein de 30 % 
= __Mammographie® tous les 2 ans® qui peut découvrir des images suspectes de 5 mm (+ sensible que la clinique) pr toutes 
les femmes de 50 à 74 ans. 
= Le dépistage de masse comporte 2 clichés par sein avec double lecture 
e _DEPISTAGE INDIVIDUEL 
= __Dépistage individuel commence 5 ans avant le premier cas de cancer familial et sa fréquence dépend de 1" intensité " du 
risque (tous les 12/18 mois). (jamais moins de 1 an d’écart ds le cadre du dépistage même si fdr : RMO) 
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Diagnostic 
e _ TERRAIN : Femme agé entre 45 et 70 ans (60 % des K) => age moyen 60 ans @ 
e MODE DE DECOUVERTE 
= ___Tuméfaction pergue par autopalpation le + svt 
=___Anomalie du mammelon : Écoulement unilat unigalactophorique spontané séreux ou sanglant; rétraction unilat du mamelon 
=__ Ds le cadre d’un dépistage clinique ou radiologique 
e CLINIQUE 
= __ Examen bilat, comparatif, en décubitus et orthostatisme, bras ballants puis au-dessus de la tête + inspection à jour frisant 
= La tumeur est typiquement dure, non douloureuse et mal limitée, svt découverte fortuite par la malade 
=__Une adhérence aux plans superficiels, dépression / rétraction cutanée® : signe du capiton 
= Une adhérence aux plans profonds : manceuvre de Tillaux (adduction contrariée) 
= __Un écoulement sérosanguin spontanée ou provoquée 
=__ Des signes inflammatoires : “poussées évolutives" 
5 PEV 0: Tumeur jugée non évolutive 
> PEV 1: Doublement rapide du volume de la tumeur en moins de 6 mois? 
> PEV 2: Signes inflammatoires localisés en regard de la tumeur®? 
5 PEV 3 : Mastite carcinomateuse (mvis pronostic, CI à chir immédiate) signes infl sur >= 2/3 du sein = T4d 
Ml Adénopathies axillaires et sus-claviculaires (dures indolores, non infl.) 


Ml Métastases : examens clinique et gynécologique complets :poumon, os, foie, peau, cerveau. 
7 Schéma dat et signd + diamêtre de la tumeur quadrant : + sv supêro-externe 
=__Au cours de cet examen clinique, un examen général gynécologique complet doit être réalisé. 
e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


=___Mammographie => examen indispensable, lecture difficile chez femme jeune (seins denses, masque tumeur) 
“mn avec 3 clichés par sein : Face, profil et oblique axillaire 

Ml Opacité dense et hétérogène® Ml Image homogène 

Ml A contours irréguliers® mal limités (image nodulaire possible) 1 Bien limitée 

Ml Prolongement spiculée / stellaire 1 Calcifications en coquilles d’oeuf 

Ml Microcalcificat® irrégulières en « écaille » groupées®/ désordonnées 

Zl Epaississement cutané en regard? ou rétraction 

Ml Signe de la « tente » : attraction en profondeur 

Ml Taille inferieure à la masse palpée® due à la présence d’un oedème 
péri-tumoral (halo clair d’'oedème péritumoral®) 


Mammographie 

1 Microcalcifications suspectes 

2 Tumeur bi-focale : Iésion rétro- 
aréolaire et une lésion + profonde 
=> opacités à contours 
irréguliers,nettement séparées 


= Echo : en complément de la mammographie, utile pour le diagnostic différentiel de kyste surtt sur sein três dense.En 
faveur d’un K, image hétérogène avec atténuation posterieure des échos®. Microcalcification non visualisé sur echo. 
= + IRM mammaire 
= ___Galactographie si Écoulement mammaire 
= __Marqueurs tumoraux aucun marqueur n'a d'intérét diagnostique actuellement. 
=___Cytologie par ponction® à l'aiguille fine de la masse sous contrôle échographique. (A faire que si nodule) 
= La cytologie n'a de valeur que si elle est parfaitement réalisée et si +; Sa VPP est de 99%, sa spécicifité à 95 % 
= Le seul examen qui affirme ou confirme le diagnostic est un examen anatomopathologique® soit par microbiopsies 
soit au cours de l'exérèse chirurgicale de la tumeur 
=_Forage biopsique (tru-cut) sur une tumeur palpable 
=_Microbiopsie sous stérotaxie = drill biopsie 
= Ex extempo sur biopsie-exérêse chir (guidée / repêre mis en place par radio-guidage sur foyer de microcalcification) 
= __ Permet d’affirmer le diagnostic de donner le GHP de SBR, de rechercher des R.hormonaux (E2 et P) 
e _BILAN D’'EXTENSION? 
= __ Locorégional : Palpation (taille, adp), PEV, + Mammo + Echo 
=_Métastases osseuses : Bilan phosphocalcique, scintigraphie osseuse®, Rx centré sur zone dl SYSTEMATIQUE 
=__Métastases hépatiques : TBH : gamma GT, Pal, transaminases, bilirubine et échoG hptq ® 
= _Métastases pulmonaires : Rx pulmonaire (F+P) TDM thoracique si anomalies 
= _Métastases cérébrales : Examen neurologique complet, TDM si signes d’appel. 
= __Métastases ovariennes (Échographie pelvienne pour le cancer lobulaire) 


HA 


e _ DOSAGES DU CA 15-3 ET DE L’ACE?= dosages de référence = Suivie évolutif 
e _BILAN DU TERRAIN ET BILAN PRE TTTIQ 


Cs cardio, ETT, scinti. myocardique (=>anthracyclines ds le ttt) 


e CLASSIFICATION TNM 


Tis in situ, non invasif Qgq soit taille : 

TO non palpable, invasif T4a si extension à la paroi thoracique 

T1 <2 cm dans son plus grand axe” T4b si extension à la peau 

T2 22.5 cm T4c si paroi thoracique + peau 

T3 >5 cm T4d si tumeur inflammatoire sur + des 2/3 du sein (PEV3) 


N1 ggl axillaire homolat mobile @ Mo @ pas de métastase 
N1a : présumées non atteintes MI1 si méta + (adp sus-claviculaires incluses) 
N1b : présumées atteintes sur le plan clinique” 

N22 * ganglion axillaire métastasé homolat fixé 


N3 ggl mammaire interne homolat 


NB : K du quadrant interne ou ventral diffuse vers la chaine mammaire interne (2êm® au 5ième espace intercostal) 


Pronostic et évolution 


e _TAUX DE SURVIE GLOBALE des K du sein non métastatiques d'emblée de l'ordre de UR: UPNE. 
e _FACTEURS DE MAUVAIS PRONOSTIC : 


: Age < 35 ans 

H en : Forme svt peu différenciées (SBR 3, récepteurs hormonaux négatifs), adp +++, retard diagnostique 
: Taille > 3 cm°* 

: Adp axillaire fixée et envahie®* marqueur pronostic le + important?**, rupture capsule ganglionnaire® 
: Grade SBR élevé, GHP III (grade histopronostic)?® caractère invasif P 

: % phase S (cytométrie de flux) 

: Absence de RH°* ? 

: Embols tumoraux vasculaires? 

8b : Taux de cathepsine D 

9 : Nbre de localisations métastatiques 

10 : Marqueurs de prolifération, anomalies géniques (gêne p53, her-neu, erb-2, c-myc.….) 

11 : Sexe masculin : grave avec extension lymphatique précoce, rare 


AU R WN 


Principes du traitement 
e _MOYENS THERAPEUTIQUE 
> Chirurgie mammaire 


Tumorectomie + examen histologique extemporané 

Si histo confirme bien un K du sein + : curage axillaire (ds 20 %°** des T1No on retrouve una atteinte histo des Adp) 
Si T < 25 mm : la tumorectomie est suffisante 

Si T > 30 mm: une mastectomie est réalisée 

Entre 25 et 30 mm : fonction du volume du sein et de la situation de la tumeur par rapport au mamelon 

Chirurgie est CI en cas de PEV 3 2 ou si nodules de perméation® => chimio première. 


> Radiothérapie postopératoire 


Elle est systématique quelque soit le N. Elle diminue le risque de recidive pariétothoracique ®. 

50 Gy en 5 semaine. Surdosage de 20 Gy sur le lit tumoral. 

Champs? : Totalité de la glande mammaire (ttt conservateur) et /ou de paroi thoracique (mammectomie) ainsi que les aires 
ganglionnaires (sus claviculaire + ch mammaire interne si quadrant interne, axillaire à priori abandonné ; sous-clav ?). 


> Chimiothérapie 


Protocole FEC, FAC, CMF, … (5 FU, anthracycline, cyclophosphamide, Vincristine, Methotrexate) 
Indication 
=_Chimiothérapie néoadjuvante : Avt tt ttt locoR dans les formes évoluées (surtt si un ttt conservateur est recherché) ou 
en poussée inflammatoire. Elle doit contenir une anthracycline => 4 à 6 cures de FAC, CMF 
=_Chimiotherapie adjuvante : Son efficacité sur la diminution des métastases n'a été démontrée que chez les femmes 
ayant des facteurs de pronostic défavorable.quelquesoit leur statut ménopausique (avant que si non ménopausée)® 
=_Formes métastatiques permettant d'améliorer la survie (médiane légêrement inférieure à 2 ans) 


> Hormonotherapie par antioestrogènes @ TAMOXIFENE Novaldex® 


De fagon isolée chez les patientes ménopausées ou associés chez les non ménopausées à une castration chimique le + svt 
(analogues de la LH-RH) car le Tamoxifene est un inhibiteur compétif au niveau des récepteurs aux oestrogènes. 

Si RH + => 80 % de réponse?" = hormonosensibilité? ; si RH - => < 10 % de réponse 

Effet bénéfique du ttt : Allonge la survie®, retarde l’apparition de métastase, Amélioration du confort de vie, augmente le 
taux de survie? 
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e INDICATION THERAPEUTIQUE 
> Tumeurs limitées = T1, T2, No, N1, PEVo, Mo = 
= Tx <25 mm = Tumorectomie® + curage axillaire? + Radiothérapie 50 Gy adjuvante® 
nm 25 < Tx <30 mm = Tumorectomie complété par une mastectomie (Pectoral conservé) avec curage + radiothérapie axillaire 
(ne se fait plus) 
= __Tx>30 mm =De + en + traité comme une tumeur évolué 
"Si N+ ou si facteur de mauvais pronostic : chimiotherapie adjuvante avec association à une hormonothérapie® si 
ménopausée. L’hormonothérapie sera associée chez la femme non ménopausée qu’en cas de marqueur pronostique très 
défavorable et qu’après castration chimique. 
> Tumeurs évoluées = T3, T4, N2, N3, PeV2, PeV3, MO = 
= __Chimiothérapie néoadjuvante (contenant de l’anthracycline) 
== __Ttt locorégional 
= Chirurgie : tumorectomie (si régréssion à < 3 cm), le + svt mastecomie + radicale (sein + gd pectoral) 
= _Curage axillaire 
= Irradiation post op 50 Gy en 5 sem 
= _ Puis Hormonothérapie + chimiothérapie adjuvante 
> En cas de métastases M1 
= _ On associe au traitement locorégional, une chimiothérapie néoadjuvante puis adjuvante et une hormonothérapie. 
= __ Letraitement local des métastases sera fonction de leur siège (radiothérapie, chirurgie de stabilisation d'une fracture.…). 


e SURVEILLANCE A VIE ++++P 
= _ Clinique : ts les 4 mois pdt 2 ans, ts 6 mois pdt 3 ans puis ts les ans (si mvs f.pronostic) ou ts les 6 mois pdt 2 ans puis 
annuel en absence de F de mvs pronostic 
= __Autopalpation ts les mois 
= ___Mammographie annuelle, CA 15-3 au moins annuel (discutable) 
=__On peut citer également que la NES, VS, transaminases, phosphatases, radiographie pulmonaire, Échographie abdominale 
et scintigraphie osseuse sont également systématique pr certains auteurs (ton correcteur peut-être ?) 


= _ Surveillance des ttt : hormonothérapie +++ 
*_NB: KTeb dede ntm (oestroprogestatif et progestatif seul) 


= _ Mesure de dépistage des femmes de la famille en cas de K familial® 


Diagnostic différentiel 
e _MASTOPATHIE BENIGNE DIFFUSES 
> Mie fibrokystique = mastose 
= Pathologie la + fréquente, atteinte bilatérale s’accentuant avec large, presque toute les femmes 
=_Physiopath : Déséquilibre oestroprogestatif au dépend de la progestérone avec l'âge (H.antiproliférante) 
= 3 composantes : kystique (segment de canaux galactophorique dilaté), hyperplasie de cellules épithéliales avec possible 
association à un certain degré de dysplasie = état précancéreux), fibrose 
=_Mastodynies cycliques : 10-12 j avt les règles et disparaissent en 2iè*° partie de cycles à type d’impression de montée 
laiteuse, le + svt prédomine sur le versant externe 
= Seins multi ou micronodulaires avec kystes rond, sensible, rénitent, bien limitée ds le quadrant superoexterne 
= Placard de mastose : Zones indurées mal limitées cycliques : TC fibreux et oedemateux. 
= Mammographie : en général nécessaire pr éliminer un K,‚ Echo n'est pas indispensable mais visualise bien les kystes. 
= Cytoponction des kystes palpables : Si liquide sanglant suspecter un néo. 
= TTT : progestatifs du 15 au 25ièr° (récente) ou du 5 au 25ièm® jr du cycle (ancienne et récidivante) 
> Ectasie galactophorique 
= Femme entre 25 et 50 ans, Dilatation diffuse des canaux galactophoriques 
= Ecoulement multigalactophorique ou multipore uni ou bilat spontanée séreux ou lactescent. Rarement hémorragique. 
= Réaliser une galactographie, Mammo normale => Pas de ttt après avoir éliminé une tumeur 
e _MASTOPATHIE BENIGNE LOCALISEE 
> Adénofibrome 
= TB@ aus dépends du TC surtt chez la jeune femme entre 15 et 25 ans? 
= Tumeur dure fibreuse ronde ou ovale qui roule sous la peau indolore non modifiée par le cycle de 2-3 cm, le + svt unique 
= Le diagnostic reste clinique, mais après 25 ans pr éliminer un cancer on fait la mammoG (opacité arrondie bien limitée 
dt le gd axe est parallèle à la peau), écho (bien limité), cytoponction® (masse dure, cytologie pauvre). 
= Ttt : Non hormonosensible, résection chirurgicale si génant par leur volume ou psychologiquement mal supportés à 
réaliser après 25 ans (risque d’apparition d’autres adénofibrome avant). Pas de CI à la CO. 
> Papillome intra galactophorique 
=_Prolifération de l’épithélium centré sur un axe conjonctif se developpant ds la lumière des canaux galactophoriques. 
= Ecoulement séreux ou sanglant uniporen unilatéral et spontané ou provoqué par une pression aréolaire 
= Mammographie indispensable pr éliminer un néo. 
=_Galactopgraphie : amputation d’une branche ou cupule 
= Ttt: exerese du canal galactophorique après l’avoir repéré en périop par du bleu de Méthylène 
= Ce n’est pas un FDR de cancer du sein. 
Source : Fiche RDP, RDP 98-99, Poly Fac, MediFac, QCM Intest 2000, 6 Dosssiers de les annales +++, Dossier Estem 
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Ménspaust QI5f 


FSH LH Oestradiol Substitution hormonale Complications 


Définitions 

Ménopause = arrêt des cycles menstruels pendant plus d'un an 
L’âge moyen de survenue est de 50 ans 

90 % des femmes sont ménopausées entre 15 et 55 ans 


o ooo 


Préménopause = Période d'irrégularités menstruelles (& syndrome climatérique) de plusieurs années précédant la 
ménopause 


o Périménopause = Préménopause + liêre année qui suit les dernières règles = durée moy 8 ans 
o Postménopause = Période après au moins 1 an après les dernières règles jusqu’à la fin de la vie 
le) = < 35 ans (idiopathique, anomalies caryoptypiques, polyendocrinopathie auto-immune, ovaires 


résistants aux gonadotrophines) 
 MERGpEUBETRdIVg = > 55 ans 


o Ménopauses iatrogènes : chimiothérapie anticancéreuse, radiothérapie, ovariectomie bilat, analogues de la LHRH 


Règles normales | Règles irrégulières Arrêt des règles 
Ee 
&—__————— Pré-ménopause ——> t—_—_—————————Post-ménopause ————> 


—___——————_Péri-ménopause 


Diagnostic 
e PREMENOPAUSE 


li phase : hyperoestrogénie relative 2ièmephase : hypooestrogénie et 
Succession plusieurs cycles anovulatoires hyperandrogénie relative 
FSH élevée, E2 N ou basse, P diminué FSH augmentée, E2 basse, P basse 


Cycles irréguliers 
Ménorragies, MTR, hyperplasie de l’endomêtre, 
Croissance d'un fibrome utérin 
Augmentation des symptomes neuropsy 
Mastodynie 
Prise de poids 
Ins veineuse 


Aménorrhée 
Bouffée de chaleur, sueurs nocturnes 
Insomnie, asthénie, tendance dépressive 
Baisse de la libido 
Sécheresse vaginale 
Prise de poids 


) 
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e MENOPAUSE 
> Clinique 
= _ Aménorrhée de plus d'un an 
= __Bouffées de chaleur flush avec rougeur intense du visage hypersudation et chaleur 
= _ Signes d'accompagnement (syndrome climatérique) 
a manifestations neuropsychiques : état dépressif, insomnie®, nervosité®, asthénie 
a diminution de la libido, sécheresse vaginale? 
a sueurs? nocturnes® 
a céphalées 


> Biologie 
= _Taux de FSH? x 10 (> 20 mUI/mL) @** (signe bio le + précoce) 
=_Taux de LH? x 3 et inversion du rapport FSH/LH avec FSH > LH? 
=_ Oestradiol E2 diminué®? =< 50 pg/mL (sécrétion résiduelle, transformation des androgènes surrénaliens? et 
ovariens par le tissu graisseux) 
=_Progestérone effondrée® (PAS de production à partir des androgènes pour la progestérone®*) 
=__Prolactinémie normale? 
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Csq de la ménopause si non traitée 


e AMOYEN TERME 
> Atrophie 


Cutanée (amincissement = pas d’épaississement®, Fragilité des cheveux, apparition golfes temporaux 
Vaginale? : sécheresse vaginale®, dyspareunie, infections à répétition 

Vulvaire® => prurit vulvaire fqt 

Atrophie endométriale® 

Pas d’hypersécrét® de glaire cervicale®, pas d’hyperplasie endométriale® ; pas de dysplasie cervicale® 
Involution adipeuse mammaire® avec dépigmentat® des mammelons : absence de galactorrhée® et de 
mastodynie®"* 


> Cystites à répétition 
> IUE : relâche"“" sphincterien + hyperexcitabilité du détrusor / carence en oestroG, hypermobilité cervico- 


uréthrale. 


e ALONG TERME 
> Ostéoporose® 
> Risques vasculaires la mortalité féminine par accidents vasculaires® rejoint celle de l'homme 


vraisemblablement en partie par modif métabolique: Î CT: ) HDL, f LDL et TG Î ). Nb : Pas d’hypoTA® 


Principes du traitement 


e TRAITEMENT HORMONAL SUBSTITUTIE 
> Principes 


Pour débuter le traitement, la ménopause doit être confirmée : 

a soit par 3 tests mensuels au progestatif négatif 

o NB: Test à la progestérone : pas d’'hémorragie de privation® car pas d’imprégnation oestrogénique® 
a soit par l'association augmentation FSH-+ baisse de loestradiol + une aménorrhée > 6 mois 


3 schémas st possibles (surtt 2) 

a Schéma donnant des hémorragies de privation : cestrogènes J1 à J252 du mois associés à des 

progestatifs non androgéniques J13 à J25°® du mois (12 j au min pr éviter l’ hyperplasie endométriale) 

a Schéma évitant les régles : prescription en continu de l’cestrogène et du progestatif 

a Femme hystérectomisée : E2 seul pdt 25 j ou 5 j sur 7 £ progestatif si mal tolérance (mastodynie, tble 
de humeur) 


En préménopause, on peut proposer un THS selon le schéma : 
a Progestatif seul de J 15 à J 25 (Luthenyl®) ou de J5 à J 25 si désir de contraception 
a Survenue aménorrhée sous ttt traduit MENOPAUSE OU GROSSESSE (faire HCG) 


> Contre indications absolues 


Cancer oestrogéno-dépendant : sein, endomêtre 
Tumeurs hypophysaires dt hyperprolactinémie 
Hémorragie génitale non diagnostiquée 

…. grossesse (1) 


> Contre indications relatives 


TB du sein, mastopathie bénigne, ATCD familiaux de cancer du sein 

Otospongiose 

Connectivite dt LUPUS 

Ins Rénale chronique 

Affection hptq sévère, récente ou chronique (porphyrie, Sd Rotor, Sd Dubin Johnson) 

ATCD thrombo emboliques : ttt possible si Mie ancienne guérie sans persistance du facteur déclenchant et après 
bilan d’hémostase complet normal. 

Fibrome utérin (THS favorise leur Évolutivité post ménopausique alors qu’ils régressent normalement) 


L’oestrogénothérapie percutanée est préférable car administration orale d’oestrogène induit des 
perturbations métaboliques thrombogène et athérogène du fait d’un passage hépatique (1Ì°" passage). Il 
existe dc des : 

a ATCD de TVP ou thrombose arterielle : OACR, AVC 

a HTA non controlée, cardiopathies emboligénes, Coronaropathies 

a Hyperlipidémie, diabéte, obésité 

a Tabagisme sévèêre 
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> Ne sont pas des contre indications 
= Cancer du col 
= Cancer de l'ovaire non endométrioïde 
= ___Mélanome non métastasé (2) 
=__HTA traitée et stabilisée 
= __ Tabagisme modéré 


> Se méfier des interactions médicamenteuses 
=__ Avecles inducteurs enzymatiques : Psychotrope (phénobarbital, phénytoine) Spironolactone, Griséofulvine, 
Rifamycine, Alcool, Tegretol, Modafinil (ttt narcolepsie), 


> Qui traiter 
= Femme à ht risque d’ostéoporose : Toutes les femmes ménopausées avant 45 ans, antécédent d'insuffisance 
cestrogénique prolongée, hypercorticisme, … 
=___On doit proposer le THS à toutes les femmes qui abordent la ménopause et qui n'ont pas de CI. 
= En pratique, 5% des femmes en France en prennent. 


> Durée du traitement : 10 ans (augmenterait le risque de cancer du sein) 


> Bilan préthérapeutique 
=__Métabolique : Glycémie, CT, TG, LDL-Chol 
= ___Mammo de dépistage bilatérale 
=__Frottis endométriaux et echo (voire hystéroscopie) selon les ATCD 


> Surveillance 

=___A 3 mois pour s’assurer de la bonne prise du traitement 

= __ Tous les 6 mois : 
a Surveillance clinique avant de renouveler l'ordonnance : TA, seins, toucher vaginal, poids, état veineux 
a Adaptation du ttt : 


Oestrogène sous dosé Oestrogène surdosé 


Bouffées de chaleur®? / sécheresse vulvovaginale? Mastodynie®, retention hydrosodé 
dépression, diminution de la libido, spotting? hyperexcitabilité, Hgie de privation abondantes 
= Tous les ans : bilan bio => CT, TG, glycémie à jeun 
= Tous les 2-3 ans: 

a Frottis cervical*“® ; Il n'y a pas lieu, chez une femme asymptomatique, sans ATCD d'affection 
gynéco, sans FDR, sans anomalie constatée à l'examen clinique et dont le frottis s'est révélé normal, de 
répéter ce frottis plus d'une fois tous les trois ans ; l'examen gynécologique annuel permettant de 
vérifier si ces conditions sont toujours réunies. Le dépistage du cancer du col par le frottis cervical 
s'adresse à toutes les femmes de 20 à 65 ans 

a Mammographie® (examen systématique le + imp? chez une femme ménopausée) “Y®: Il n'y a pas lieu, 
chez une patiente asymptomatique, même si elle présente des facteurs de risque de cancer du sein, de 
répéter une mammographie qui s'est révélée normale, plus d'une fois l'an. 

Tous les 2 ans, 2 incidences, 2 lectures de 50 à 74 ans en l’absence de facteur de 


= En cas de persistance d’une imprégnation oestrogénique après 10 ans de ménopause : 
a Anormal? — rechercher : apports exogènes® (THS), aromatisation des androgènes® par le tissu 
graisseux, tumeur sécrétante de l’ ovaire® 

= En cas de métrorragies — causes variables : 

a Hyperplasie ou cancer de l'endomêtre en cas de déséquilibre cestroprogestatif prolongé 

a Atrophie muqueuse 

a — éliminer cancer de Pendomèètre (clinique, Écho endovaginale, biopsie endométriale…) 

= La densitométrie osseuse peut Être indiquée chez les sujets à haut risque d'ostéoporose pr décider de débuter 
ou d’arreter un THS, pas ds la surveillance du THS. 

= La prise de poids est une conséquence de la ménopause et du vieillissement et non du THS qui améliore le 
syndrome métabolique ménopausique 


> Bénéfices thérapeutiques 
=__A court terme, ils apparaissent clairement sur le Sd climatérique et + globalement sur les scores de qualité de 
vie liée à la santé. 
= _ Along terme, c'est-à-dire au-delà de 7 à 10 ans, la diminution du risque fracturaire et de la pathologie 
cardiovasculaire est Également reconnue par des méthodes indirectes et par les chiffres de morbidité-mortalité 
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> Exemples de THS 
= __ (Estrogène 
a (Estrogène semi naturels : 
o Conjugués équins : Prémarin®, Equigyne® 
o Valérinate d’oestradiol (Progynova®) 


a (Estrogène naturels : => pas d’éthynil oestradiol, différent |!!! 

o 17 B oestradiol percutané = en gel : Delidose®, Destrogel®, Oestrogel® Oestrodose®, : pas 
d’effet athérogène, ni thrombogène par contre ttt astreignant avec variété d’absorption : 
éducation aux signes de sur/sous dosages 

o 17 B oestradiol micronisé per os : Estrofem®, Oromone® : effet délétère vascu 

o 17 B oestradiol transdermique (patch) : Climara®, Dermestril®, Estraderm®, Evafilm®, 
Femsept®, Ménorest®, Thais®, … : meilleure observance et stabilité des doses. Par contre 
réaction érythémateuse locale ds 20 % des cas 

o Oestriol (faible activité) per os Synapause® => pas d’effet sur endomèêtre ; local : 
Colpotrophine®, Trophigil® 

a Modulateurs spécifiques du récepteur aux oestrogènes : NOUVEAU 
> Selective Estradiol Receptor Modulator SERM = Raloxifène = EVISTA® per os : il possède une 
action antiostéoporose, protecteur cardioV, pas d’effet sur P’endomêtre ni sur les seins ms il a le 


dans le cancer du sein®. 


= _ Progestatif : 
a Progestérone naturelle : Utrogestan® 
Dérivés progestérone : Duphaston®, Colprone 
Dérivés 17 OH Progestérone (Farlutal®, Lutéran®) 
Dérivés 19 OH Progestérone (Lutényl, Surgestone®) 
Nv ttt par progestatif type LIVIAL® Tibolone 
> Après une administration orale, la tibolone est rapidement métabolisée en 3 composants qui contribuent aux 
effets pharmacologiques de Livial. 2 de ces métabolites (3 alphaOH-tibolone et 3 betaOH-tibolone) ont une 
activité estrogénique, un 3° métabolite (Delta-4 isomère de la tibolone) et la tibolone ont une activité 
progestative et modérément androgénique. 

o Effetsestrogéniques sur des symptôÔmes climatériques liés au déficit en estrogènes et sur l'appareil 
génito-urinaire. 

o Effets progestatifs, Livial n'induit pas de prolifération endométriale, ceci grâce à la conversion locale 
en Delta-4 isomère. Si des saignements irréguliers surviennent, ils résultent habituellement d'un 
endomêtre atrophique. 

o Effets androgéniques, Livial peut agir favorablement sur humeur et sur la libido. 

o Les données in vivo chez l'animal et les données in vitro sur des lignées cellulaires humaines 
suggèrent que la tibolone et ses métabolites ont un effet progestatif sur les cellules mammaires : 
en effet, il est observé, une diminution de la prolifération cellulaire, une stimulation de l'activité 17- 
beta-hydroxystéroïde-déshydrogénase et une stimulation de l'apoptose. 

5 Livial a aussi des effets sur certains paramêtres métaboliques et hématologiques : 

o _Lipidique, baisse du CT, HDL-chol, TG et la lipoprotéine(a) sans modifier le LDL-cholestérol 
ni l'efflux cellulaire du cholestérol ( ?) 

o _Augmentation de l'activité fibrinolytique sanguine ; 

o Dans les études cliniques, il n'a pas été observé d'altération de l'insulino-sensibilité sous Livial. 

5 Livial a aussi des effets sur la réduction de la perte osseuse postménopausique* 

DÒ ce produit est indiqué : en relais du THS au bout de 10 ans, chez les patientes ne souhaitant pas prendre 
d'hormones, chez les patientes ayant des problèmes de sein 

5 il a un effet secondaire qui peut devenir une indication : il augmente la libido 


mn) 
mn) 
mn) 
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TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE NON HORMONAL 
> des bouffées de chaleur et des manifestations psychofonctionnelles (- efficace que le ttt hormonal) 

= _Proxibarbital (sédatif) => centragol® ? 

= _Véralipride (NL ! !) => Agréal® : ttt des bouffées vasomotrices et du retentissement neuropsy de la 
ménopause.. En donner en cure courte de 20 j. Peut entrainer un Sd extrapyramidal. Agit en stimulant la 
production de prolactine 

= _ B-alanine (acide aminé) => Abufêne® : ttt des bouffées de chaleur 

= _Clonidine (a-sympathico-mimétique) => catapressan ® ? risque hypoTA +++ 


> de l’ostéoporose (Q 303) 


= _ Exercice physique 
=__Alimentation riche en calcium (1500 mg/j si non traitée) 
=__ Vit D — Calcium / Bisphosphonates 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 96, QCM Intest, Cours Fac, Dorosz, Vidal 2001 
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feanfractpfion Q155 


Pilules (1°* intent® : OP combinée monophasique minidosée), 
Stérilet, Surveillance, GEU, Frottis 
Efficacité — Innocuité (réversibilité) — Acceptabilité — Coût 


2/3 des femmes ont une contraception 
(35% pilule, stérilet 17%, méthode naturelle 10 %, capote 8%) 
1° contraception = pillule® 


Contraception hormonale 
e METHODES 


> Oestroprogestative 
a 21 cp (arrêt de 7 jours puis reprise®) : 1ier cp le 1'° jour des règles 


-_ En fonction dosage en éthinylestradiol = EE : 
O normodosée (50 ug JEE)? ex: OVANON*?, STEDIRIL 
O minidosée (30-40 ug d'EE)? ex: MINIDRIL*?, CYCLEANE*30% MONEVA 
o microdosée (15-20 pg VEE) ex: MINESSE*, MELODIA*, MERCILON, CYCLEANE 20 
- Associée à un Progestatif (de 2me ou 3ême génération) dérivé de la 19 nortestostérone : de + en + puissant et de 
moins en moins d’effet androgène et dont le dosage peut être : 
0 monophasique (doses constantes tout le long du cycle)? : en 11° intention 
o biphasique (2 paliers de doses différents au cours du cycle)? 
0 triphasique 
- 3 verrous® : Blocage ovulation (axe hypothalamo-hypophysaire) + Atrophie endométriale + Modif glaire => 
imperméable aux spermatozoïdes. 
- Cette methode permet de conserver une efficacité acceptable en cas d’oubli pdt 2-3 j car il n’y a pas que le 
blocage ovulatoire. Inconvénient : Antiophysiologique, tolérance moins bonne. 


. 22 cp. 
- Le principe est ici de reproduire un cycle prôche de la physiologie : oestrogêne seul puis oestroproG. => blocage 
ovulation seulement par le seul effet des oestrogènes (dose + impte) 
- Efficacité moindre que la méthode combinée : Si oubli et echappement ovulatoire, les conditions de nidation st 
bonnes. 
-_Mauvaise tolérance fréquente des fortes doses d'oestrogènes en début de cycle 
-_ Utilisées ponctuellement (post curetage, post opératoire) => permet régénération de la muqueuse 


= Diane 35 ® 
-_Pilule oestroprogestative à climat cestrogêne prédominant associant lacétate de cyprotérone un antiandrogène à 
action progestative à PEthynil Estradiol => intêret sur acné. N’a PAS d’ AMM pour la contraception… 


> Progestative pure (utile si CI à oestro-progest) 
= Pilule macrodosée discontinue (20 cp) : du 5èr° au 25ième jour 
-_Bloque ovulation + atrophie endomêtre + modif glaire 
- Efficacité excellente, cette méthode est surtt utilisée après 45 ans ou en cas d'endometriose, d'hyperplasie 
endometriale et de mastodynie majeure sur maladie fibrokystique 
-_ Risque : Aménorrhée, métrorragie, effet masculinisant potentiel (séborrhée, …), prise de poids 
-_ex : ORGAMETRIL*, NORLUTEN*, LUTENYL* 
= Pilule microdosée continue =même pdt les règles (action antinidatoire seulement) ex : MILLIGYNON* = 
MICROVAL* 
-_Indiqué ds le post partum (si allaitement) en attendant le retour de couche ou en cas de CI aux autres contraceptifs 
oraux (O-P ou P macrodosées) 
-_Inconvénient : Augmenterait le risque de GEU (diminution motilité tubaire), nécessité d'une prise à heure fixe 
(intervalle de tolérance =2-3 h) 
= IMPLANON* (Implant contraceptif SC conservé 3 ans au max, avec un indice de Pearl = 0%, reversible rapidement 
après le retrait mais aménorrhée ds 50% des cas) 
= Injection trimestrielle (en milieu psychiatrique lorsque l'on ne peut acquérir l'adhésion de la patiente) 
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e CONTRE-INDICATIONS 
> CI absolues des oestroprogestatifs 

= HTA®, dyslipidémie familiale®, Diabète avec macro/microangiopathie® 

=_ATCD thrombo-emboliques?, AVC, cardiopathie thrombogène, hémoglobinopathie 

=_Porphyrie®, connectivite, lupus, sclérodermie® 

= Gyneco: 
- Grossesse, allaitement, Hémorragie génitale sans diagnostig 
-_Tumeurs du sein? (ATCD de K du sein chez ascendant direct et fratrie) 
NB : OP aurait une action préventive sur cancer de l’ovaire. Pas d’effet voire effet protecteur sur le cancer de 
Pendomètre. 

=_Adénome à prolactine, K de l'hypophyse? 

»_Insuffisance rénale, hépatique® cholestase 


> CI relative des oestroprogestatifs 
=_Tabagisme® 
=_Affections métaboliques : diabète non cpliqué surtt DID au début, hyperlipidémies (hyperTG et hyperchol), Obésité® 
=_Otospongiose® 
=_TB du sein et dystrophies utérines (hyperplasie, fibrome utérin®) 
=_Insuffisance rénale 
=_Cholestase récurrente ou prurit récidivant lors d'une grossesse antérieure 
= Herpês gestationis 
=_Inducteurs enzymatiques : Traitement antiépileptique® 


> CI au progestatif macrodosé 
= Grossesse, allaitement 
= Sd des ovaires polykystiques 
= ATCD thromboemboliques 
= _Hépatopathie 


> CI au progestatif microdosé 
= Grossesse 
= ATCD GEU 
= _Hépatopathie 


(Rq : Évidemment, la multiparité n'est pas une CI à la contraception hormonale®) 


e SURVEILLANCE — EFFETS SECONDAIRES 
> Bilan préthérapeutique 
=_ ATCD personnels et familiaux de maladie thromboembolique, anomalie de '’hémostase, connectivite, facteurs de 
risque cardio-vasculaires, TABAC .… Eliminer toute grossesse 
. Poids, TA, Examen clinique, examen gynécologique (seins, TV, spéculum), palper le foie, État veineux Mb inf 
sk Bilan glucidolipidique obligatoire (glycémie à jeun, CT, TG)? avant mise en place du ttt (facultatif si aucun 
ATCD + non tabagique + examen clinique normal) 
sk Bilan d’hémostase (TQ, TCA, ATI, Protéine C, S, RPCA, Homocytéine) si ATCD familiaux ou personnels 
thrombo-emboliques => si anomalie : avis spécialisé 
sk Bilan hépatique non obligatoire 
sk Frottis cervicovaginal non obligatoire 
= Expliquer, Informer 
= CAT en cas d’oubli: 
- <12 h, prendre la pilule immédiatement et poursuivre normalement? => pas de risque 
- > 12 h, sécurité contraceptive n'est plus assurée (en théorie), prendre immédiatement le dernier cp oublié et 
poursuivre le ttt contraceptif oral jusqu'à la fin de la plaquette, contraception mécanique jusqu'à la reprise de la 
plaquette suivante y compris pendant les règles, consulter si retard de règles 
= Attention si vomissements/diarrhée (malabsorption), interactions médic. (inducteurs enzymatiques) 
= Prescription médicale®, pour 3 mois, renouvelable jusqu’à 1 an° (à confirmer pour le 1 an…) 
=_ Pas d’autorisation des parents nécessaires® prescription & délivrance gratuite? dans centres de planning 
familial® 
=_N’est pas remboursé à 100%® 
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> Surveillance 
= Bilan clinique + bio à 3 puis 12 mois 
=_puis surveillance clinique annuelle et bio (glycémie, cholestérol, TG, transa) tous les 2 ans seulement si pas 
d’anomalies clinique ni biologique (j'ai aussi lu 5 ans, 2 ans ds poly fac + RMO) 


> Effets secondaires (principalement dus à l’éthinylestradiol) 
= Prise de poids, HTA, dyslipidémie® 
= Céphalées, migraine, vertiges 
=_Complications hépatiques (lithiases biliaires, adénome hptq®, hyperplasie nodulaire focale et certains hépatoK, ictère 
cholestatique) 
=_Accidents thromboemboliques 
= Dépression 
= _ PAS d’augmentation du risque de K du sein => risque augmenté mais faiblement ne justifiant pas arrêt, non 
reconnu comme facteur de risque dans les QCM) 


=_Macroprogestatifs => métrorragie, dépression, effets androgéniques (acné)? 


> Arrêt de la pilule si : 
= Prise de poids > 5 kg 
= TA au dessus 14/9 
= TG au dessus de 1.50 g/l 
= Apparition d'une tumeur mammaire, céphalée inhabituelle 


> On recommande un délai de 3 mois entre arrêt du CO et début d’une grossesse. Il existerait un risque de FCS 
un peu + élevé et pb de l’imprécision du terme. 


Contraception d’urgence 
e HORMONALE : « PILULE DU LENDEMAIN » 

= Rechercher des ATCD cardiovasculaires : thrombose 
=_ Moment du rapport dans le cycle et par rapport à la date de consultation : seulement si < 72 h ++++ 

> Méthode de référence : Methode YUZPE 
= Ds les 72 h qui suivent le rapport, 2cp de Stédiril®, à renouveler 12 h après 
= Tetragynon® correspond en fait a une boite de 4cp de Stédiril 
= Il s’agit d'un OP normodosé (50 ug) 

> Autre produit, maintenant svt utilisé en 1ièr° intention : Norlevo® 
= Ds les 72h qui suivent le rapport, prise de Norlevo® Levonorgestrel 2 cp (+ la prise est précoce, + efficacité est 

grande). Renouveler la prise entre 12 h et 24 h après le 1° comprimé. Délivré sans ordonnance. 

= Il s’agit d'un microprogestatif qui a une efficacité, une tolérance supérieure, surtt si ATCD thromboembolique 

> Mesures associées 
n Test de grossesse 15 jours après 
= Surveiller apparition du prochain cycle : 40 % avancés, 10% retardés, 50 % normal 
= Rapports protégés jusqu’aux règles 
= Relais par contraception au Ig cours 


e DISPOSITIF INTRAUTERIN 
= Technique efficace qui peut être utilisée si le délai de 72 h après le rapport est dépassé. Efficacité jusqu’au 6-7° jour 
=_Mêmes mesures associées 
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Dispositifs intra utérins (stérilets) 
e METHODES 


Effet contraceptif par réaction inflammatoire au niveau du point de contact avec diffusion à l'endomêtre + tble de la 
motilité utérotubaire => pro-GEU 
-_DIU cuivré (modifie glaire cervicale et diminution de la motilité des spz) = meilleur indice 
-_DIU avec progestatif (modif glaire + atrophie endométriale locale) de PEARL 

= Bonne réversibilité, fort peu contraignant, longue durée d'efficacité 
Indications : femme non nullipare avec CI à la CO, “ras le bol" ou ES de la CO, d'emblée, comme contraception post 
coïtale 


e CONTRE-INDICATIONS 


Grossesse® 

Post partum immédiat? (attendre le retour de couches : * 1 mois minimum) 

Post abortum immédiat? 

Nullipare® 

ATCD d’infection génitale haute®, ATCD de GEU, Diabète (facteur d’infection) 

Malformation utérine @ congénitale ou acquise, fibrome sous muqueux endocavitaire 

Cardiopathie (valvulaire : risque Osler) @ 

Hémorragie génitale non diagnostiquée : ménométrorragie 

Tble de l’hémostase 

Traitement par AINS-Aspirine au long cours (diminue effet inflammatoire du DIU => diminution de lefficacité) 
Un utérus cicatriciel est une CI relative : faire une hystérographie afin de vérifier l’absence de déhiscence de la 
cicatrice utérine. 

Une dysménorrhée sévère est aussi une CI relative. 

Maladie de Wilson 


e SURVEILLANCE — EFFETS SECONDAIRES 
> Mise en place 


Le dernier jour des règles? ou le jour suivant (1°* partie cycle) (sf si contraception d’urgence) 

Par un médecin®, dans un cabinet médical ou à l’hopital/clinique®, table gynéco, instruments stériles, matériel pour 
perfusion (si malaise) 

Technique d'insertion : Chez une femme prévenu du risque du stérilet, mise en place en iere partie du cycle sous 
spéculum, aprês hystérométrie (mesure profondeur cavité utérine) en s'aidant d'une pince de Pozzi pr stabiliser le col. 
Patiente informée (avantages/inconvénients, risques, interactions médicamenteuses) 

Une fois en place, le DIU doit être indolore, sans leucorrhée 


> Complications 


Lors de la pose 

-_Hystérométrie impossible 

- Dl d’insertion 

-_ Malaise vagal (jusqu’à la syncope) 

-_Déchirure cervicale, Perforation utérine 

Tardifs 

-_Saignements® (penser GEUS, infection génitale haute®, avortement spontané®, fibrome, +/- migration du stérilet) 

-_Douleurs (dysménorrhées) 

-_ Perforations utérines secondaires 

-_Complications infectieuses @ (endométrite, salpingite, pelvi-péritonite, état infectieux chronique => stérilités 
tubaires secondaires) 

-_Grossesse intra et extra utérine 

-_Disparition des fils : Ascension simple des fils, expulsion inapergue du DIU, GEU ou GIU, Perforation utérine avec 
migration intra abdominale 


> Surveillance 


A 1 mois, £ à 6 mois puis annuelle 
Informer sur P augmentation de Pabondance et durée des règles 
Autoexamen : Apprendre à repérer les fils (Cs si disparition) 
Informer sur le risque de GEU 

Cs si signes d’infections (Leucorrhées, douleurs) 
Eviter AINS (diminue Vefficacité contraceptive) 
Délai de changement du stérilet selon type de DIU 


- Stérilets inertes = 5 ans 
- Stérilets en cuivre = 2-3 ans 
- Avec progestatif = 18 mois 
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Autres : considérées comme non efficaces (PEARL > 2 %AF) 
> Méthodes naturelles 

=_Retrait (tx d'échec “20 % AF) 

= Méthode Ogino (calendrier, abstinence lors des jours de 
fécondabilité théorique = 7 au 21e jour du cycle), 
Pearl =15% AF 

= Méthode des T° (abstinence du 1° jour de règles jusqu’au 32° 
jour de l'élévation thermique), Pearl 2-6 % AF 

= Méthode Billings (en fonction glaire cervicale), tx d’échec 1-40 % AF (!!) 


> Contraception locale 
= Diaphragme (coupole en latex obturant le col, liere mise en place par medecin puis Éduction femme, spermicide 
associé) 
= Spermicide 
= Préservatifs ! ! 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 99, ANAES 99, Vidal 2001, QCM Intest, Dossier Intest 2000 
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Interruption volontairk de Irassesse @I56 


Reglementation 
a L’avortement est réprimé par le Code pénal (article 317) 
a L’IVG est admise depuis 1975, Loi d'application définitive du 
31/12/1979, Loi VEIL et aménagement 2001 : Loi n° 2001- 
588 du 4 juillet 2001 (Journal Officiel du 7 juillet 2001) 


e PRINCIPES GENERAUX 
a La femme peut demander ’IVG à 2 conditions : 
= Si elle s’estime en « situation de détresse » 
= L’IVG doit être réalisée avant la fin de la 12e semaine 
de grossesse® soit 14e SA® 
a L’accès à ’TVG doit être simple et rapide (précocité de 
réalisation => choix + large de techniques utilisables et risque 
de complications + faible) 
a Coût : environ 200 € (à peu près pareil pour méthodes médicales et chir), 80 % remboursé par Régime général de la 
Sécurité sociale, 20 % à la charge de la patiente ou éventuellement pris en charge par l’ Aide médicale gratuite 
= Délai fixe même si après un viol® 


e PROCEDURE A SUIVRE AVANT IVG 
> Première consultation médicale 
=_ Le médecin doit informer? de facon claire et précise la patiente sur les « méthodes médicales et chirurgicales 
d'interruption de grossesse et des risques et des effets secondaires potentiels » : procédure, choix offerts de recours à 
AL ou AG, le tps de réflexion, les risques médicaux qu'elle encourt pr elle-même et ses maternités futures. 
= Remettre à la patiente un dossier guide? (documents d'information écrits) fournis par la DDASS qui contient : 
-_Rappel des dispositions de la loi qui garantit le respect de tout être humain dès le commencement de la vie 
-_Enumération droits, avantages aux mêres célibataires ou non, leurs enfants et les possibilités d’adoption. 
- Liste et adresses des organismes susceptibles d'apporter une aide morale ou materielle aux intéressés. 
-_ Liste et adresse des établissements où st pratiqués P’IVG. 
= La clause de conscience? permet au médecin de ne pas pratiquer lui même PIVG : il doit dire dès le premier 
rendez-vous, s'il donne suite ou non à la demande d'TVG ; en cas de refus, il doit communiquer les noms de 
médecins susceptibles de la pratiquer 
= S’assurer qu’il y a grossesse (B HCG) 
= Préciser l'âge gestationnel de la grossesse par l’interrogatoire, l’ examen clinique, + Échographie 
= + Occasion de proposer, selon le ctexte clinique : Dépistage MST (dt VIH), Frottis cervico-vaginaux de dépistage 
= Aborder mode de contraception ultérieure +++ (éviter tte récidive) 


> Consultation sociale 

= obligatoire si mineure non Émancipée, et « si elle exprime le désir de garder le secret à l'égard des titulaires de 
l'autorité parentale ou de son représentant légal, elle doit être conseillée sur le choix de la personne majeure (…) 
susceptible de l'accompagner dans sa démarche » 

=_facultative mais systématiquement proposée (avant et après ’IVG) si majeure ou mineure Émancipée 

=_alieu en principe dans le courant de la semaine suivant la consultation médicale, dans un établissement mentionné 
par le dossier guide remis. 

= consiste en un entretien avec une personne ayant satisfait à une formation qualifiante en conseil conjugal ou toute 
autre personne qualifiée dans un établissement d'information, de consultation ou de conseil familial, un centre de 
planification ou d'éducation familiale, un service social ou un autre organisme agréé => assistance, conseils, 
informations sur I'TVG, la contraception et « toute question que la femme juge bon de soulever » 

= Si mineure non Émancipée, une attestation d'entretien lui est remise 

= Chaque fois que cela est possible, le couple participe à la consultation et à la décision à prendre 


> Deuxième consultation médicale 
= _Renouvellement de la demande d'TVG au médecin, en présentant une confirmation écrite de la demande 
d'interruption de grossesse + si mineure l’attestation d'entretien 
= Délai d'1 semaine suivant la première demande de la femme obligatoire, sauf dans le cas où le terme des 12 SG 
risquerait d'être dépassé + Délai de 2 jours suivant l'entretien (ce délai pouvant être inclus dans celui d'une semaine) 
= Le médecin peut dès lors pratiquer 'TVG, ou éventuellement, si c'est un autre médecin qui la pratique, il doit 
délivrer un certificat attestant que la patiente a procédé aux deux consultations médicales 
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e CAS PARTICULIERS 
> Femme mineure < 18 ans (code civil) Nb : 15 ans ds le pénal 
=_ Il faut le double consentement de l'un des parents/représentant légal ° ou d’une personne majeure 
accompagnant la mineure +++ et de la mineure® 
= Si non Émancipée 


Consentement écrit d’un des parents joint à la demande d’IVG, présenté par la patiente au médecin en dehors 
de la présence de toute autre personne 

Si patiente désire garder le secret : le médecin doit s'efforcer, ds l'intérêt de la patiente, d'obtenir son consente' 
pr que le ou les parents soient consultés ou doit vérifier que cette démarche a été faite lors de l'entretien. 

Si la mineure ne veut pas effectuer cette démarche ou si le consentement n'est pas obtenu, 'TVG ainsi que les 
actes médicaux et les soins qui lui sont liés peuvent tt de même être pratiqués à la demande de l'intéressée. 
Dans ce cas, la mineure se fait accompagner dans sa démarche par la personne majeure de son choix. 


= Femme mineure mariée (Émancipation possible à partir de 15 ans et 3 mois) 


Seul son consentement est à prendre en compte 


C'est à la femme enceinte seule qu’appartient la décision de recourir à une IVG : caractère strictement personnel 
e REALISATION 
> Mesure médicolégale 
= Seul un médecin peut pratiquer PIVG @ après avoir vérifié les délais légaux, le certificat médical, lattestation de 
Cs sociale si mineure, et la demande d’IVG 


Pas un étudiant en Medecine, pas une sage-femme?®, … 

Aucune sage-femme, aucun infirmier ou infirmière, aucun auxiliaire médical, quel qu'il soit, n'est tenu de 
concourir à une interruption de grossesse. 

Ensemble des documents conservés pdt au moins 1 an par le directeur de l’établissement 


= Seulement dans un établissement hospitalier public ou privé agréé 


Un etablissement privé peut refuser de réaliser un TVG mais s’il participe au service public hospitalier, ce refus 
ne peut être accepter que si d'autres établissement st en mesure de répondre aux besoins locaux. 

Pr les établissements privés, la loi a prévu qu’un maximum de 25 %® de l'activité soit consacré aux IVG par 
rapport à l'ensemble des actes chirurgicaux et obstétricaux @ 


= Si IVG au-delà de 12 SA, prise en charge dans une structure disposant d’un plateau technique chirurgical ? 
= Déclaration obligatoire et anonyme au médecin inspecteur régional de santé publique par le médecin 


> Prise en charge de la douleur 


> Prévention des complications infectieuses 


Prévention de Valloimmunisation Rhésus +++ 


> Technique d’IVG 


= Technique instrumentale 


Possible quelque soit âge gestationnel, à préférer si > 64 jours d’aménorrhée soit au delà de la 9° SA révolue 
Sous AL ou sous AG (possible refus d’ AG par l’anesthésiste en l’absence d’autorisation parentale pour une 
mineure 2) 

Dilatation du col (+ préparation cervicale médicamenteuse par misoprostol per os ou bougie de Hégar) 

Puis évacuation du contenu utérin par aspiration dans des conditions strictes d’asepsie. 


Technique médicale 


Si âge gestationnel < 49 jours d’ aménorrhée (voire 63 jours) soit avant la fin de la 7° SA. 
Assocat® mifépristone = RU 486 (antiprogestérone, Mifégyne®) per os ;PG E1 (Misoprostol Cytotec®) per os 
Nécessité d’un contrôle Échographique + précoce vers J10 


e APRES IVG 

> L’établissement doit assurer la contraception après l'intervention de la femme 
Tout établissement dans lequel est pratiquée une interruption de grossesse doit assurer, après l'intervention, 
l'information de la femme en matière de régulation des naissances 
Contraception hormonale oestroprogestative per os séquentielle (pour le {er cycle puis combinée), peut être 
débutée dès le lendemain de PIVG 


1e partie du cycle seulement cestrogène puis O-P durant la 2°*"° phase 
Blocage seulement de l’ovulation, pas d’atrophie endométriale. Permet la régénération de la muqueuse. 


Efficacité contraceptive inferieure à la prise combinée (!) et plus mauvaise tolérance. 


Pose d’un DIU lors d’une IVG chirugicale 
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> Visite de contrôle entre le 14e et 21e jour post IVG 
= Contrôle de la vacuité utérine : clinique + échographie + B HCG 
= Contraception : vérification compréhension, utilisation ; 

Contrôle si DIU posé lors IVG chirurgicale / mise en place DIU 


= Accompagnement psychologique 


ya 


> Après l'intervention, une deuxième consultation, ayant notamment pour but une nouvelle information 
sur la contraception, est obligatoirement proposée aux mineures. 


Complications 
e A COURT TERME 


jm) 
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Accidents anesthésiques 
Perforation, rupture utérine® 
Rupture du col utérin? 


e A MOYEN TERME 


no Hémorragie persistante 


e A LONG TERME 


a Béance du col 
a Stérilité 


Hémorragies oa Rétention placentaire® simple ou oa Alloimmunisation® à prévenir 
Thrombophlébite infecté no Placenta previa® 

Rétention d’ceuf 0 Infection? : endométrite du post a Placenta accreta 

Echec abortum, et salpingite a Complications psychiatriques et 
Sepsis no Découverte d'une GEU méconnue psychologiques 

Syncope / choc pdt la dilatation 

cervicale 


Interruption de grossesse pratiquée pour motif médical 
e MODALITES > Lor 17/01/75 ACTUALISEE JUILLET 2001 


ml) 
Lm) 
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Pas de limite ds le temps : à tout moment 


Attestation par 2 médecins membres d'une équipe pluridisciplinaire, aprês que cette équipe a rendu son avis consultatif, 
soit que la poursuite de la grossesse met en péril grave la santé de la femme, soit qu'il existe une forte probabilité que 
enfant à naître soit atteint d'une affection d'une particulière gravité reconnue comme incurable au moment du Dc 

Les 2 médecins précités doivent exercer leur activité dans un établissement public de santé ou dans un établissement de 
santé privé satisfaisant aux conditions de l'article L. 2322-1 


Composition LEGALE de l’équipe pluridisciplinaire 
= Si interruption de grossesse pour péril grave pour la santé de la femme : au moins 3 personnes qui sont 1 
médecin qualifié en gynécologie obstétrique, 1 médecin choisi par la femme et une personne qualifiée tenue au 
secret professionnel qui peut être un assistant social ou un psychologue 
= Si interruption de grossesse pour affection grave de enfant : l'équipe pluridisciplinaire chargée d'examiner la 
demande de la femme est celle d'un centre pluridisciplinaire de diagnostic prénatal. Lorsque l'équipe du centre 
précité se réunit, un médecin choisi par la femme peut, à la demande de celle-ci, Être associé à la concertation 
Dans tous les cas, préalablement à la réunion de l'Équipe pluridisciplinaire compétente, la femme concernée ou le couple 
peut, à sa demande, être entendu par tout ou partie des membres de ladite équipe 


Accord écrit de la mère®, qui peut elle refuser P’ITG® 


on Etablissement d’un procès verbal® signé par les 2 médecins où doit être indiquer le motif de ITG dressé en 3 


Source 


exemplaires (1 par medecin + patiente). 


Une IGPMM pratiquée à partir de 22 SA ou si pds > 500g est un accouchement prématuré. Si enfant nait vivant, 
il doit être considéré comme tel.Il doit de plus faire l'objet d'une déclaration à l'état civil de naissance ou de morts-nés 


Déclaration obligatoire et anonyme de PIGPMM au méd. inspecteur départemental de la DDASS par le médecin. 
= Ce dernier est chargé de s’assurer que les dispositions légales ont bien été appliqué® 
= Il peut consulter les dossiers que le directeur de létablissement doit garde au moins 3 ans (pas retrouvé ds 
nouvelle loi alors laissé tel quel) 


: fiche RDP, Conf hippo de Medecine légale, RDP, Code de Santé publique 2001, QCM intest 2000, Loi Juillet 2001 
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Órossesse QI57 


Aménorrhée B-hCG Surveillance 7 examens obligatoires 


Diagnostic 
e CLINIQUE : en général suffisante, association : 

= Aménorrhée 

= Signes sympathiques de grossesse (inconstants, non spécifiques, apparaissent tôt, disparaissent après le 
- Tension mammaire 
-_Nausées, vomissements, troubles du transit, hypersialorrhée 
- Dégoûts de certains aliments ou odeurs 
-_Nervosité, irritabilité 
-_Tble du cycle du sommeil dt somnolence, lipothymies, asthénie 

= Décalage de la courbe thermique en plateau (moyen précoce®) 


gême 


mois) : 


= Augmentation de volume de l'utérus 
-_ Globe utérin à partir du 3°** mois, utérus mou et globuleux 
- Signe de Noble : bords de l’utérus perceptible dans les culs de sacs latéraux vaginaux : positif à partir de la G*"° 
SA. Il affirme le caractère intra-utérin de la grossesse mais peut Évoquer à tort une masse annexielle (GEU !) 
- Signe de Hégar : doigts abdominaux arrivent au contact des doigts vaginaux placés en avant de l’isthme qui est 
ramolli 
= Autres signes cliniques 
- _Masque de grossesse (chloasma) 
-_ Seins gonflés, sensibles, dilatation du réseau veineux, hyperpigmentation aréolaire, tubercules de Montgomery 
saillants sur l’aréole 
- OGE hyperpigmenté et oedêmatié 
- Col sec, augmenté de volume, couleur lilas, non perméable, court et postérieur 


e SI DIAGNOSTIC INCERTAIN : [cycles irréguliers (phase lutéale tjs Égale à 14j quelque soit la durée du cycle®), métrorragies, 
DDR inconnue, terme très précoce » < 8 SA, patiente obèse, utérus rétroversé] 
= Examens complémentaires feront/confirmeront le diagnostic 
= Dosage (qualitatif) des B hCG plasmatique affirme le diagnostic 
-_ Mais n'est pas obligatoire si le diagnostic clinique est évident (NB : max à 12 SA) 
- Si doute, dosage quantitatif : < 5 UI après le 9i*® jour élimine le diagnostic => examen le + précoce® pr 
Paffirmer 
= Echo pelvienne : 
-_Confirme la grossesse et son caractère intra-utérin 
Caractère évolutif de la grossesse (activité cardiaque fcetale à partir 7*"° SAQ) 
Caractère unique ou multiple 
-_ Estimation du terme Échographique (longueur craniocaudale et diamêtre du sac gestationnel) 


Surveillance clinique & indication des examens complémentaires 


7 consultations obligatoires gratuits en PMI, remboursés intégralement par assurance maladie. 


e PREMIERE CONSULTATION 
> Déclaration de grossesse avant 16° SA, par un médecin, pour la Sécu et la CAF (ou fin 3r® mois) 
= Affirmer la grossesse, informer des modalités du suivi de la grossesse, ex. clinique général et gynéco-obst : 
-_ détecter une grossesse anormale (grossesse intra-utérine non Évolutive, grossesse multiple, grossesse môlaire, 
fibromyomatose utérine ou kyste ovarien associé) 


=_Calculer le terme de grossesse en précisant la date des dernières règles? (DDR) et en ajoutant 14 jours pr obtenir 
la date présumée du début de la grossesse (à mentionner sur la déclaration de grossesse) (fiable si les cycles de la 
patiente sont réguliers) => terme théorique = 9 mois = 39 SG = 41 SA = DDR + 14 jours — 3 mois, si doute sur le 
terme => échographie de datation 
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= Constituer un dossier obstétrical et Évaluer les facteurs de risque (de prématurité, de RCIU, de malformations, 
d’HTA gravidique, de diabête gestationnel…): 


âge, poids, taille, TA, tabac, OH, drogues 

ATCD familiaux : HTA, diabèête, maladies génétiques… 

ATCD obstétricaux : Avortement spontané ou provoqué, Arrêt de grossesse, poids du foetus, terme, poids de 
l'enfant, état néonatal précoce et tardif, déroulement de la grossesse (MAP) et de l'accouchement, modalité de 
extraction, compte rendu opératoire si césarienne, Allo-immunisation, en cas d'anomalie malformative de 
l'enfant : enquête génétique.… 

ATCD gynéco : infectieux, DIU, pathologie tubaire, assistance médicale à la procréation, endométriose, 
malformations utérines, Distilbène.… 

ATCD chirurgicaux et médicaux : HTA, cardiopathie, Épilepsie, infections (syphilis, rubéole, VIH, 
tuberculose), Lupus, Sd des antiphospholipides, TVP/EP … et environnement social, familial et professionnel 


= Ajustement thérapeutique : dans certaines pathologies après concertation (diabète, épilepsie,….) 
= Conseils : 


Arrêt tabac & OH, nutrition + supplémentation (fer, calcium, vitamine D), activité sportive vivement conseillée 
Pas d’automédication 
Prévention infections (toxo.…) 


> Examens complémentaires 
= Examens obligatoires 


Groupage® ABO Rhésus Kell, RAI? 

Dépistage syphilis® (TPHA + VDRL) 

Sérologie toxoplasmose®, rubéole® en l’absence de résultat écrit prouvant immunisation acquise? 

Recherche de glycosurie® et de protéinurie® (pas de glycémie obligatoire®) 

Proposer obligatoirement une sérologie VIH® (ms sa réalisat® n'est pas obligatoire, selon avis de la patiente) 


= Examens non obligatoires mais recommandés 


Frottis cervico-vaginal de dépistage si dernier de > 2 ans non obligatoire mais recommandé 
Recherche Ac anti VHC chez femme à risque 

Recherche Ac anti HTLV1 /2 pr femme d’ Asie du SE, Af Noire, Caraibes, Japon. 
Echographie précoce endovaginale 

a De datation si cycles irréguliers/DDR inconnue, permet de déterminer l'âge gestationnel à + 3 j avant 12 SA 
par mesure de la longueur cranio-caudale®. Ms + âge de grossesse avance, + fiabilité de datation diminue® 

a Confirme siège intra-utérin et donne le nb d’embryon 

a Vérifie vitalité®*”* (meilleur exam pr apprécier la vitalité d’un foetus) : mvts foetaux®, activité cardiaque® 

a Diagnostique pathologie associée (fibrome, kyste de l'ovaire, malformation utérine) 

a Dépiste des malformations majeures à expression précoce, et recherche des signes d'appel de malformations 
foetales (anencéphalie®, omphalocèle, polykystose rénale, nanisme,….) et d'anomalies chromosomiques 
(augmentation de l’épaisseur de la clarté nucale > 3 mm à 12 SA) 

a sous réserve de l'obtention du consentement éclairé des femmes enceintes sur le dépistage échographique 
des anomalies foetales et de ses conséquences 

Si indication, biopsie de trophoblaste (villosités choriales) se fait à environ 10 SA 


e CONSULTATIONS INTERMEDIAIRES (ENTRE LA 15° ET LA 32° SA) MENSUELLES : 3° mois plein au 7° mois plein 
Oo Ts les soins en rapport ou non avec la maternité entre le 1Ì°" jr du 6iê"® mois et Paccouchement st remboursés à 100 % 
> Objectifs 
= Vérifier la bonne évolutivité de la grossesse sur le plan clinique, biologique et Échographique 
=_Proposer préparation à Paccouchement prise en charge à 100 % 
=_Prendre des mesures nécessaires si une anomalie est révélée par la patiente ou lors de la Cs 
= Supplémentat® en Fe si besoin + au 7° mois : dose unique de Vit D si accouchement entre oct et mars (peu ensoleillé) 
-_Grossesse simple : 2" et 3m trimestre => 1 me/kg/jour 
- Grossesse rapprochées : Dès 1°° trimestre 


> Interrogatoire 
= Evénements pathologiques : fièvre, Éruption, Écoulement abondant, prurit, signes urinaires, métrorragies 
=_Contractions utérines (physiologiques si indolores®, irrégulières®, peu fréquentes®) 
= _Mouvements actifs du foetus (entre 16 et 20 SA) 


> Examen clinique 
= Prise de poids normalement 1 kg/mois, 12 kg + 4 en fin de grossesse 
= Hauteur utérine 


concordance avec âge gestationnel : HU en cm = nb mois « pleins » x 4 jusqu’au 7° mois, au 8° mois HU = 30 


em, au 9° = 32 cm) => si non concordant, Éliminer erreur de mesure / de terme 


H5 


Si utérus « trop gros » : gemellité®, macrosomie, utérus fibromateux®, hydramnios®, erreur de terme? + môle® 


Si « trop petit » : RCIU®, oligoamnios, erreur de terme? 


gième mois 


BDC feetaux (fréq entre 120 et 1602) 

Spéculum : prélêvements vaginaux si signes fonctionnels (brûlures…) 
Toucher vaginal : hauteur de la présentation, longueur et ouverture du col et sa tonicité (col long postérieur et fermé), 
ampliation du segment inférieur 

Tension artérielle (hypertension gravidique se définissant par une TA > 140/902) 

OMI, pâleur, varices… 

Recherche de protéinurie® / glycosurie 

Surveillance clinique renforcée si situation à risque (MAP, HTA, RCIU, macrosomie, diabèête, MTR, T°C …) 


> Examens complémentaires 
= Examens obligatoires 


Si Toxo - : séro toxoplasmique répétée chaque mois 
Si Rubéole - : séro chaque mois jusqu’au 5ème mois 
Si Rhésus - : RAI chaque mois? 

Si suspicion d'infection urinaire : ECBU 


Au 6e mois : NFS + dépistage de l'Ag HbS obligatoire (=> sérovaccination du nouveau-né ds les 8°“ heures) 


= Examens non obligatoires mais recommandés 


Si HIV + : Cs spécialisée, séro HCV et HBV, recherche du mode de contamination, séro conjoint 
Proposer « triple test » entre 15 et 18 SA (HCG + alphaFP le + svt + oestriol plasmatique) 
Si indication, amniocentèse se fait “15-18 SA 
Echographie » 22-24 SA (de préférence par un médecin spécialisé dans le dgstic anténatal des malformat®) 
a Etude de l'écho-anatomie foetale (morphologie) 
a Biométrie fcetale (% bipariétal®, @ abdominal transverse®, PC, Périmètre abdo, longueur du fémur®) 
a Position du placenta (n'est pas définitive à ce terme®) 
a Volume de liquide amniotique 
a Longueur du col utérin - recherche de béance isthmique 
on Vaisseaux du cordon, tumeurs du cordon 
Test de O’Sullivan, test OMS + HGPOS (dépistage diabète gestationnel) » 24-28 SA 
Echographie » 32 SA 


a Morphologie : diagnostic tardif de malformation (ventriculomégalie cérébrale, cardiopathie®, nanisme®, 


uropathie obstructive, atrésie digestive, ascite fcetale®, etc.) 
a Biométrie foetale (vérifier la croissance fcetale) 
a Doppler (utérin, ombilical, cérébral, aortique) si grossesse à risque 
a Présentation foetale 
a Position du placenta? ++ 
a Anomalies du cordon ombilical 
a Quantité de liquide amniotique 
Echographies supplémentaires (pour pathologie gravidique foetale ou maternelle sur entente préalable) 


y5 
e CONSULTATION DU 8° ET DU 9" MOIS (ENTRE 33 ET 39 SA) 
> Décision des modalités d'accouchement 

=_Réalisées obligatoirement par l'Ééquipe obstétricale qui prendra en charge l’accouchement (médecin ou sage femme) 
= Idem Cs précédentes + 
=_SymptÔmes + fréq au cours de grossesse : insomnie, RGO, OMI, Canal carpien, dyspnée d'effort… 
= Spéculum : PV (recherche strepto B — prévention infection maternofoetale par Clamoxyl IV le jour de l’acc) 
=_Etablir un pronostic obstétrical de l'accouchement 

-_ Mode de présentation (palpation abdominale, TV, écho si doute) : 

a Céphalique (sommet, face, front) / siège / transversale (= Épaule) 
a Mobile ou fixée ; Engagée ou pas (en fonction occiput pergu ou pas) 
-_ Volume feetal : HU (30 cm au 8°"* mois, 32 cm au 9°”°) ; si doute, biométrie par écho 
-_ Evaluation du bassin : TV, radiopelvimétrie (TDM ou IRM) NON systématique (indications = présentation 
du siège ou transverse®, ATCD fracture?®/malformation sur bassin/anomalie vertébrale, utérus cicatriciel… 
- Etat du col permet d'établir un score de Bishop : plus ou moins “mûr" selon le degré de consistance (mou, 
souple ou rigide), sa longueur, son degré d'ouverture, sa position postérieure ou médiane, antérieure. 

- Vérifier si pas d’ obstacle previa 

-_ Evaluer les parties molles / périnée / vulve / vagin (diaphragme…) 
= ERCF? si suspicion de souffrance fcetale (rythme sinusoidal®, rythme plat®, tachycardie permanente même en 

absence de MAF®) 

=_Prévoir les modalités de l'accouchement : spontané, programmé, par voie basse ou césarienne 
= Préparation à Paccouchement 


. nl ne (chambre En etc…), donner numéro de tél, en transport… 
n 


> Autres consultations spécialisées 
=_ La péridurale étant très répandue demander une consultation en anesthésie (CI à APD = acné / furoncle du dos, 
malformation rachidienne, trouble de la coagulation — bilan d’hémostase) 
= Cs pédia prénatales 
- Si risque d’accouchement prématuré / naissance programmée avant terme (grossesses multiples notamment) 
-_Nouveau-né à terme porteur d'une pathologie malformative ou nécessitant une surveillance particulière (mêre 
diabétique, Épileptique, droguée, alcoolique ou ayant un ttt chronique pouvant retentir sur le nouveau-né, mêre 
VIH positive, suspicion de RCIU) 


e APRES 41 SA 
= Dépassement fréquent (5-8%), souvent erreur dans la date de conception 
= Surveillance rapprochée, Cs tous les 2-3 jours 
=_ Vérification du bien-être foetal (Score de Manning, mvts actifs foetaux, ERCF++2***, doppler fcetaux) 
=_ Risque de sénescence placentaire entrainant un risque de mort fcetale in utero 
= + maturation du col provoquée / induction du travail et déclenchement artificiel de l’accouchement 


Réglementation 
e POUR LA FEMME ENCEINTE SONT OBLIGATOIRES ET PRIS EN CHARGE A 100 % : 
> Pour la surveillance de grossesse : 7 consultation obligatoires. 
= La 1°° permet de faire la déclaration de grossesse qui consiste à prescrire les examens complémentaires et à indiquer la 
date de début de grossesse. 
= La déclaration de grossesse doit être effectuée, quel que soit le terme, lorsque la femme enceinte consulte pour la 
première fois. Les droits sont acquis dès la déclaration, même si des pénalités interviennent pour le retard. 
= Sur le volet déclaration de grossesse doivent être inscrits : 
- la date de déclaration de la grossesse, 
- la date présumée du début de grossesse, 
- lattestation d'examen général et obstétrical, 
- les examens de laboratoire à caractêre obligatoire et leur date de réalisation (dernier volet bleu), à n'envoyer 
qu'aprês validation par le laboratoire où les examens ont été réalisés. 
= A la suite de cette déclaration la patiente recevra de la part de la Sécurité sociale ou des Allocations familiales son 
carnet de maternité. ouvrant droit aux prestations en espêces (sous certaines conditions) et aux prestations en nature 
(pour toutes les futures mèêres) 
= Le médecin/sage femme lors des consultations obligatoires suivantes devra remplir les feuillets du carnet de maternité 
correspondant aux examens prénatals obligatoires (environ 1/mois). 
> 1 examen postnatal (dans les huit semaines qui suivent l'accouchement obligatoirement réalisé par un médecin) 
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e CONGES PRENATALS & POSTNATAL 


TYPES DE GROSSESSE Période Période Durée totale 
| prénatale en du congé 
L'assurée ou le ménage a moins de 2 
enfants 


L'assurée ou le ménage assume déjà la 
charge d'au moins 2 enfants ou l'assurée 


Grossesse 


simple 
a déjà mis au monde au moins 2 enfants 
J 


nés viables 


Grossesse gémellaire 


= En cas d'état pathologique lié à la grossesse, une période supplémentaire de repos de 2 semaines au maximum peut 
être attribuée sur prescription médicale. 

= En cas d'accouchement avant la date du congé maternité : cumul des congés prénatal (sans congé pathologie) et 
postnatal à partir de la date réelle de l'accouchement. 

= En cas d'accouchement post-terme : congé postnatal en totalité après la date réelle de l'accouchement. 

= Durée minimale du congé : Obligation de cesser de travailler pendant au minimum 8 semaines, dont 6 semaines 
après l'accouchement. Possibilité d’écourter le congé de maternité dans ces limites. 


Modification biologique de la grossesse (+ HP) 
e MODIFICATION BIOLOGIQUE NORMALE AU COURS DE LA GROSSESSE 
= Etat d’hypercoagulabilité : Fibrinogène augmenté® 
=_Hypercholestérolémie® 
=_Hypervolémie® avec hémodilution: 
-_Augmentation du pool sodique® 
-_Baisse Ht, baisse de l’uricémie®* (si s’élève : toxémie) 
-_Anémie® physiologique non régénérative® mais > 10,5 g/dL® avec masse globulaire augmentée? mais moins que 
le volume plasmatique 
-__+ anémie microcytaire® par carence martiale® fréquente® par transport de fer de la mère vers le foetus et le 
placenta® 
-_Augmentation de la VS? jusqu’à 50 mm à la 1*° heure 
=_Hyperleucocytose® physiologique (11 000/mm°®) 
= Plaquette stable? 
= Urée Zet créatininémie est physiologiquement + basse chez la femme enceinte®* ; normale entre 40-60 pmol par 
augmentation de la filtration rénale® 
= _Augmentation du facteur de Willebrand? 
= _Glycémie est stable 


e ANOMALIE PATHOLOGIQUE DE LA GROSSESSE 
=_Hyperuricémie® 
=_Hémoconcentration® 
=_Protéinurie® > 0.3 g/24h 
= Présence d’un tx élevé d’aFP® ds le liquide amniotique téÉmoigne d’une anomalie de fermeture du tube neural : 
anencéphalie®, spina bifida®. Normal ds trisomie 21 (?) 


Source : Fiches Rev Prat, Guide de surveillance de la grossesse ANAES 96, ANAES 98, Cours Boulot 2001, Code Sante pub, 
QCM intest 2000 
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Acezuchtement normal en présentatfian du sommer Q158 


Monitoring fcetal Travail Délivrance 
ur. L'existence d'un autre signe fonctionnel signe une autre cause associée. 


o Signe fonctionnel unique : doul: 
o 3 éléments cliniques importants : 
= _ Les contractions 
= Etat du col et des membranes 
=___Caractêres du liquide amniotique 


Début du travail 


e SUSPISCION DEVANT 
"_CUÊde + en + fréquentes, régulières®, intenses, douloureuses®? => tocographie : intensité, tonus utérin, nb 
=_ Elimination du bouchon muqueux (mais peut survenir bien avant le début du travail®) 
= __Parfois, rupture prématurée des membranes® 
e DIAGNOSTIC DE CERTITUDE : Modifications objectives du col au TV entre 2 examens 
= _ longueur, épaisseur, perméabilité et position par rapport au centre du pelvis 


CAT => raccourcissement — effacement — dilatation 


e HOSPITALISATION DANS UN SERVICE OBSTETRICAL 


e EXAMEN MATERNEL ET FCETAL 
= Mère: TA, recherche de sucre et albumine dans les urines, palpation de l'abdomen 
=_Feetal : bruits du cceur fcetal 
=_ TV : présentation (céphalique le plus svt), col 
=___La poche des eaux est plate 
=__Amnioscopie : couleur du liquide amniotique, quantité ; CI si Placenta praevia 
Sans attendre il faut transférer la patiente en salle de travail 
e SURVEILLANCE = PARTOGRAMME (MEDICOLEGAL) 
> Enregistrement continu du rythme cardiaque fcetal et des contractions utérines 
=_RCF 

a Normal : 120 - 160/min®, tracé oscillant (oscillat® d’amplitude modérée ou augmentée : de 10 à 25BPM), 

sans modifications du rythme pendant les CU y compris pdt la période d’expulsion. Tracé doit durer au 

moins 45 min. 

a Tracé pathologique signant une SFA: 

o Tracé de base peu oscillant (< 10 BPM) ou plat (<2 BPM) en l’ absence de BZD cz la mère 
o Variation du rythme lors des CU (DIP I et II) ou parfois indpdte des CU 

" DIP I : Ralentissement précoce : profond et répétées à chaque CU 

= DIP II : Ralentissement tardifs : décalés par rapport aux CU, remontée lente 

= __CU par tocographie externe ou interne (pas de rapport étroit entre intensité des DI et intensité des CU) 

a T.externe (non invasive mais lintensité des CU non analysée) T. interne (invasive mais lintensité des 

CU,‚ P° du LA, tonus de base st accessibles : elle sera indiqué en cas de dystocie dynamique) 

a Normal : Tonus de base (ligne de niveau minimum qui varie entre 4-10 mm Hg), Amplitude de la CU ou 
intensité (entre max et ligne de base), fréquence des CU (par convention, nbre de CU par 10 mn) la freq 
moy est de 3 à 4/ 10 mn soit 1 ttes les 3 min et augmente jusqu'à la délivrance (5 > 7 / 10 min), durée des 
CU (40-60 sec), durée des repos compensateurs (utérus souple entre les contractions) 

a Hypocinésie : les 2 paramêtres st corrigeables par les ocytociques 

o De fréquence (< 1 par 10 min) = utérus surdistendus (gemellaires, gdes multipares, macrosome) 
o D'intensité (P° < 20-30 mmHg). Les 2 types st associées au cours d’un travail dystocique. 

a Hypercinésie : de fréquence (> 5-6 par 10mn) d’intensité (> 80 mmHg) 

a Hypertonie : C'est le relachement insuffisant entre 2 CU avec élevation du tonus de base > 20 mmHg 

TV (toutes les heures) 

Poche des eaux : rupture spontanée ou provoquée, couleur, quantité du liquide amniotique 

Etat du col : dilatation, position, longueur, consistance 

Présentat® : caractéristig (type, hteur : mobile, fixée, engagée et posit® du repêre : schéma =>lambda, nez, menton) 

Etat général : comportement de la parturiente, pouls, TA, t°, monitoring 

Prescriptions réalisées 

e LUTTE CONTRE LA DOULEUR 

s Been Antispasmodig, Analgésiques non morphiniques, Dérivés morphiniques : Nubain, Péridurale 
ularisation des CU, indolores, sans retentissement néfaste sur foetus 


vvvxvvv 


D/G: 


> N > ° définie par rapport à la position du repêre , zi 
Phénomeènes mecaniques ici lambda par rapport à la ligne médiane 
e OIGA : 65 % (LA + FRQTE®) = occipito iliaque gauche antérieure Ant/post : 


définie par rapport au diamêtre oblique 
transverse 


> Situation de départ 
= Inspection : Utérus développé ds un gd axe longitudinal 
=___Palpation : Dos à gauche®, siège au fond de l’utérus® (+ mou et + gros que la tête), reliefs des membres à 
droite, sillon du cou à gauche, saillie de 'occiput à gauche, saillie du front à droite 
Tête + sutures/fontanelles percus au TV moulées ds le segment inferieur de l’utérus (isthme) ; le col étant 
encore long (2-3 cm), posterieur et fermé = non dilaté 
Après dilatation du col : lambda en haut et à gauche du bassin maternel 
=___Auscultation : BDCF à gauche? et en dessous de ombilic® 
> Phénomène d’accomodation 
=_ Orientation de la tête : D’une position indifférente vers une orientation oblique G : occiput vient en avant 
contre l’Éminence iliopectiné G, la face vers le sinus sacroiliaque D. 
=__Amoindrissement : Avt le franchissement du détroit superieur, la tête est en position indifférenciée => 
diamètre occipitofrontal (13,5 cm). Sous linfluence des C.U., flexion de la tête pr atteindre un diamètre sous 
occipitobregmatique (=9,5 cm). 
a Possible modelage de la tête par chevauchement des sutures : signe d’alarme ! ! ! 
> Engagement 
= __Franchissement du plan du détroit supérieur par la tête@++++ (partie la + volumineuse de la présentation) 
= _ Diagnostic: clinique : signe de Farabeuf (2 doigts introduits dans le vagin dans le plan sagittal sous la 
symphyse et dirigés vers la 2°"° pièce sacrée sont arrêtés par la présentation) 
a Faux positif : en cas de bosse séro-hémorragique 
a Possible aide diagnostique par un palper abdo-TV : saillie du front + dépression de la nuque 
disparaissent et moignon de l’épaule s’abaisse à moins de 7 cm de la symphyse s’il est engagé. 


> Descente 
=__Ss leffet des C.U., progression vers l’excavation : 
a Engagement au plan moyen : les bosses pariétales au niveau des épines ischiatiques 
a Engagement au plan inferieur : °° ££ £ £ £ “au niveau des tubérosités ischiatiques 
> Rotation dans Pexcavation 
=__ Rotation de la tête tjs EN AVANT lors de la déscente qui fait coincider le diamêètre sous occipitobregmatique, 
oblique initialement à une position antéroposterieure => présentation lors du dégagement devient occipito- 
pubienne® 
a OIGA : rotation de 45 ° de la G vers la D 
a La rotation en arr de fagon générale est exceptionnelle => variété occipitosacré. 
= Rotation effectuée grâce à la tonicité des M.releveurs de l’anus et à l orientation particulière de ces faisceaux. 
> Dégagement de la tête 
= __Franchissement du plan du détroit inferieur 
=__ Ampliation du périnée posterieur 
= __Déflexion progressive de la tête = la région sous occipitale faisant pivot sur la symphyse pubienne 
=__Franchissement de l’orifice vulvaire = expulsion 
=__Elle se fait d dilatation complète, mb rompues (cf infra) sous 'impulsion des C.U. et des efforts expulsifs par 
contraction des m.abdominaux (à raison de 3 par contractions en moy). Ces efforts st naturels mais les séances 
de préparation à l’accouchement permettent de mieux se préparer et de mieux comprendre les demandes de 
Pobstétricien. 
=_ INTERVENTION de accoucheur : 2 doigts sur la nuque et 2-3 sur le front permettent la maitrise de la 
déflexion qui ne doit pas etre trop rapide. C'est le moment où il existe un risque maximal de déchirement du 
périnée. Pour certains réalisation d’une épisiotomie systématique chez la primipare (pr d'autres au S d’alarme: 
blanchiment du périnée) 
> Engagement et dégagement des épaules : 
=___Au moment du dégagement de la tête, les Épaules st posées sur le détroit superieur. nécessite d’un mvt 
combinant : 
a Orientation : oblique D pr le détroit sup puis antérosup pr le passage des releveurs ; P’épaule D venant 
sous la symphyse. 
a Traction vers le bas afin de réaliser engagement, la descente et la rotation puis traction vers le ht pr 
faire le dégagement. 
=__ Ces mvts st assurés en placant 2 doigts sur les mastoides et 2 doigts allongés sous les branches mandibulaires. 
= Le risque : Élongation du plexus brachial du NN par traction cervicale. 
NB : Le passage du thorax fcetal ds le petit bassin vide l’arbre respi de ces sécrétions et facilite l’oxygénation des 
alvéoles lorsque l'enfant est à lair libre. 


z4 
e _OIDP : 30 % (occipito iliaque droite postérieure) => caratéristiques : 

= Présentation longitudinale avec dos à D, reliefs des membres à Gauche, sillon du cou à D, saillie de P’occiput à 
D, saillie du front à G. BDCF à Dte et en dessous de ombilic. 

= Le segment inferieur est épais avec sutures rarement perques au travers. 

=__ Après dilatation du col : lambda en bas et à Dte du bassin maternel avec possibilité de voir le bregma en ht à G 
du fait du défaut de flexion de la tête ds cette présentation. 

= Engagement céphalique + long du fait du défaut de flexion ; Rotation de 135 ° de la D vers la G lors de la 
descente voire meme en arrière ou pas de rotation. 

= __Dégagement idem si tête en OP que pr OIGA, l’épaule G venant alors ss la symphyse. En cas de présentation 
OS, Pépisiotomie est svt indispensable et le mvt est + complexe. Nécessite + svt une aide instrumentale. 


e OIGP >> OIDA : peu fréquentes 


La poche des eaux 
> Définition : 
=__Portion des Mbs (amnios et chorion) du pôle inf de l’ceuf qui occupe la surface de dilatation. 
> Evolution : 
= Les mbs ne peuvent suivre la dilatation cervicale : elles vont alors se décoller et faire une saillie +/- marquée ds 
le col dilaté 
=__+ la présentation est eutocique et le segment inferieur bien distendu, + la poche des eaux est plate. 
=__Rupture de la poche : 
a Rupture tardive à dilatation complète pr poches plates = rupture tempestive 
a Rupture précoce à dilatation incomplète pr poches bombantes 
a Différent des ruptures prématurées qui st avt le début du travail. 


Déroulement du travail normal et délivrance 


e PDT LE TROISIEME TRIMESTRE 
= __Ampliation (= distension) du segment inferieur (= isthme) qui s’amincit : surtt pr OIGA. Elle permet une 
parfaite transmission des C.U. du fond de l’utérus au col. 
e ÎIERE PHASE DU TRAVAIL 
= __Effacement = incorporation du col ds le segment inferieur : raccourcissement du col pr ne laisser que lorifice 
externe. 
= __Dilatation du col = formation d’un canal utérovaginal sans obstacle. 
= Ces 2 phases durent environ 7 à 10 h chez la primipare. Elles st parfois concommittentes chez la multipare. 
=___Svt dilatation et effacement st synchrone de la descente et de la rotation. 
=___Moyens d’intervention sur la dilatation en cas de dystocies dynamiques: 
a Rupture artificielle de la poche des eaux (!! risque de procidence du cordon si présentation haute !!) 
a Utilisation d’'ocytocique : ocytocine Syntocinon® ; PG E2 (cytotec®) 
a Péridurales : relâchement des résistances cervicosegmentaires 
e 2IEME PHASE DU TRAVAIL 
= __Dilatation complète du col (accouchement) : maximale à 10 cm. 
=__Elle est svt concommittente avec l’engagement profond de la tête (détroit moyen) 


e 3IEME PHASE DU TRAVAIL 
= _ Clampage du cordon + section du cordon 

a Ne jamais tirer sur le cordon? 

= __ Délivrance: 

a 1Ër phase : immédiatement après l’accouchement pdt 5 à 15 min, phase de rémission avec sensation 

de bien être et frissons.L’ hémodynamique est stable. L’utérus est ferme, dur, rétracté en sous 

ombilical, pas de saignement vulvaire.Il s’agit de la phase de décollement placentaire. 

g 2ième phase : réapparition de C.U. moins intenses correspondant à la migration placentaire qui est en 
outre favorisé par le propre poids du placenta et lhématome rétroplacentaire qui s’est constitué. 

Le fond utérin remonte en sus ombillical svt dévié vers la Dte. Des saignements apparaissent à la 
vulve. C'est le déplissement du segment inferieur qui est responsable de cette remontée = le placenta 
est alors en position vaginale. 

a 3ième phase : Expulsion du placenta ou délivrance « naturelle » : Exercer une poussée abdo sur le 
fond utérin en maintenant le cordon => exteriorisation du placenta puis déplissement du segment 
inferieur par une main abdo et on peut tresser le placenta en le tournant sur lui même : cela évite les 
rétentions de mbs. 

a Hémorragie < 500 cm3 (< 30 min) => délai dans lequel doit se faire la délivrance normale’. 


ya 
= Examen du placenta : de la face fcetale (vx) et maternelle (cotylédons), si anomalie : révision utérine® 


= _ Examen du nouveau-né, lers soins 

a Sécher, aspirer, réchauffer 

Apgar 

Vérif perméabilité choanes, oesophage 

Recherche de malformation 

Contrôle de P’hémodynamique (FC, TRC) et adaptation cardio-respiratoire (Silvermann) 
Désinfection oculaire, vitamine K 

Mensurations, pesée 


Ee 


=_Ne pas confondre la délivrance naturelle avec : 

a Délivrance spontanée : aucune intervention du personnel, elle est rare et très tardive 

a Délivrance artificielle : introduction de la main ds les voies génitales pr décliver d’abord puis 
extraire le placenta s’il n’y a pas de décollement. 


Après délivrance 
= __Suture épisiotomie / déchirure s’il y a lieu 
= _ Vérification du globe utérin : globe de sécurité (hémostase) 
= Surveillance de Pécoulement sanglant vulvaire au moins 2 h en salle d’accouchement 
=_Mise au sein en salle d’accouchement si allaitement maternel après avoir lavé + habillé le nouveau-né 


Source : Fiches Rev Prat, QCM Intest 2000, Cours Fac 
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Alémorragies de Ja dilivranet Q154 


Pronostic vital, > 500mL, CIVD, révision utérine, Ocytocine + PGE2, Tamponnement, embolisation, ligature, hysterectomie 
Définition 
e HEMORRAGIE DE LA DELIVRANCE « VRAIE » 
=_Volumétrie : > 500 mL (— en pratique : « abondantes » car raremement mesuré) 
= Topographie : saignement d’origine srictement endo-utérine (aire d'insertion du placenta) 
= Temporel : survenant dans les 24 heures suivant l'accouchement 
= Fréquence : 10 à 25 % des accouchements => fréquents 
= Gravité : Pronostic vital mis en jeu : 25 à 30 % de mortalité maternelle 
e MECANISMES PHYSIOLOGIQUES 
= Pendant l'accouchement il existe un clivage entre les couches profondes et superficielles de la caduque avec mise à nu 
de nombreux vx responsable de 'hémorragie dite physiologique 
=_Facteur principal du décollement placentaire : rétraction utérine 
= Hémostase de la délivrance physiologique : 
-_ Facteur musculaire (phénomène des ligatures vivantes par rétraction et contraction utérine) 
-_ Facteur vasculaire (activation coag par thromboplastines placentaires dues à l’hématome rétroplacentaire) 
Diagnostic 
e SIGNES FONCTIONNELS 
= Hémorragie externe très brutale, três abondante, indolore, sang rouge avec de nombreux caillots, à quantifier 
= Hémorragie non extériorisée si accumulation intra utérine avec perte du globe de sécurité : utérus mou, flasque, 
étalé, ascencionné (différent de l’ascencion normale) ne se contractant pas. 
e SIGNES GENERAUX 
= Sd de choc hémorragique (hypovolémie + anémie aigue) 
-_Chute brutale de la tension artérielle (ne pas attendre l’hypotension artérielle pour traiter !! URGENCE) 
-_Pâleur importante, sueurs profuses, soif, angoisse 
e EXAMEN CLINIQUE 
= Poser le diagnostic c'est affirmer l'origine placentaire et éliminer le traumatisme des voies génitales : 
-_Rupture utérine®, lésions hémorragiques du col@, du vagin® ou de la vulve : déchirures.… (y penser notamment si 
manceuvres instrumentales pour extraire l'enfant : forceps.…) 
=_ Ds ts les cas (hgie de la délivrance « vraie » et hémorragie « chirurgicale »), il s’agit d’une urgence thérapeutique. 
= Pas d’examen paraclinique nécessaire 
e ETIOLOGIES 
> Rétention placentaire 2 
= Totale (avant l'expulsion du placenta = délivrance) ou Partielle (la délivrance a eu lieu mais après examen soigneux 
de la face maternelle du placenta : cotylédon manquant ou aberrant) 
=_L’expulsion incomplête empêche la rétraction utérine et dc la « ligature vivante » des artères 
=_Rétention favorisé par : 
-_ Causes utérines 
a Cicatrice utérine de curetage, césarienne, myomectomie => points anormaux « d’ancrage » du placenta 
a Fibrome et Malformation utérine 
Causes placentaires 
a Placenta praevia, Placenta accreta, Cotylédon aberrant 
Liées à l’accouchement : Hypertonie utérine localisée (enchâtonnement du placenta) 
Iatrogène : 
a Traction sur le cordon? => arrachement d’un cotylédon (A ne surtout pas faire !!1) 
a Ttt par B mimétique 
- Inertie utérine secondaire 
> L’inertie utérine®, étiologie la plus fréquente (pas de « ligatures vivantes »), secondaire à : 
= Muscle de mauvaise qualité : Pathologie musculaire, malformation, fibrome, grande multipare 
= Fatigue musculaire 
a Utérus sur-distendu : grossesse gémellaire / multiple, hydramnios, macrosome 
a Epuisement musculaire (travail long ou dystocique) 
> Anomalies de l’hémostase 
= Maladie connue : Willebrand, thrombopénie (médicamenteuse, auto-immune…) … 
= _Maladie acquise : 
a Rétent® foetale prolongée sur MFIU, HRP, HELLP Sd, Embolie amniotique, choc toxi-infectieux/hémorragiq 
a Consommation liée à importance de l’hémorragie (méconnue ou traitée avec retard) 


22 
Principes du traitement 


Pronostic vital en jeu, But : hémostase 
CAT stéréotypée, 3 intervenants nécessaires : obstétricien, sage femme, anesthésiste 


e REANIMATION 
=_ Allo anesthésiste, Trendelenbourg, O2 nasal, 2 VVP de bon calibre, sonde urinaire, scope cardioTA 
= Rééquilibration hémodynamique 
= _Rétablir la volémie : Remplissage par solutés macromoléculaires (Plasmion), PFC puis transfusion sanguine iso 
groupe phénotypé (Groupage obligatoire en début de grossesse et en début de travail). RAI datant de moins de 3 jrs 
= Bilan d’hémostase complet (Plag, Tp, TCA, Fg, D-dimères, PDF, complexes solubles (ethanol), TLE) 
= Surveillance FC, TA, Diurèêse, Sat, Clinique : fiche surveillance stricte toutes les 15 min des cstes hémodynamiques 


e S’ASSURER DE LA VACUITE ET DE L’INTEGRITE UTERINE 
= Si rétention placentaire totale (Échec de la délivrance « naturelle » au delà de 30 min : massage du fond utérin) 
délivrance artificielle : introduction de la main ds l’utérus pr décliver d’abord puis extraire le placenta s’il n’y a pas 
de décollement. Associer à la delivrance artificielle, mise en route du Syntocinon. 
=_Dans tous les cas : révision utérine®, même si pas de suspiscion de rétention placentaire partielle. 
-_Révision utérine manuelle sous valve en urgence au bloc opératoire 
- Permet d’éliminer les causes les + fréquentes, de vider l’utérus de ses caillots (accumulés si hypotonie utérine et 
favorisant la CIVD), d’éliminer les débrits placentaires 
- Permet d’éliminer le diagnostic de rupture utérine (dt saignement peut-être intra ou rétro péritonéal) 
= Assurer la rétraction utérine 
-_Moyens médicamenteux : Utéroconstricteurs puissants : Ocytocine (Syntocinon®) en perfusion et surtout 
Prostaglandines dérivées de la PGE2 (sulprostone = Nalador®) en IVSE ou en intramural par voie transabdo 
-_Moyens manuels : massage doux et continu du fond utérin jusqu’à obtention du globe de sécurité : 


= Commande de PEC et de CGR (isogroupe isorhésus !!1) 
= Sondage urinaire si non réalisée auparavant. 
e SI PERSISTANCE DU SAIGNEMENT : RECHERCHE D’UNE PLAIE DES VOIES GENITALES 
= Sous AG ou sous APD 
= Exploration avec valves (spéculum insuffisant) : parois vaginales, culs de sacs, commissures du col 
= Suture de toutes les plaies 
=_ Nouvelle révision utérine et extraire les caillots qui se sont acumulés et qui entretiennent |’ Hgie. 
e SI PERSISTANCE DU SAIGNEMENT : RECHERCHE D’UN TROUBLE DE L’HEMOSTASE 
= A évoquer surtout devant absence de caillots 
=_ Si thrombopénie — Transfusion plaquettaire, si CIVD => PFC 
e SI PERSISTANCE DU SAIGNEMENT : AUTRES METHODES 
= Tamponnement intra-utérin (draps ou poing ganté) en cas de saignement provenant d’une cavité utérine intègre. 
= Traction permanente sur l’utérus par des pinces de Museux posées sur le col £ rotation 90° (180° ds RDP) 
permet de plicaturer A. utérines => diminution du débit sanguin utérin favorisant l’hémostase 
= Si dispo (CHU disposant d’1 unité de radiologie vasculaire interventionnelle) et si stabilité hémodynamique : 
Embolisation artérielle percutanée en urgence des artêres hypogastriques ou des artères utérines sous contrôle 
radiologique 
= Abord chirurgical par laparotomie : 
-_Dévascularisation utérine par ligature des artères hypogastriques, des A. des ligaments ronds, des A. utérines, 
des A utéro-ovariennes (— sans retentissement sur fertilité ultérieure !!!) 
- _Voire Hystérectomie d'hémostase type subtotale (col en place) interannexielle (annexe en place) 
e PREVENTION 
= Révision utérine + utérotoniques avant tout saignement si doute sur la délivrance 
= Si femme à risque (gde multipare, distension utérine, travail long, utérus malformé.…) ou si mauvais globe utérin ou si 
trouble de la coag : délivrance dirigée (administration d’ocytocine dès la sortie des Épaules de l'enfant) 
=_Anticiper sur importance du saignement pour ne pas retarder décision de ligatures / hystérectomie d’hémostase 


Complication spécifique : Sd de Sheehan 
e SD DE SHEEHAN? = NECROSE HEMORRAGIQUE DU POST-PARTUM (exceptionnel) 
a Par collapsus hémorragique?® à la delivrance. 
a Il se caractérise par : absence de montée de lait? (agalactie), absence de retour de couche? (Aménorrhée sans bouffée 
de chaleur) et hypoglycémie. 


Source : Fiches Rev Prat, Cours Fac, RDP, Dossier Estem, Dossier d’annale 1999 
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Past-parfur QI66 
Température Phlébite Surveillance Rééducation 


Post-partum = Période qui va de Paccouchement jusqu’au retour de couches (= 1%“ règles normales) 


Surveillance clinique 
e SUITES DE COUCHES 
> En salle de travail 
a Surveillance obligatoire en salle de travail pdt les 2 premières heures après l’accouchement 
= Pouls, TA, coloration cutanée, T°C ttes les 1/2 h 
= _ Saignement vaginal à quantifier, Globe utérin tjs tonique 
> En chambre 
a Température Pouls et TA (2 fois par jour) 
AQ Palpation quotidienne des mollets (douleur, ceedème, Homans, chaleur, NS ballotement) 
a Lever précoce (6°-8°h), bas de contention si mauvais réseau veineux, parfois HBPM si patiente à risque 
a Perte sanguine à quantifier surtout le ler jour 
=__si perte > 500 cm3 => hémorragie de la délivrance 
Involution utérine : palpation quotidienne afin de surveiller l’involution utérine (localisation, consistance, dl ?) 
=__J1 : utérus ombilical, J7 : mi distance pubis-ombilic?*, J 15 : ne dépasse plus symphyse pubienne ; Utérus dur et sous 
ombilical 
= _J6 : col ouvert au max à 1 doigt ; J15 : col fermé 
a Possibilité de contractions utérines peu douloureuses (appelées « tranchées ») surtout chez multipares et lors des tétées 
(ocytocine), les 2 à 3 premiers jours. Physiologiques, inconstantes, elles cèdent aux antispasmodiques si intolérables 


mi) 


a Les lochies = Écoulement vulvaire d'origine utérine : abondance, odeur, aspect (caillots, purulents, trop saignant pr la date) 
= _ Les premiers jours : sanglantes et fluides (sang non coagulé) 
= Fin de la première semaine : rosées, sérosanguinolant 
= ___Séreuse jusqu’à J 15 où elles se tarissent normalement 
=__ Vers le 151èmeQ jours : « petit retour de couche »® inconstant (recrudescence de l’écoulement, + abondant et sanglant, 
pendant 24 — 48 h ; correspondant à la chute de l’escarre provenant de la zone d’insertion du placenta) 
Seins = palpation, surveillance, recherche montée de lait vers J3-J4 => cf 
Cicatrices de césarienne ou d'épisiotomie (doit rester propre et sêche +++) 
Fonctions sphinctériennes 
= ___Rétention urinaire : vérifier la possibilité d’uriner ds les h qui suivent l’accouchement. 
= __IU d’effort, parfois incontinence anale 
=__Constipation est fréquente 
=___Crise hémorroïdaire ds les 8 premiers jours (congestion veineuse, constipation, effort expulsif +++) : veinotonique + 
antiinflammatoires locaux 


Nn 


0 Evaluation de la relation mère enfant : post-partum blues®, psychose puerpérale (risque d'infanticide) 


OQ Information individuelle, éducation de la mère (données de base de puericulture), surtout si ler enfant 


a Contraception 
= En tenant compte de '’hypercoagulabilité au cours des 2ères semaines®* et de lallaitement ou pas (passage des 
stéroïdes dans le lait maternel) : 
= _Contraception locale : préservatifs et spermicide (à privilégier les 15 premiers jours) 
=_Oestroprogestatifs minidosés débutés 15 jours après accouchement chez les femmes qui n’allaitent pas 
= _Progestatifs purs microdosés chez les mères qui allaitent dès leur sortie de la maternité 
= _DIU: possible qu’aprês retour de couches 


a Prévoir la prévention rhésus en cas de mère Rh- et enfant Rh+ par Ig anti D ds les 72 h. 


e RETOUR DE COUCHES ET EXAMEN POSTNATAL 
> Retour de couches = 1°"“ règles normales 
= En absence d’allaitement : surviennent de 6 sem à 12 sem après l’accouchement 
= _ Si allaitement : peut être retardé jusqu’au 5° mois (mais l’ allaitement n’empêche pas ni l’ovulation, ni la fÉcondation) !!! 
> Examen postnatal obligatoire (au 2e mois après l’accouchement) 
= __ Examen général : poids, PA, examen cardio-pulmonaire, muscles abdo, seins 
= __ Examen gynéco : 
= Vulveet périnée : cicatrices (Épisiotomie, déchirures…), dyspareunie ?, recherche prolapsus et IU d’effort 
m_Spéculum : frottis de dépistage, ectropion cervical assez fréquent 
m TV: orifice cervical déhiscent, corps utérin de taille normale 
n Testing des releveurs 
= __ Vaccination contre la rubéole si non immunisé 
> Rééducation périnéale (10 séances remboursées) 
> Contraception 
> Vécu de laccouchement, de Penfant.… 


Complications 


e DES SUITES DE COUCHES 
> Hémorragie de la délivrance 


> Infections puerpérales 


a Germes : strepto, staph, colibacilles 

a Origine : voies génitales et aire placentaire avec propagation par voie canalaire, veineuse et lymphatique 

UQ Favorisées par : toxémie, anémie, accouchement long, rupture prolongée des membranes, hémorragie de la délivrance, 
manceuvres endo-utérines, césarienne 

a Prévention : dépistage + ttt infections génitales, asepsie de laccouchement et des suites de couches, nbre min de TV nécessaire 


ENDOMETRITE PUERPERALE 


Qq jours aprês l’accouchement (J3-J4) 

Signes généraux : 38 — 38,5°, élévation FC +/- AEG 

Lochies abondantes fétides (->bactério ++) 

Mauvaise involution = Utérus gros, mou, douloureux, avec col ouvert 

Signes négatifs : culs-de-sacs libres et indolores, seins L, ECBU — 

Bilan : NES (HLPN), VS élevé, Prelevement bacterio (lochies, endocol), ECBU 

Diagnostic difficile dans formes frustres et formes hémorragiques (Dc #tiel avec rétention placentaire) 
TTT = ATB + utéro-toniques (Méthergin?*) 

O Amoxicilline + Metronidazole ou Amoxicilline + Ac.clavulanique 


COMPLICATIONS DE L’ENDOMETRITE 


Pelvipéritonite des suites de couches => extension au paramètre, trompes, péritoine 


o Versla fin 1êre semaine, suite à endométrite méconnue non traitée, aggravation des signes généraux : 39 — 40° 


o Douleurs pelviennes intenses, état sub-occlusif, défense sus-pubienne 

o TV : utérus bloqué et douloureux, culs-de-sac vaginaux empâtés et douloureux 

Collections suppurées secondaires à l’'endométrite (abcès du Douglas, phlegmon du ligament large …) 
Péritonites généralisée (exceptionnelles) 

Thrombophlébites pelviennes suppurées des troncs veineux latéro-utérins secondaires à l’endométrite 
o Signes généraux inquiétants : fièvre désarticulée avec frissons 

o Signes de phlébite pelvienne : douleur latéro-utérine, empâtement ou cordon unilat douloureux 
Septicémies puerpérales (gravissimes) compliquant une thrombophlébite pelvienne suppurée 

o Syndrome général grave : fièvre ++ avec frissons, tachycardie, prostration, faciès septique 

o HAA 


> _Maladie thrombo-embolique veineuse 


> 


a Facteurs favorisants : stase veineuse, augmentation de la masse sanguine, hyperpression veineuse des MI, hypercoagulabilité 


sanguine, sédentarité, anémie, infection 


a Signes pelviens (la thrombose débute au niveau des veines pelviennes en général) : Troubles urinaires (pollakiurie, gêne à la 


miction, cystalgie), troubles digestifs aspécifiques 


OQ Signes cruro-jambiers unilat : pesanteur, tension, fourmillement, crrampes musculaires, douleur du mollet, examen du mollet 
Q Signes généraux : tachycardie, puis décalage thermique, angoisse 
a Signes thoraciques à rechercher : sensation de constriction thoracique, accès d’angoisse, point de côté brutal, EP peut être 


inaugurale (et fatale si massive) => ECG, Rx Thorax, Echodoppler Veineux 


Troubles psychologiques Q 248 
a « Post-partum blues »® 


Très fréquent (50 % des accouchées) : tristesse, irritabilité, tble du sommeil au 3èr® jour svt contemporaine de la montée 


laiteuse®* ou de difficultés à lallaitement 


a Dépression du post-partum 

10 à 15 % des cas, début + tardif : vers 4 — 6 sem après l’accouchement 

Pleurs, labilité de P’humeur, sentiment de découragement, difficultés d’endormissement 
Sont caractéristiques : sentiment d’incapacité à s’occuper de l'enfant, absence de plaisir à faire les soins, agressivité vis-à- 
vis de entourage familial et principalement du conjoint 


Dépistage précoce ++ pour prise en charge adaptée et éviter troubles du comportement et retards d’acquisition chez 


enfant 


a Psychose puerpérale 
0,2 % des naissances, état confuso-onirique aigu brutal, 12 — 15 jours après l’accouchement 


Confusion avec désorientation, troubles de l'identification des proches + manifestations oniriques (avec tableaux 


inquiétants voire terrifiants). 

Parfois apparition d’un état mélancolique ou d’un état pseudo-maniaque 
Evol : risque de suicide ou d’infanticide 

Ttt = isolement en milieu psychiatrique, en général guérison totale à distance 
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Ha 
e DU RETOUR DE COUCHES 
> Hémorragies 
a Endométrite en général, Rarement rétention placentaire (a minima) 
a Réaliser une échographie (échos intrautérins : placenta ou caillot ?), pas de curetage (risque de synéchie, perforation,…), à 
traiter par ATB et utérotonique. 
> Aménorrhée 
a Absence de règles 3 mois après accouchement en absence d’allaitement, 5 mois après si allaitement 
=___GROSSESSE (!) 
1 __AMENORRHEES SANS DECALAGE THERMIQUE 
= _Anovulation par inertie hypothalamo-hypophysaire transitoire 
o Pas de bouffées de chaleur, FSH et oestrogènes bas, endomêtre atrophique 
o Cycle menstruel se remet le + svt spontanément en place 
= _Aménorrhées d’origine ovariennes 
o Bouffées de chaleur, FSH élevés et stéroïdes ovariens effondrés, endomêtre atrophique 
o Seul ttt possible = cycle artificiel => en général réversible mais peut être un début de ménopause précoce 
=___AMENORRHEES AVEC COURBE THERMIQUE BIPHASIQUE : synéchie utérine totale secondaire à une manceuvre endo- 
utérine (curetage intempestif en post partum) : Sd d’ Asherman 
1 SYNDROME DE SHEEHAN (rare) 
=_Nécrose ischémique hypophysaire (secondaire à une hémorragie grave non compensée survenue lors de 
Paccouchement ou de la délivrance) 
= _Pan-hypopituitarisme +/- complet en fonction de l étendue de la nécrose : Agalactie (pas de montée laiteuse), 
aménorrhée, atrophie génitale, insuffisance thyroïdienne, insuffisance cortico-surrénalienne (asthénie profonde, 
hypoglycémies), PAS de cachexie 
= Tableau souvent dissocié 
1 _Ttt = hormonothérapie substitutive 
= Prévention +++ = prophylaxie des hémorragies obstétricales, compensation exacte et rapide de tte spoliat® sanguine 


Allaitement et ses complicationse- 


e PHYSIOLOGIE 
a Pendant grossesse, préparation à la lactation par : 
= Hormone placentaire lactogène HPL (trophicité mammaire) 
=__ (Estrogène (dvpt cx galactophores) 
= __ Progestérone (croissance acini glandulaire mais blocage de la sécrétion lactée, inhibition de la Prolactine 
a Accouchement : Chute importante des oestro et progest entrainant la levée du rétrocontrôle négatif hypothalamique (PIF) et 
augmentation de la secétion de Prolactine = hyperprolactinémie. 
a Entretien de la sécrétion lactée : 
=___Réflexe neuro-hormonal : Succion => hypothalamus => prolactine (hypophyse ant, action sur sécrétion par les acini) et 
ocytocine (hypophyse post, contraction des fibres musculaires et Évacuation) 
= __ Secondairement autonomisation de la gilde mammaire : la simple vidange des acinis suffit à maintenir la lactation. 
L’axe hypothalamo-hypophysaire n’intervient plus. Disparition de l’hyperprolactinémie au 3ième mois. 
e MODALITES 
a Mise en route dès que possible, en salle d’accouchement, pour favoriser montée laiteuse 
= Installation confortable, alterner les seins, tétée lorsque enfant réclame, laisser < 20 min chacun 
ùQ Montée laiteuse : vers 3° — 4° jour 
= __Elévation thermique modérée (38 — 38,5°), gonflement des seins 
= _ Délicat car enfant exigeant alors que sécrétion lactée commence à s’installer => soutien de la mêre pour éviter le 
découragement 
= __ Les premiers jours : 7 à 9 têtées puis ensuite stabilisation à 6 têtées / jour => horaire souple ! ! 
a Hygiène : Lavage des mains, nettoyage mamelons au sérum phy avant/après tétée, alimentation Équilibrée, laitages, boissons 
a Pas d’OH, pas d’ excitants, pas de tabac, 
a Attention médicaments 
e BENEFICES 
a Colostrum (précédant montée laiteuse) : Valeur nutritive +++, facile à digérer/assimiler, riche en Ac =IgA => lutte contre 
infections, favorise la mise en route du transit intestinal 
a Lait maternel (à partir du 4°"° jour) : Composition parfaitement adaptée (+ pauvre en ptn, + riche en sucre), digestibilité 
parfaite, protège des infections dig et respi, recommandé chez enfant de ptt poids et particulièr‘ chez. préma 
a Bénéfice psychologique, ms nécessite motivation => à conseiller sans imposer 
e INHIBITION DE LA LACTATION 
a Si allaitement non souhaité => dès le jour de l’accouchement : 
=___Inhibiteur de la prolactine (bromocriptine, Parlodel*, Norprolac*) 2 cp/jour pendant 3 sem 
=__ Fractionner les prises les lers jours de ttt pour éviter sensations vertigineuses 
a Si inhibition de la lactation est nécessaire après montée laiteuse : 
= __ Vidange + compression mammaire + restriction hydrique + diurétique (Lasilix 1 cp/j pdt qq j) 
=__+/- Parlodel 3 cp/j 3 sem = totalement inefficace si après autonomisation de la glde mammaire 
a Si allaitement => arrêt spontané 


4/4 
e CI AL’ALLAITEMENT MATERNEL 
a Maternelle : Maladie infectieuse, affection dermato du mammelon, tble psy (psychose puerpérale), médicament CI chez la mère 
Q Enfant: fente palatine, Anomalie du tube digestif ; déconseillé en cas d’incompatibilité foetomaternelle avec Mie hémolytique 


e COMPLICATIONS 
> _Complications non infectieuses 
0 CREVASSES DU MAMELON 
=__Douleurs vives lors des tétées associées parfois à des saignements 
=__ Fissures ou érosions radiées des mamelons qui apparaissent dès les premiers jours de l’allaitement 
= Soins locaux : antiseptiques, pommades cicatrisantes, « bouts de sein » pour éviter transitoirement contact direct ou parfois 
sein au repos pdt 12 h avec vidange par massage manuel ou tire-lait 
= ___Ttt surtt préventif : Education (afin d’éviter récidives et complications) : têtées courtes, hygiêne rigoureuse (nettoyage 
avt/après au sérum physiologique), soutien gorge en coton 
0 ENGORGEMENT MAMMAIRE® 
=__ Vers 3° jour du post-partum, en général associé à retard de montée laiteuse que la femme tente de favoriser par boissons 
trop abondantes => seins tendus, durs et douloureux, se vidant mal 
=__Ttt est local : vider les seins sous une douche d'eau chaude”, antiinflammatoires locaux, petites doses d’ocytocine en IM? 
avant les tétées pour améliorer excrétion lactée, en dernier recours : tire-lait électrique 


> Complications infectieuses 
OQ LYMPHANGITE AIGUË DU SEIN? 
= __ Complication secondaires à crevasses du mamelon en général 
=__ Fièvre élevée 40° + frissons + sein inflammatoire douloureux avec placard lymphangitique rouge avec traînées 
inflammatoires® se dirigeant vers l’aisselle, sans induration sous jacente, adénopathie axillaire 
=__Ttt anti-inflammatoire, soins locaux (compresses alcoolisées, cataplasmes à l’antiphlogistine) (+/- si besoin ATB antistaph) 
=__ L'allaitement peut être continué®* (le lait est propre) 
OQ GALACTOPHORITE 
= Le lait est purulent => arrêt allaitement, antibiotiques 
0 ABCES DU SEIN 
= Constitution par voie canalaire à partir de crevasses négligées du mamelon 
= _ Phase de galactophorite (présuppurative) 
= Tension douloureuse du sein, temp 38°, pas d'ADP, signe de Budin + (issue de lait mélangé à du pus laissant une 
tâche jaune sur la compresse) => prélêvement du pus pour bactério (staph aureus le + svt) 
mn Ttt = Arrêt de lallaitement (Parlodel 3 cp/j 3 sem), ATB (anti staph), Anti-inflammatoires 
= __ Phase de mastite aiguë 
= Douleurs vives, AEG, température oscillante, sein très sensible avec noyau dur exquisément douloureux, ADP 
satellite 
= Pas d’ ATB (Risque de passage vers abcès chronique) => attendre que abcès « murisse » et se collecte 
= Phase de suppuration-collection (abcès) 
= Douleurs lancinantes pulsatiles insomniantes, temp 40°, Hyperleucocytose à PNN 
= _Ramollissement du noyau + modifications de la peau en regard (rouge, succulente) (signes tardifs) 
= Ttt chir : incision + mise à plat + drainage 


> Anomalies de la sécrétion lactée 
= __Insuffisances de sécrétion : 
= Agalactie totale (exceptionnelle, Sheehan) 
= _Hypogalacties (facteur psychiques prepondérants (émotion, tendance dépressive), asthénie auxquels se surajoutent 
des facteurs alimentaires ou d’anomalie mammaire 
= __ Excès de sécrétion : hypergalactie n’est pas pathologique (incitation au don au Lactarium) 


Modifications physiologiques et anatomiques des suites de couches (HP) 


e RETOUR A LA NORMALE DE L’ APPAREIL GENITAL 
=___Involution utérine 
= ___Régénération de la muqueuse endométriale 
= Modification du vagin et des OGE 


e MODIFICATIONS DE L’ ORGANISME DANS LE POST-PARTUM 
=__Disparition de l’imprégnation hormonale gravidique : 
= __ Oestrogênes réapparaissent à partir du 25° jour (reprise d’un cycle ovarien) 
=__Progestérone réapparait lors de la reprise d’un cycle ovulatoire (après le retour de couches le + souvent) 
==> hypotonie des voies urinaires et des voies biliaires 


==> hypercoagulabilité (Î° fibrinogène, Î° facteurs de coag, stase veineuse, oedème gravidique, + anémie, sédentarité) 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, Cours Fac, KB de Gyn-Obs, QCM intest 2000 


v. 23 (02/11/2017 23:10) 


Grussesst extra uféring Q161 


(etio.diag.évolut? #4) 
Urgences — B HCG + Echo — Ceelioscopie / conventionnel — Radical / conservateur — MTX — Abstention 
Prevention de Palloimmunisation 
Présentation polymorphe => Ijrs y penser chez une femme en PAG car pronostic vital et fonctionnel tubaire en jeu 


Étiologies = anomalies du transport tubaire° = FDR de GEU 


oa Retard de captation par le pavillon de la trompe 
> _Retard de ponte, Fécondation ds la fossette, Fécondation croisée 


a Arrêt ou ralentissement de la migration tubaire par 

> _SALPINGITE CHRONIQUE®?: (lésion de l’épithélium tubaire) secondaire à une MST®*** (chlamydia, Gonocoque) = 50 % 
des GEU, un IVG P, présence d'un DIU?®** (Grossesse sur stérilet RR x 10, Grossesse si ATCD de stérilet RR x 3 P), 
Tuberculose génitale (GEU ds 75 % des cas mais patho rare) 

> _Endométriose tubaire®, ATCD de chir tubaire® pr obstruction tubaire : corrige obstruction ms pas les séquelles pariétales 

> _Facteurs modifiant la disposition des trompes : Adhérences périannexielles post chir abdominopelvienne®* (2iêm° cause), 
compression extrinsèque des trompes (fibrome, kyste ovarien +++) 

> _Malformation tubaire congénitale® (hypoplasie, sténose®, diverticule) 

> _Facteurs : Tabac, inducteurs de l'ovulation, techniques d'AMP = FIV (polyovulation et facteurs tubaires motivant 
celle-ci). Dans le cas d'une FIV tjs penser à la possible association GEU ET GIU appelée grossesses hétérotopiques, pilule de 
lendemain, progestatif microdosé (ralentissement motilité des trompes) 2*** 

> _ATCD de stérilité** 

> _(ATCD de FCS, l'âge et pilule O-P ne st pas des FDR?2'*) 


a Anomalie ovulaire (rare) 


Physiopathologie de la GEU 


a Anomalie du transport tubaire entrainant la nidation de Poeuf en dhs de la cavité utérine 

a Siege 
> __TROMPE : 99% => Ampoule 75%® ; Isthme 23 % (+ de risque de rupture cataclysmique®) ; portion interstitielle 1% 
> EXTRATUBAIRE : 1% => Ovarienne, Abdominale 


a Distension et hypervascularisation de la trompe au niveau de la nidation => Risque de rupture avec hémorragie 
> _Rupture brutale : hémopéritoine cataclysmique 
> _ Fissuration Progressive : HÉmopéritoine progressif 


a Implantation de mauvaise qualité avec vascu insuffisante => risque de décollement et avortement 
> __Décollement incomplet : petit saignement qui se pérennise => formation d’un hématosalpinx 
> __Décollement complet => Avortement tubo-abdominal pouvant donner une hémorragie circonscrite qui va s’organiser pour 
former un hématocèle. 
a L’involution spontanée d’une GEU reste Également possible 
a Quelque soit le « stade » de la GEU, toutes les Évolutions st possibles. Pas de corrélation. 


Diagnostic 
a Hématosalpinx ampullaire non compliqué = Forme gynécologique 
> La plus fréquente 


> SF : Retard de règles RDR variable chez une femme aux cycles réguliers (DDR) avec parfois des S sympathiques de grossesse 
(nausée, tension mammaire) => grossesse ? mais présence de signes anormaux : 
= __Présence de métrorragies : qui ft typiquement suite à un RDR de qq jours, minimes?, brunatres?, distillantes, récidivantes 
=___Douleurs pelviennes? : Dl unilat en fosse iliaque par crises (coliques salpingiennes) ou le + svt pesanteur pelvienne diffuse 
mal localisée 
=__Parfois lipothymies?, vertiges, pertes de connaissances fugaces 


> Examen physique 

=__Abdomen souple parfois sensible en FI 

=___Au spéculum : Col normal, glaire coagulé, confirme l'origine endo-utérine des saignements? 

= __TV doux combiné au palper abdo puis au TR: 
= _Utérus de taille normale? ou de taille inférieure à ce que voudrait l'âge de la grossesse (suspect de GEU), mou, 

indolore ; Col fermé 

= _Masse latéro-utérine très douloureuse (50%)? ou douleur d’un cul de sac sans masse pergu ou une asymétrie 
= _+/- Souillé de sang 
= TV/TR : Douglas,ici, le + svt indolore. Parfois dl modérée si hémopéritoine en constitution. 


4 
> Forme + atypique : elles st très fréquentes. 
= Anomalies menstruelles : Dl pelvienne chez une femme au cycles três irréguliers ; Métrorragies contemporaines de 
Yapparition des règles habituelles (pas de RDR) 
=__Douleurs minimes diffuses 
= Examen clinique normal : GEU vu très tôt 
= Forme pseudo-salpingitique : fièvre, HLPN et dl latéralisée sans métrorragie 


> _Paraclinique (même si examen clinique N) 
= _ Demande en urgence B-HCG plasmatique® quantitatif par radioimmunologie 
= Pas de GEU si taux < 5 UIQ après le giëme jour post fécondation 
= Si B-HCG +, ne préjuge pas du site d'implantation 
= En cas de stagnation du taux de B-HCG à 48h => suspecter une GEU. Normalement le taux double toutes les 48 h pdt 
les 2 premiers mois. 


= _ Echographie pelvienne par voie endovaginale® => localiser l’implantation+++ 
= Signe direct : Présence d’un sac gestationnel extra-utérin avec un embryon ayant parfois une activité cardiaque visible 
(pathognomonique d'une GEU = + ds < 10%) 
=_Nombreux signes indirects : 
0 Elimine la GEU si montre une GIU évolutive 
0 Absence de sac ovulaire intra-utérin? : celui-ci doit être visualisé par voie endovaginale lorsque le taux d'hCG 
> 1 000 U/L. La vacuité utérine aurait une sensibilité proche de 100 % avec une spécificité de 98 % 
on Masse latéro-utérine? Évoquant un hématosalpinx => Son absence n'élimine pas le diagnostic de GEU 
0 Epanchement du cul-de-sac de Douglas?, de volume variable, traduit un hémopéritoine lié soit à une GEU en voie 
de rupture, soit parfois à l'existence d'une hématocèle. 
0 Pseudo-sac gestationnel P= image liquidienne intra-utérine festonnée sans couronne hyperechogène (courone 
trophoblastique) liée à sécretion au sein de la caduque 
= Une échographie normale ne doit pas faire rejeter le diagnostic de GEU® => examen réalisé trop précocement => 
echo + B hCG réitéré après 48 h de surveillance. 


= La ceelioscopie 
= Examen diagnostique de certitude? P=>Indispensable pr éliminer diagnostic en cas de doute. Sinon non obligatoire 
= Réalisée sous AG chez une femme prévenue de la possibilité d'une intervention chirurgicale 
= _Doit permettre de voir les 2 trompes sur toute leur longueur, pavillon compris, pour pouvoir conclure 
0 Soufflure tubaire segmentaire violacée Évoluant vers une « dilatation en aubergine » de l’ampoule surtt avec 
caillots et sang au niveau du pavillon 
0 Annexe enrobée de sang avec caillots ds le Douglas 
O Hémopéritoine 
= En cas de GEU, elle permet le traitement ds le même temps opératoire. 


a Forme classique :hémopéritoine cataclysmique 

> La plus rare actuellement 

> Peut se voir à tout moment quelquesoit le stade de la GEU = rupture tubaire ou avortement tubo-abdominal +++ 

> _Début brutal cz une femme jeune par douleur pelvienne atroce en coup de poignard syncopale avec tableau d’hgie interne 
= Etat de choc hypovolémique 
= Sd anémique aigue 
»_ Sd péritonéal (irradiation scapulaire® liée à l'irritation péritonéale, Défense hypogastrique® sans contracture®** ; le TV 

lorsqu'il est possible, retrouve le classique " cri du Douglas "®,souvent aucune masse latéro-utérine n'est palpée) 


> __Ds ce contexte => Aucun examens complémentaires sf B-hCG (=> affirme la grossesse), l’écho abdominale montrerait une 
inondation péritonéale. 


> __Traitement chirurgical en urgence s'impose. 


a GEU avec hémopéritoine progressif 

> _S. Fonctionnels 
= Signes sympathiques de grossesse, Dl abdo basse 
1 S, d’irritation péritonéale : nausées, vomissements, tbles du transit 
»_Lipothymies? (classique forme en 2 temps : malaise de la jeune femme qui une fois arrivé à l’hosto se sent mieux : TA 

normale, pouls à peine accéléré, abdomen souple. Le diagnostic n'est pas fait. DANGER ! ! !) 

> _S.physiques 
= Paleur, pouls rapide 
= Défense hypogastrique, TV/TR : Três dlx, Cul de sac vaginal empaté, Cul de sac postérieur bombant 


a Forme pseudo-abortive 
> MTR abondantes + caillots faisant évoquer une FCS 
> Si curetage, 3 signes doivent alerter : 
= ___Faible abondance du materiel qui ne contient pas de débris ovulaires 
= __ Persistance MTR après curetage 
=___Histo : pas de structure villositaire 
> Diagnostic sur absence de décroissance des BHCG après curetage, sensibilité d’un cul de sac, echo soigneuse des annexes. 


HA 


a Hématocèle 


> 


> 


> 


RARE, Collection sanguine intrapéritonéale qui s’organise et se cloisonne (svt ds CDS de Douglas) parfois ds paramêtre ou 
latéro ou pré-utérine 

SF : Pesanteur pelvienne, SF urinaire (dysurie, pollakiurie) ou rectal (tÉnesme) avec S de résorption (anémie, fébricule, 
subictêre) 

Au TV / TR = Col court, anterieur, plaqué contre la symphyse avec masse bombante ds le douglas +/- sensible au TR 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


> _Patiente en période activité génitale = GEU ;ds le doute BHCG 
= __Salpingite aigue 
= ___Torsion d’annexe 
=__Torsion de fibrome sous sereux pédiculisé 
=___Nécrobiose de fibrome utérin 
= ___Kyste hémorragique du corps jaune 
= __Douleurs ovariennes : dystophie ovarienne polykystique type II 
=___Appendicite aigue 
= __ Oeclusion intestinale aigue sur bride, … 
= ___Hernie inguinale étranglée 
= _ Colique néphrétique 

Evolution 
a Non traitée 

> __Rupture tubaire : tableau d'hémopéritoine aigu, urgence médico chirurgicale 

> _Décollement de lceuf 

> Evolution au delà du 5e mois exceptionnelle (localisation abdo) 

> _Résolution spontanée 


a Traitée 


> Risque de stérilité : 50 % 
> _Récidive : 20 % font une deuxieme GEU 
Traitement 
a Buts 
> _Eviter P'hémopéritoine et la mise en jeu du risque vital 
> __Preserver l’avenir fonctionnel tubaire 
a CAT 
> _ Hospitaliser en urgence?, laisser à jeun? 
> DDR, B-HCG, Echo endovaginale 
> _Groupage, Rh, RAI, cs anesthésie, bilan pré-op (NFS-plag, hémostase +++, …) 
> _Sérologie chlamydiae 
> Chirurgie diagnostique et thérapeutique 


= __Mode opératoire 
= Ceeliochirurgical : ttt de référence de la GEU => 95 % des cas 
= Chirurgie conventionnelle : svt limitée aux CI de la ccelioscopie (pneumopéritoine : Ins respi, cardiaque, asthme grave 
/adhérence ++++ / Obésité) et choc hémorragique grave 
= Technique 
= Radical = Salpingectomie par laparotomie et ses indications 
on Chirurgie en extrême urgence sur hémopéritoine massif 
o GEU volumineuse > 6 cm 
o Rupture/fissure +++ de trompe 
o ATCD de GEU homolat, ATCD de plastie tubaire, trompe unique avec ATCD de GEU controlat 
O Age > 40 ans 
= Conservateur? = 
= _Salpingotomie linéaire + aspiration-lavage tubaire = GEU ampullaire +++ 
= Evacuation tubo-abdominale seulement si localisation si GEU pavillonaire. Si persistance du saignement => 
salpingectomie, ou salpingectomie segmentaire 
= Indication du ttt conservateur 
O Jeune en bon état général avec désir de grossesse 
0 Qui n’a qu’une trompe ou une trompe patho controlat 
o Dont [état tubaire le permet 
0 La prévenir du risque d’échec (hémorragie secondaire) et/ou de récidive 
= Dans tous les cas, réaliser une adhésiolyse controlatérale 
= Surveillance post op 
= Ds ttt conservateur, B HCG à 48 h = si le taux est > 30 % du taux anterieur, P'échec est probable. Meme si < 
30%, surveillance 1/sem jusqu’à négativation du taux. ? 


> Médical 


= ___Méthotrexate IM ou injection locale directe ds GEU sous contrôle echo + acide folique 
= __Effet => Inhibe croissance des villosité trophoblastiques 
= __ Indication: 


" Tt de 1 intention : en cas de GEU diagnostiquée tôt (B-HCG bas ; < 7 SA), non rompue, sans hémopéritoine à 


PechoG, de taille < 3 cm et bien visualisée à ’échoG. 


> _Abstention thérapeutique (PAS à internat : Basée sur la possibilité d’involution spontanée des GEU très jeune (B HCG < 


1000 UI/L). Surveillance ttes les 48h du taux de B-HCG jusqu'à négativation 


> _Ds tous les cas : 
= ATB = cydline si sérologie Chlamydiae Trachomatis + 
ai par Ig antiD chez toutes les femmes Rh négatifs? 


GEU ? 


; 


BHCG + 
echo endovaginale 


BHCG<2000UI/I BHCG> 2000UI/L 
Echo anormale Echo normale Utérus vide 

Forte suspiscion de GEU SURVEILLANCE GEU 

HCG + echo 

à 48h 

TIT GEU 

Très précoce Taille < 3 cm non rompue Taille>3cm ou rompue 
B três faible Diagnostic précoce < 7SA 


Patiente ne vivant pas seule 
« cortiquée » 


Domicile proche CHU Chirurgie 
Abstention 
& Ttt médical 
suveillance +++ surveillance régulière 


Surveillance = contrôle 6 hCG à 48 h jusqu’à négativation, 30 % Echec 


Source : Fiches Rev Prat, cours de la fac, KB de Gyneco, QCM Intest 2000, 2Dossiers Intest 2000, Dossier Estem 
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Menaek d'aceguchtment prématuré Q162 


Etiologies 
a Accouchement prématuré = AP = entre 22 SA (discutable = 28 SA) et 36 SA + 6 jours (< 37 SA) (36 SA révolues®) 
a On distingue la prématurité spontanée et provoquée (interruption de la grossesse nécessaire en raison d’une pathologie 
maternelle ou fcetale). Seule la prématurité spontanée sera Évoquée ici. 
a Pathologie fréquente mais en régression (6% des accouchements et 20 % des grossesses => MAP) 
a Pathologie grave : 

> Responsable de 80 % de la mortalité néonatale (JO => J 28) 

> 20 à 30 % des prématurés décèdent par détresse repi (MMH) ®, par hémorragie intraventriculaire®, par infection” par 

entérocolite nécrosante®, risque métabolique® (HypoG, hypothermie, ictère) 

> Séquelles neurologiques à distance (psychomoteur / sensoriel)) st d’ autant + fqtes que l'âge gestationnel est faible 

a 40 % st idiopathiques et pr 60 % on retrouve une cause voire plusieurs causes associées (ne st pas toutes prévisibles) 


e CAUSES MATERNELLES LOCALES 

> _Malformation utérine® (hypoplasie, utérus bicorne (anomalie de fusion des canaux de Muller), cloisonné, 
unicorne) 

> _Anomalie acquise (synéchies, fibromes, pas les utérus cicatriciels®) 

> Béance cervico-isthmique 
=___Acquise ++++ = traumatique (curetage, IVG, conisation, accouchement = efforts expulsifs à dilatation incomplète.) 
=___Congénitale : associé à d'autres malformations, exposition au distilbène 
=___Fonctionnelle : béance seulement durant la grossesse par murissement anormalement précoce du col 


e CAUSES OVULAIRES = F(ETALE + PLACENTAIRE + AMNIOTIQUE 
a Causes foetales 
> _Grossesses multiples @: >10 % des AP, 50 % des géméllaires font des AP, terme moyen 36,5 SA (fdr important®) 
> _Malformations feetales entrainant un hydramnios (atrésie cesophage.…) => hyperdistension utérine, modif.du col 
> _RCIU essentiel ou par toxémie gravidique => prématurité provoquée iatrogène (décision d’extraction fcetale) 
a Causes placentaires 
> Placenta praevia ° (Q 021) => 10 % des AP ; soit par RPM, soit par extraction foetale prématurée 
> HRP (Q 021) 
a Causes induisant un hydramnios® cad une anomalie du volume de liquide amniotique 
> _Diabète, syphilis, atrésie cesophage, malformation cardiaque, gémellité, patho du cordon ombilical 
a Causes membranaires 
> Infection amniotique (hématogène ou ascendante) provoque des contractions utérines 
> RPM 
= Par contamination bactérienne du pole inf.de l’ceuf 
= _ Par présentations anormales (ex : présentation transverse) 
= ___Béance cervico-isthmique 
= __ Aucune cause 
=___Nécessite déclenchement du W 2 à 3 jours aprês au max, si non déclenché spontanément = > risque contamination 
ovulaire®, prématurité®, Mort Fcetale ITU, procidence du cordon? 
e FACTEURS DE RISQUE GENERAUX 
a Médicaux 
> _Atcd accouchement prématuré @ (fdr important) ® — Fausse couche spontanée® — IVG à répétition 
> Parité® : primipare et grande multipare (plus de 5 accouchements) ; 
> _Espacement des naissances : inférieur à 2 ans ou supérieur à 6 ans. 
> MTR du 1° trimestre 
> Fièvre maternelle (quelque soit la cause) 
> _IU® (PNA surtt mais aussi bactériurie asymptomatique = ds 10 % des AP), Infection vaginale 
> 
> 
> 


Diabète @ (hydramnios, infections + fqtes, malformations fcetales) 
Gain pondéral insuffisant (< 5 kg), Taille < 150 cm 
Anémie maternelle, thrombophlébite, épilepsie, trauma accidentel (ceinture de sécurité) 
> Iatrogène (amniocentêse, trauma chirurgical : occlusion, appendicite aigue, …) 
a Socio-éco 
> Age? <18, > 35 ans 
> Niveau S-E bas +++ 
> _Grossesse non désirée 
> Tabacet surtt OH 
> Condition de travail et professions exposées® : station debout prolongée, durée de transport…. 
> Travail au foyer, nbre d’enfants à charge +++ 
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Diagnostic positif 
e SIGNES FONCTIONNELS 


a Tension de ensemble de Putérus avec sensation de durcissement, de poussée vers le bas et de dl des fosses 
lombaires. 
a Contractions utérines pathologiques a Contractions utérines physiologiques 
> CU prématurées, régulières (ttes les 5 à 10 min) > CU st indolores, irrégulières, peu intenses. Mais 
de durée > 1 min, en salves douleureuses® lors de entrée en travail, CU se régularisent, 
> _Parfois silencieuses chez certaines femmes deviennent + douloureuses 
> _Parfois métrorragies, Écoulement de glaire > De 1 tous les qq h au 4°*° mois à 3 par h au 8*"° 
associées 


a Rupture prématurée des membranes aggrave le risque de MAP, d'infection du foetus et d’oligoamnios 


> 
> 
> 


Inaugurale ou cq des contractions 
Suspecté sur un Écoulement vulvaire clair (gde quantité = rupture basse ; faible quantité = rupture haute) 
Confirmé par la positivité du Test à la DAO (Diamine oxydase) = prom test 


e EXAMEN (Ds le cadre d’une cs prénatale systématique (diminution prématurité) ou devant ces signes fonctionnels ) 
a Données de l’examen clinique 


vvxvxyvv 


S généraux : T°C, TA, Fc, Fr 

Age de la grossesse capital ++++ pour le pronostic et la thérapeutique 

Palpation abdominale : Utérus hypertonique, Présentation (MAP => siège), HU (hydramnios ou macrosomie) 

Auscultation au stétho obstétrical : BDC foetaux => vitalité du foetus 

Examen au spéculum 

= __ Ecoulement de liquide amniotique ou metrorragie d’o.endo-utérine 

= Recherche infection cervico-vaginale à ttter => prélêvement à recherche Strepto. B stt 

= Test àla DAO si suspicion de RPM 

TV : opérateur dépendant, Il ne doit pas être répété au risque d’aggraver la menace d’accouchement prématuré. 

=__MopIricATION pu cor @ : consistance (ferme -> mou), longueur (effacement : col raccourci), position (post -> centré), 
dilatation de l'orifice interne/externe (1 cm -> > 5 cm), hauteur de la tête (présentation haute et mobile -> amorcée -> 
fixée -> engagée) segment inferieur.amplié (aminci) => Score pr Bisnor 


a Confirmation paraclinique de la MAP : diagnostic positif et différentiel (Vraie Menace/Faux Travail) 


> 


> 


> 


a Bilan 


> 


> 
> 


> 


Fibronectine Foetale (ENE) : Protéine des ponts inter-cellulaires provenant du Placenta, sécrétée à partir de 22 SA 
=__ Du fait de l'accolement des Membranes n'existe pas dans le Col avant 36 SA 
= En cas de MAP Avérée la Présence de ENF est constante dans le Col : La Présence de Fibronectine Signe la MAP+++ 
=__L'Absence de FNF signe le Faux travail et dispense de Traitement 
Echographie du col par voie vaginale, vessie vide (car vessie pleine => Fermeture Artificielle du COL), sans appuyer sur le col 
= Mesure de la longueur du canal endocervical 
> Valeur normale du Canal Endo-Cervical : 40 à 50 mm 
> Sile Col > 35 mm en Tout Venant, Il n'a jamais été Observé d'Accouchement Prématuré 
> Sile Col > 30 mm après 28 SA => Pas de MAP 
=__ Orifice interne 
> doit être Fermé ou Virtuel ou s'il est Visible il ne doit pas dépasser 5 mm 
> Manoeuvre de Pression sur le Fond Utérin peut démasquer une Béance cachée +++ (signe de l'entonnoir) 
= Col Pathologique s'il est < 25 mm et/ou si anomalies de Porifice interne (dilatation de l'orifice interne, ouverture en 
entonnoir, protrusion des membranes dans le col) 
Ces 2 ex ont une valeur De équivalente (donc un seul des 2 est à réaliser) et ds ts les cas très supérieure à la clinique 


Biologique 

=__Infectieux : Bactério : prélévement au niveau de l'endocol (en cas de RPM), ECBU, HAA si fièvre(avec recherche de 
listériose). NFS, CRP 

= __ Préop : NFS-plaq, groupage ABO-Rh, RAI, phénotypage (si besoin), TP, TCA 

Echo (causes, dvlpp' fcetal = calcul du terme, biométries, vitalité foetale, insertion du placenta, quantité de L.A.) 

ERCF = Rythme cardiaque fcetal (afin de s’assurer de l’absence de contre-indication fcetale à la mise en route 

d’un traitement tocolytique => anomalies du rythme cardiaque foetal => laisser se dérouler l’ AP) 

Enregistrement par tocométrie externe 

= Analyse objective de l’intensité et de la fréquence des contractions utérines. 

=__ Pour certains, la MAP est définie par plus de 4 contractions en 30 minutes d’enregistrement. 

=__En hospit, la tocométrie externe ne doit pas être répétée trop fréquemment car elle risque de déclencher des contractions. 


e PLUSIEURS SITUATIONS POSSIBLES (g pas trouvé de nouvelle classification avec l’écho) 


> 
> 
> 


MAP peu grave : qqs contractions, col peu modifié 
MAP de gravité moyenne : CU fréquentes et/ou col nettement modifié 
MAP grave: 
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Principes du traitement 
e PROPHYLAXIE DE L'ACCOUCHEMENT PREMATURE : 
a Surveillance prénatale 


> 


7 examens prénatals obligatoires depuis 1992 dont le + important est celui du 3e mois 


a Dépistage des facteurs de risques et prévention 


> 
> 
> 
> 


Repos 

Visite Sage Femme à domicile 
Arrêt de W 

Cerclage du col ds béance ? 


e CAT DEVANT UNE MAP 


> 
> 


vvv 


Attitude rapide et efficace 

Hospitalisation en service de grossesses pathologiques si menace grave ou si membranes rompues 
Organiser le transfert in utero à proximité d’un centre de réa néonat ou de soins intensifs de niveau II ou III 
Eviter la prématurité et ses conséquences graves => Mener la grossesse à terme ou au stade le plus proche 
REPOS+++P 

Ttt étiologique si possible? 

Moyens médicamenteux : la tocolyse 


Empéche l'accouchement par arrêt des contractions => efficacité de 85 % 

B2 mimétiques (les + efficaces : salbutamol?) => myorelaxant via récepteur (92 (action sur Bl également), 

= CI: cardiopathies décompensée, tachycardie?, Tbles du rythme? (ACFA, ESV), HTA mal controlée? ou HypoTA < 90 
mmHg, Diabète?, hyperThyroidie?, Glaucome, Placenta Praevia hémorragique (non CI si asthme® ?) 

= __ Voie IV, orale, rectale. Jamais IM (passage trop rapide) 

= __ Efficacité limité ds le temps : retardent accouchement de 48 à 72 h seulement => indiqué ds les MAP sévèêres. Ce délai est 
mis à profit pr préparer le foetus à la naissance, organiser transfert in utéro. 

= __ Bilan prétttig => ECG (médico-légal), iono (hypoK+), glycémie 

Sulfate de magnésium et inhibiteurs calciques (Nifédipine, Verapamil) : efficacité comparable au B+, peu utilisé 

Progestérone® : efficacité non prouvée en pratique, efficacité théorique, utilisé par certain 

Tractocile® = Atosiban 

=__Antagoniste spécifique de l’ocytocine au niveau de ses récepteurs ds le myomèêtre 

=__ Cl en cas de Placenta praevia, Hématome rétroplacentaire 

=__ [’efficacité de l’ Atosiban est la même que les B+ mais avec très peu d’effets secondaires maternels (pas de tachycardie). 

=___Administré par voie IV par bolus suivi d’une perfusion pdt 3h puis à la SE pdt au moins 45 h (ttt de 48h) 

Anti prostaglandines = En cas de CI aux B-mimétiques : (Indocid ® +++ ; Profenid, Aspirine®) 

=___Effets 2rdaires +++ : Fermeture prématurée du canal arteriel, HTAP, réduit diurèse => oligoamnios : au max prescrit par voie 
rectale pdt 8 j 

=__ Ils ne st pas indiqués ds les MAP sévèêres avec risque de naissance imminente car leurs effets se prolongent pdt 8 premiers 
jours de la periode néonatale. 


a Préparation du feetus à la naissance : 


> 


> 
> 


Corticoïdes :Avt la 32e (342) SA pour accélérer la maturation pulmonaire® (hors CI : infection maternelle ou 
foetale) pdt 72 h au moins, diminue également le risque d’hémorragie intraventriculaire (efficacité immédiate ++++) 
et d’ ECUN 

TRH : accélère maturation pulmonaire entre 24 et 30 SA 

Amélioration de P’hémostase foetale : vit. K per os à la mêre 


a Indications 


> 


Menace grave avec rupture des membranes => repos strict au lit (risque de procidence du cordon) 

= Terme < 34 SA + pas d’ infection : tocolyse si contractions + maturation pulm 

= Terme > 34 SA => Accouchement car le risque d’infection prime sur celui de détresse respi 

= Autres situations : décision au cas par cas (accouchement, abandon fcetal……) 

Menace grave sans rupture 

= __Hospitaliser ; traiter rapidement: tocolyse jusqu’à la 37e SA par tractocile ou P+, corticoides, ttt de la cause ; repos au lit 

Menace modérée : 

=___traitement ambulatoire ou courte hospitalisation (à poursuivre jusqu à la 37e SA, sf si intolérance) = B mim. IV puis per 
os + surveillance à domicile par sage-femmes, arret de travail, aide ménagêre, arret rapports sexuels. 

Menace légère si Mb non rompues 

= Repos à domicile+++ , echoG à J8, surv à domicile / sage-femmes, Arret de travail, Aide ménagêre, Arret rapports sexuels. 

Abstention si 

=__MFIU (mort fcetale in utero) 

=___Dilatation cervicale trop avancée (> à 3 cm) 

= Risque maternel grave 


Rgq : une MAP précoce (1° trim.) = menace de FCS > abstention thérapeutique. ° 
Source : Fiches Rev Prat, poly fac, conference IPESUD, KB d’Obstétrique, RDP, QCM Intest 2000 ; 1 Dossier Intest 
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Dépistage Prévention GEU IVG Test de Kleihauer 


Physiopathologie 
Maladies résultant d’une immunisation de la mère contre certains antigênes (Rhésus, Kell, ABO...) présents à la surface des GR 
de son fcetus et entrainant leur destruction — anémie foetale parfois très sévère 


ACQUISITION DES AC MATERNELS ANTI-ERYTHROCYTAIRES <= CONTACT AVEC AG ETRANGERS 
> Transfusion® 
=__Transfusion de sang non phénotypé chez une femme en âge de procréer (immunisation Kell?, Duffy 
notamment) 
= _ Accidents transfusionnels® (Rhésus + chez une femme Rhésus -) 


> Grossesse — par passage d’hématies fcetales dans la circulation maternelle® 
=__Pathologies obstétricales® : toxémie gravidique, hématome rétroplacentaire, mort foetale in utero 
=___Métrorragies : placenta preevia, GEUS, fausse couche spontanée® 
=__ Version Manceuvres 
=___Accouchement®? (d’un enfant D+ notamment) 
=__Gestes iatrogènes : biopsie de trophoblaste, amniocentése®, cerclage 
=__Traumatismes abdominaux directs® 


> Autres 
= __ Greffe 
= __ Toxicomanie 


POUVOIR PATHOGENE DES ANTICORPS 
> Classe d’Ac 
= _seuls les IgG passent la barrière placentaire (passage surtout après 20 SA) — st les seuls capables d’entrainer 
une hémolyse foetale 


> Concentration plasmatique en Ac (dosage pondéral) 
=__ risque d’atteinte modérée du fcetus à partir d’un tx d’IgG anti-D >= 1 pg/mL? — surveillance + stricte 


> Degré d’expression des Ag cibles sur les GR foetaux 
m1“ antigènes à apparaître chez foetus : Rhésus (D surtout, C, c, E‚ e), Kell et Duffy — risque de maladie 
hémolytique et de MFTU le + imp 
=__puis Ag des sytêmes Lewis ou li 
= _Ag du système ABO ne sont pratiquement pas présents pendant la vie intra-utérine — si manifestations : sont 
tardives, pas de MFIU®, risque de maladie hémolytique® du NN avec ictère® néonatal 


CONSEQUENCES F(ETALES 
> Anémie hémolytique 
= par fixation Ag-Ac et destruction par le système réticulo-endothélial foetal (macrophages surtout) 
=__— Augmentation EPO et si dépassement des capacités de production médullaire : mise en jeu des sites 
d’hématopoïese extra-médullaire foetaux (foie, rate) — mise en circulation d’érythroblastes 
=__— Elevation du taux de bilirubine libre® — Épuration par la mère et risque d’accumulation à la naissance — 
ictère néonatal® (et risque d’ictère nucléaire) 


> Anasarque foetal 
= Si anémie très sévère (< 4 g/dL) (dépassement des capacités max d’érythropoïese : décompensation) — 
insuffisance circulatoire foetoplacentaire 

= _ Stade fonctionnel 
DD Oedème généralisé + épanchement séreux (ascite, hydrothorax, Épanchement péricardique) 
=> HSMG, polyhydramnios (— HU Î®), augmentation de l’épaisseur placentaire® 
5 _Diminution de la vitalité foetale 

n= __Stadelésionnel : idem + anomalies biologiques (ins rénale, atteinte hépatique, myocardique…) 
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Dépistage 


e DIAGNOSTIC 
> Interrogatoire 
=__ ATCD gynéco obstétricaux 
= Si immunisation antérieure, risque d’aggravation si foetus porteur du même Ag — risque de forme + sévêre 
et/ou + précoce 
=__ATCD transfusionnels 


> Biologie 

=__ Groupe ABO Rhésus RAI? obligatoire? lors de toute grossesse QUELQUE soit le groupe Rh de la mère 
(possibilité d’immunisation anti-c chez 2 D+….) lors de la déclaration de grossesse 

= _ Groupe ABO et Rhésus du père (ms si c pas le vrai père … 10 % des cas…) 

= RAI mensuelle si Rh — (légalement au moins au 3°, 6°, 8° et 9° mois) : L'immunisation peut même apparaître 
dès une première grossesse® 

= Si RAI + => Coombs indirect sur sang maternel tous les 15 j à partir du 5° mois 
Si Coombs > 1/16 => Dosage pondéral des Ig Anti D=> taux de gravité = 1 pg/ml 


> Chez lenfant 
= __Hte, Hb, Plaquettes, Erythroblastose périph 
=__Groupage ABO Rh 
=__Transaminases 
=__Coombs direct? 
=_Bilirubinémie libre® 
e _ECHOGRAPHIE OBSTETRICALE 
— recherche de signes d'anarsaque fceto placentaire provoquée par une hémolyse secondaire à l'allo immunisation, peut être 
normale car signes Éécho uniquement si anémie três sévère — écho L ne permet pas d’évaluer l’anémie foetale 
= __épanchement péricardique, ascite : lers signes 
= __hydrothorax 
=__hydramnios, épaississement du placenta® 
=__hépatosplénomégalie, oedême cutané 
= augmentation débit ombilical au doppler 


e _AMNIOCENTESE 
"__sititrage RAI >= 1 pg/mL ou si ATCD graves (ou si le titrage augmente) 
=_dosage de la bilirubine dans le lig amniotique : biliamnie — éval de la sévérité de l’atteinte (diagramme de 
Lilley) 
> Zonel : atteinte nulle ou légère — contrôle biliamnie 3 * 4 semaines après 
> Zone 2: atteinte modérée — ponction de sang fcetal : tx d’Hb fcetal 
> Zone 3: atteinte grave — risque de METU : ttt nécessaire ou extraction foetus si le terme le permet 


e _CORDOCENTESE : PRELEVEMENT DE SANG FOETAL 
=__Indications : ascite, anasarque foeto-placentaire, zone II ou III du diagramme de Lilley 
= __Phénotype érythrocytaire de l’enfant 
=_Appréciation exacte et directe de la sévérité de latteinte foetale 
= Dosage tx d’Hb 
=__ Risque : 3 % de MFIU 


Traitement (HP) 
> Transfusion in utero ou transfusion intrapéritonéale ou Exsanguino-transfusion in utéro 
= avec des CGR concentrés O-— CMV- irradiés et deleucocytés 
= sous anesthésie locale après curarisation foetale (pour l’immobiliser) 
= risque de surcharge volémique sur myocarde défaillant (—> exsanguinotransfusion) 
= __— récupération possible si stade fonctionnel, peu efficace si stade lésionnel 


> IMG ou extraction prématuré en fonction du terme de la grossesse 


Prévention 


qui neutralisent les GR Rhésus +@ lors de leur passage dans l'organisme maternel®? pour toute femme Rhésus — non encore 
immunisée? (RAI —2) chaque fois qu'il existe un risque de passage? dans l'organisme maternel de GR Rhésus + démontré ou 


INJECTION DE GAMMAGLOBULINES ANTI D 


suspecté 


permet d'évaluer le passage d'hématies foetales dans la circulation maternelle®** 


INDICATIONS® 
> 1°trimestre de la grossesse 
= biopsie de trophoblaste 


=__amniocentêse précoce, biopsie de trophoblaste 


=__cerclage du col 
=__fausse couche spontanée 
=_IVG 

= _GEU 


> 2° trimestre de la grossesse 
=__amniocentèse 
=__cordocentèse 
=__ réduction embryonnaire 


=___interruption de grossesse pour motif médical 


"intervention pelvienne 


> 3° trimestre de la grossesse 
=__placenta previa 
= mort fcetale in utero 
=___amniocentèse ou cordocentèse 
= version 


=_Lors de l'accouchement si l'enfant est Rhésus +2 (et mère Rh -@ RAI 2) 


QUANTIFICATION DU TRAITEMENT 
> Test de Kleihauer 


—> nb GR fcetales pour 10 000 GR maternelles 


Pr certains injection systématique de 100 ug d'anti Dà tte ? enceinte Rh — même si 1'° grossesse entre 28 et 34 SA 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, Cours Boulot, QCM Intest 


= __Si—ou < 0,05 % (5/10000) 
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— Injection d'une dose standard de 100 ug d'anti D IVD ou IM le plus rapidement possible? et avant la 72e h@ 


=__Si>=0,05 % 


— dose + importante : 100 pg « standards » + 100 ug par tranche de 20 GR foetaux 
300 ug si 0,2 — 0,4 % 


(200 ug si 0,05 % — 0,2 % 


> Contrôle par 2°"° Kleihauer 24 > 48 h après la 1°° injection : si + — 22m injection 


400 pg si 0,4 — 0,6 %) 
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fiypertension artériede de la grossussu _ QTGH 


Eclampsie Pré Eclampsie Repos Anti HTA Surveillance Protéinurie Uricémie Echographie 


Diagnostic 
e DEFINITION 
a Définition de P’HTA gravidique : HTA si PAs > ou = 140 mmHg et PAd > ou = 90 mmHg à 2 reprises ? 
> Type : Toxémie gravidique = pré-éclampsie découverte après la 22 SA (ou 20 ?) en absence d’ HTA connue. 
Risque ++ d’accident maternel et de SF chronique, risque de récidive faible et disparaît avec la grossesse. 
> Type ll: HTA chronique ou permanente : découverte ou HTA connue avant le 22 SA (probablement pré- 
existante) = risque de récidive élevé. Possible prééclampsie surajoutée sur HTA chronique. 
> Type II : Néphropathie gravidique pure = protéinurie sans HTA 
> Type IV : Complication révélatrice de la maladie : RCIU® HELLP Sd, HRP, crise d’éclampsie 
a Pathologie fréquente : HTA = 10% des grossesses ; 2 à 3% des grossesses font une toxémie gravidique 


e PHYSIOPATHOLOGIE 
a Anomalie de la placentation 
> Invasion trophoblastique inadéquate des artères utérines distales vers la 16 SA => persistance des cellules élastiques 
et musculaires intrapariétales => défaut de vasodilatation et persistance de la motricité et de la sensibilité aux 
substances vasomotrices maternelles 
> _Conséquence : Débit utéroplacentaire insuffisant => lésions ischémiques endothéliales et ischémie placentaire 
a Facteurs cytotoxiques 
> Libération par la lyse des cellules endothéliales d’endothéline et de TX A2 (agents vasoC et activateur de la coag pr 
TXA 2) et non production de PG 12 et NO (agents vasoD et antiagrégants). 
> Déséquilibre TX A2/ PG I2 caractéristique du RCIU et de la toxémie. 
> _Conséquence : VasoC (HTA), microangiopathie thrombotique et uCIVD 
a Diffusion des lésions => Mie de Pendothélium 
> _Au niveau rénal 
=___Chute de la rénine => chute de laldostérone => Hypovolémie plasmatique®? => hémoconcentration 
= __Baisse du débit de filtration glomérulaire et apparition d’une protéinurie 
> Au niveau placentaire 
=__Microthrombose placentaire => ischémie placentaire & Lors de poussée d'HTA, risque d'HRP +++. 
> Au niveau de lencéphale 
=__SF de préeclampsie et eclampsie 
> Au niveau hémato et hépatique 
= __ Lésions endothéliales => agrégation plaq => activation coag disséminée => CIVD, microangiop thrombotiq (hémolyse) 
=__Microthromboses hépatiques => ischémie => cytolyse hptq 


e DIAGNOSTIC CLINIQUE 
a Interrogatoire 
> Recherche des facteurs de risque 
= _ Femme jeune primipare @ 
=__Obésité, diabète®, hypercholestérolémie. D’après Boulot, le tabac n'est pas un FDR. 
= __ Activité professionnelle intense avec horaires irréguliers 
= __ Oestroprogestatif chez hypertendue chronique 
=___Prédisposition familiale et génétique +++ RR x2 si ATCD familial (ascendant, fratrie) 
=__Grossesse multiple = gémellaire® 
a Trépied diagnostic de la toxémie gravidique = pré-éclampsie 
> HTA 
=___« Mesuré sur une femme en position assise, aux 2 bras, ces derniers étant totalement nus, niveau zéro du mercure à la 
hauteur de la pointe du cceur, à distance de l'examen gynécologique, avec un brassard adapté à l'Épaisseur du bras pris. 
Contrôle de la mesure si anomalie. » 
= Recherche des S neurosensoriel d'HTA : cÉphalée, acouphènes, phosphènes 
=__Intérêt des mesures continues au Dynamap (qq h) ou Holter tensionnel (pdt 24 h) 
O Modérée 90 < TAd <105 
O Marquée TAd >110 
O Sévère TAd >120 => risque maternel indiscutable 
> _Protéinurie 
=> 0.3g/ 24h (recherche systématique à la BU, si + : ECBU et protéinurie des 24 h) + Recherche d’une hématurie associée 
> Oedèmes 
=__Malgré leur fréquence durant la grossesse, ils doivent alerter chez les patientes hypertendues avec PU 
= __ Pesée et diurêse +++ 
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e BILAN PARACLINIQUE VERSANT MATERNEL 
a Biologique 


> 


vv 


vvv 


> 


NFS-Plaq?® / schizocytes sur frottis : Anémie, hémoconcentration (hypovolémie), thrombopénie (valeur 
pronostique défavorable de la thrombopénie et de l’ augmentation de l’hématocrite) 

Hémostase? + RAl/groupage + fibrinogène + Ddimères £ PDF : CIVD 

LdH, Haptoglobuline, bili = part d’hémolyse à rechercher 

Urée + Créat + Iono sang et urines ®=> créat s’élève, chute de sa clairance, hypovolémie. Se souvenir que la 
créatininémie est physiologiquement + basse chez la femme enceinte ; normale entre 40-60 pmol/l. 
Protéinurie des 24 h? et ECBU® : éliminer une infection urinaire 

Uricémie® : Elle est proportionnelle à la gravité de latteinte rénale. Toute complication est précédée par 
augmentation de luricémie = facteur prédictif +++? Examen bio le + fiable® Baisse de la clairance de l’U.@ 
Bilan hépatique (transaminase) = à la recherche d'une cytolyse (Hellp syndrome) 


selon centre, systématique à MTP. AAN (IFT), Ac antiDNA natif (ELISA ou test 
de Farr), Ac antiSm; TCA, Ac anticardiolipine, Ac antiprothrombinase, Ac anti B2GP1, TPHA, VDRL 


0 Autres 


Bilan HTA : ECGP, FO? 


e BILAN PARACLINIQUE F(ETAL 


> 


vvxvv 


a Echographie toutes 


Q 


Biométries foetales : 

=__ Estimé en clinique sur la mesure de la HU et comparaison : HU en cm = nb mois « pleins » x 4 jusqu’au 7° mois, au 8° 
mois HU = 30 cm, au 9° = 32 cm 

= __Principaux paramêtres biométriques (diamêtre bi-pariétal, périmêtre abdominal et longueur fémorale) 

= __Evaluent le RCIU si sévère (< 3° percentile et harmonieux) ou moins (<10° percentile et disharmonieux), suivi évolutif 
(arrêt de croissance pdt 15 j.= SF chronique®) 

Quantité de LA : Oligoamnios = s.de gravité = diminution de la diurèse foetale 

Estimation pondérale = 1 des critères d’extraction 

Etude morphologique à la recherche d’ume malformation foetale 

Evaluation du score de Manning? : évalue le bien être fcetal : Étude du rythme cardiaque fcetal, du LA, des mvts 

respi, des MAF et de son tonus sur une durée de 30 minutes à l'échographie 


a Hémodynamique fcetale et utérine aux dopplers : + précoce que les altération de ERCF 


> 


> 


> 
> 


Doppler artères utérines® : 

=__ Anomalies traduisent les altérations précoces de la placentation entrainant une ischémie utero-placentaire. 

=___Absence de baisse des résistances périphériques => abaissement des flux diastoliques utérins 

= Persistance de la couche musculaire au niveau des artêres spiralées => persistance de l'incisure protodiastolique (Notch) 
=__ Elément prédictif +++ d'une préeclampsie, d'un RCIU, d'un HRP, d'une MFIU en fin de grossesse 

Doppler ombilical® : Evalue les résistances vasculaires placentaires. 
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Doppler normal Doppler pathologique Doppler pathologique 
Disparition du flux en diastole Reverse flow en diastole 
Index diastolique nul Index négatif => SF +++ 


Doppler cérébral® : Baisse des résistances = vasoDcérébrale par phénomène de redistribution des flux chez le foetus = patho 
Doppler aortique : Augmentation des R = prédictif d'une ischémie rénale/mésentérique=> IR, entérocolite ulcéro-nécrosante 


a Compte des mvts actifs foetaux (MAF) 
a ERCF? 


=___Diminution de la variabilité du rythme (< 10 puis 5 battements / min) 

= __ Décélérations spontanées ou en regard des contractions 

= Modifications de la réactivité foetale (diminution de celle ci = diminution du nbre d’accélération > 15/min sur 3-5 j 
essentiellement pdt MAF) 
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e SIGNES DE GRAVITE IMPOSANT UNE TERMINAISON URGENTE DE LA GROSSESSE 
a Maternels 
> Cliniques 
= TA > 180/110 
= __Dyspnée (OAP à minima) 
= Anomalies neuro précédant la crise d’éclampsie = céphalées, tbles visuels (amaurose transitoire), hyperréflexie ostéotend. 
= ___Rénale : oligurie, SNo 
= __Hépatique : Dl en barre épigastrique, vomissements. 
> Bio 
= _ PU > 3g/24h@ => SNo 
= ___Hyperuricémie > 400pmol/L? 
=__ IR créat >100pmol/L (la créat et lPurée reste typiquement N vers 80-90 pmol/l ms ce st des valeurs élevés pr F enceinte) 
= HELLP Sd : cytolyse, anémie hémolytique, thrombopénie < 100.000®, hypoFg® stt si CIVD et anomalies du TS 
a Foetaux 
=__Hypotrophie majeure et arret de croissance 
=__ Oligoamnios 
= __ Altérations dopplers 
= __ Anomalies de ERCF 


Complications 
e MATERNELLES 
a Pré-éclampsie (tox sévère) 
> Clinique 

= _Aggravation du trépied diagnostic si toxémie connue (oedêmes +++, prise de poids rapide, HTA, PU +++) 

= ___Céphalée frontale avec somnolence, vertiges, acouphènes, ROT vifs, tbles visuels (myodesopsies, amaurose regressive) 

= _ Oligurie 

= ___Surtt apparition d’une douleur en barre épigastrique (= S. de Chaussier) +/- nausée/vomissement. 

> CAT : Hospit en urgence, ttt préventif, extraction précoce 
a Crise d’éclampsie = crise convulsive généralisée® 

=___Assez rare@ = 0,2 % des grossesses et 5 à 8 % de la mortalité maternelle 

= __Inaugurale ou précédée de préeclampsie 

= _ Caractéristique de la CCG 
on Absence d’aura et de pertes d’urines ; Amnésie complète de la crise 
O Phase 1 : INVASIVE : 1 min : fasciculations péribuccales puis de la face, du cou et enfin des Mbs sup 

(généralisation secondaire +++) 

0 Phase 2 : TONIQUE : 30 sec : Contracture généralisée avec apnée => cyanose +/- morsure de langue 
O Phase 3 : CLONIQUE :1 à 2 min : Reprise inspiratoire => Mvt cloniques généralisées 
O Phase 4 : COMA : 30 min à 1 h : Coma hypotonique, mydriase, respi stertoreuse, de profondeur variable 

= Examen : HTA, Hgie Rt au FO, acidose, hémoconcentration®, PU, oligurie, pas de S neuro de focalisation 

= __ Rechercher contraction utérine et modif du col, réaliser un ERCF 

= _ Evolution sans ttt : 
0 Répétition des crises => état de Mal 
0 Complications : Ins rénale® (la + fqte), Insuf Hépatocellulaire, Hémorragie cérébro-méningée sur poussée d'HTA, 

Psychose puerperale, Décés par asphyxie 
= _ Evolution le + svt favorable sous ttt adapté 
= ___La mort fcetale peut survenir au décours de la crise convulsive. 


a Complications de HTA sévère 
> __Hgie intracérébrale, Encéphalopathie hypertensive 
> _Irénale 
> _Défaillance cardiaque, IDM, OAP 
> HRP 


a HRP Q021 


a HELLP Syndrome (Hemolysis, Elevated Liver enzyme, Low Patelet count.) 
> _Témoin d’une souffrance viscérale diffuse 
> __Hémolyse intravasculaire extracorpusculaire + élévation enzymes hépatiques (transa > 3N) + thrombopénie < 10 ° 
> _Mortalité maternele 4 à 20 % avec mortalité et morbidité foetale > 40% 
> _Parfois HTA non retrouvée à l’examen !!! 
> _L’eclampsie survient volontiers ds le cadre d'un HELLP Sd. 
a Rupture sous capsulaire du foie : Confluence de zones d’Hgie et d’infarctus conduit à la constitution d'un hématome 
sous capsulaire avec risque de rupture 
a IRA par nécrose tubulaire Ä ‚, SDRA, CIVD 


45 
e FCETALES 
a Mort fcetale in utero par SF chronique® très sévère, HRP 
a RCIU®, Hypotrophie => parfois extraction foetale prématurée 
a Lié à la prématurité iatrogène => le risque de mortalité néonatale est lié : 
> A lage gestationnel 
> A l’hypotrophie 
> A absence de maturation pulmonaire si extraction en urgence 


Q+++ 


a HTA gravidique accélère la maturation foetale (maturation pulmonaire comprise, extraction possible + précoce ?) 


Traitement = seule linterruption de la grossesse est efficace 
* Equilibre tensionnel strict 
* Recherche systématique d'une protéinurie 


e MESURES HYGIENO DIETETIQUES 
a Arrêt de travail 
a Repos au lit 2*“**en décubitus latéral gauche => bonne efficacité sur la baisse TA et effet bénéfique sur la circulation 
foetoplacentaire 
a Perte de poids si prise trop importante 
a Pas d'indication de régime sans sel car s’ oppose à l’expansion volémique et à la CF. 


e SURVEILLANCE 
a Clinique : TA, poids, diurése, oedèmes, HU, SF de pré-eclampsie, BU, ERCF 
a Bio : Plag, créat, uricémie, PU des 24h 
a Echo : biométrie, placenta 
a Dopplers 
a Permet de décider l’hospit. Si « PTHRP » : 
> PU > 1g/24h 
> _Thrombopénie < 100 000 
> _Hyperuricémie > 350 pmol/L 
> Retentissement fcetal 
> PA > 160/100 


e TRAITEMENT ANTIHYPERTENSEUR 
> Si echec mesures HD => TA d > 100 
> Contrôle strict (TA d = 90) car en cas de baisse trop rapide => risque d'hypoperfusion placentaire => MFIU 
> En re intention : antiHTA central a méthyldopa Aldomet® @*** per os (pas de foetotoxicité ni d’effet 
secondaires maternel) 
> En 2e intention : 
=__B bloquant® Acebutolol, propanolol, atenolol = passe la BHP, risque d’hypoglycémie et de bronchospasme chez le nv né 
= __a-B bloquant : Labétalol Trandate®, idem, surtt utilisé ds lurgence hypertensive 
= __Dihydralazine (Nepressol®) : Bonne efficacité (diminue resistance périph par vasoD arteriolaire), mauvaise tolérance 
= __Inhibiteur calcique : très efficace ds formes résistantes aux autres ttt + effet tocolytique => Nicardipine en pompe IV 
Contre indication des IEC @ (oligoamnios), des diurétiques @** (hypovolémiant) 
HTA connue avant G. : Loxen® + albumine 
Crise hypertensive : dihydralazine Nepressol® SE sous dynamap et ERCF ou Nicardipine Loxen® SE 
Eclampsie 
=___Hospitalisation en urgence 
=__Assurer liberté VA 
= ___Anticonvulsivants : BDZ (Rivotril ou Valium) ou Sulfate de magnésium IV 
= Anti HTA Népressol ou Trandate® 
=___+/- décision d’extraction selon terme, risque maternel, SFA => césarienne le plus svt 


vvvv 


e TTT OBSTETRICAL 
> HTA modérée sans souffrance foetale 
= __ Déclenchement vers 38 SA selon conditions locales 
> HTA sévère et/ou pré-éclampsie 
= <32 SA Temporiser par ttt médical, possible décision d’abandon feetal in utéro en cas de RCIU très sévère et três 
précoce ou en cas de retard de prise en charge en accord avec les parents. La mort foetale ainsi obtenue entraîne svt une 
amélioration de ’HTA, une reprise de la diurèse et normalisation des bilans. L’expulsion du fcetus se fera par voie basse. 
= 32 à36 SA : césarienne ?si SF ou non contrôlée 
=> 36 SA : déclenchement ou césarienne. 
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e PREVENTION 
> Repos 
> Aspirine 
=___Mécanisme : Aspirine à faible dose inhibe préférentiellement la Cox et ds la formation de TX A2 au profit des PG => effet 
vasoD et antiagrégant 
Mise en route après embryogenèse entre 14 et 17 SA (moment où se crée la Mie) 
= Indication => ATCD obstétricaux de HTA compliquées de RCIU, MFIU, HRP, éclampsie, préeclampsie +++ mais aussi 
utile en cas de découverte d’anomalie au doppler utérin à la 24 SA ou chez lez patientes HTA chronique. 
= __ Ala dose de 100 mg/ j 
= Arrêt vers la 36-38 SA (permet la péridurale => délai de 8 j après l’arrêt) 


> Cs néphro à 3 mois post-partum de la 1Ì"° grossesse avec HTA gravidique pour bilan 
= __ Des FDR CV perso et familiaux 
=__ Examen (FO, ECG, Fct rénale) 
= Recherche Sd APL et Mie lupique 


e AVENIR DES PATIENTES 

30 % des cas, HTA gravidique modérée et sévère lors des grossesses ultérieures 

20 % des patientes resteront hypertendues 

10 % pré-eclampsie récidivant lors des grossesses ulterieures 

TOUTE GROSSESSE CHEZ UNE PATIENTE AYANT DEJA FAIT UNE TOXEMIE GRAVIDIQUE 
DOIT ETRE SUIVI DS UNE UNITE DE GROSSESSE A RISQUE. 
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Source : Fiches Rev Prat, poly fac, RDP, medline T.,‚conF., QCM Intest 2000, 1 Dossier Intest 2000 
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Grassesst ef diabète Q165 


Dépistage, Test de O’Sullivan, HGPO, Programmation de la grossesse, Education, Insulinothérapie, Néonatalogie 


Physiopathologie 


e Modification hormonale 
=__ Hyperinsulinisme : Il est secondaire à augmentation des sécrétions en O-P. Il favorise donc l’hypoglycémie 
maternelle tant qu’il n’y a pas une insuliorésistance associée (1°°' trimestre) 
=__Insulinorésistance : Apparaît au cours du 2°"°trimestre et est favorisée par la sécrétion de ”’HPL (H. placentaire 
lactogène), diminution de la tolérance au glucose et apparition d'une hyperglycémie maternelle. 
=__ Hyperinsulinisme feetal : Il est secondaire à '’hyperglycémie maternelle puis foetale via le placenta. Par contre 
Pinsuline ne passe pas au travers du placenta. 


Diagnostic 
e Diabète connu avant la grossesse 


=__En général de type I car grossesse chez une femme jeune 
= Information et consultation préconceptionnelle ++++ (cf infra) 


e Diabète gestationnel (DG) 
> Définition 
=__DG = diabête diagnostiqué pour la 1°* fois pendant la grossesse quelque soit son Évolution ds le post-partum 
$% soit diabète apparu pendant la grossesse (en général vers le 6°** mois) disparaissant ou non avec elle 
«soit diabête préexistant (type II) méconnu qui va persister après la grossesse 
Fréquence : 3-5 %°® des grossesses 
FDR: 
Surpoids et obésité 
Prise de poids excessive au cours de la grossesse 
Découverte d’une glycosurie 
Atcd familiaux de diabète 
Atcd de macrosomie sur grossesse antérieure > 4 kg 
Atcd d’élévation de la glycémie lors d'une grossesse anterieure, sous contraception OP, sous corticoïde 
Atcd de MFTU, de malformation majeure ou d’hydramnios inexpliquée 
40 % des DG n’ont aucun de ces facteurs de risque (échec d’un dépistage orientée), âge n’est pas un FDR 
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> Dépistage et diagnostic (pas de consensus) 

Dépistage systématique pr toutes les femmes enceintes entre 24°"° et 282m° SA 

« Test de O’Sullivan : sert au DEPISTAGE (pas au diagnostic), dosage de la glycémie veineuse 1 heure après 
ingestion de 50 g de glucose (sans que la femme soit à jeun) : + si > 7,8 mmol/L (1,48 g/L) 

«% Il doit être confirmé s’il est positif par une HGPO « classique »® : A jeun? depuis 12h, repos, alimentation N° ds 
les jrs précédents, 75g® per os, mesure de la glycémie à 120 min : Diabète si > 2g/1 (2 11,1 mmol/L), trouble de 
Phoméostasie du glucose si > 1.4g/1 (7.7 mM/L), normal si < 1,4 g/L => test diagnostique de référence, peu employé 
car lourd. 

« Test de POMS d'utilisation + simple : Test diagnostique (pas de O’Sullivan avant) Mesure de la glycémie veineuse 
2 heures après l'ingestion de 75 g de glucose (sans que la ® soit à jeun) => Dc de DG si > 7,8 mmol/L (1,48 g/L) 


Complications 


e Embryopathie diabétique 
=__Risque malformatif proportionnel au tx d’HbA1C lors de concept° (3 % si HbA1C < 9,3%, 41 % si HbA1C > 14,4 %) 
=__1P° cause de mortalité des enfants de mère diabétique 
=__Survient si diabète méconnu non traité lors de la conception (le + fréquent, diagnostic du diabète se fera au cours de la 
grossesse — « DG ») OU si diabèête connu mais mal équilibré 


> Risques malformatifs x 3 
=_Neuro : Anencéphalie, microcéphalie, spina bifida, méningocèêle, Sd de régression caudale ou d’agénésie sacrée 
=__Cardiaque® : Transposition des gros vx, CIA, CIV, hypoplasie aortique, coarctation aortique, Tétralogie de Fallot, 
situs inversus, hypoplasie du VG, ventricule unique 
= __Rénale : Agénésie rénale (Sd de Potter), hydronéphrose 
=__Artère ombilicale unique 
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e Foetopathie diabétique 
=__Risque présent quelque soit le diabête (DG ou diabète connu) 
=__Hydramnios®, Macrosplanchnie 
=___Macrosomie® (> 4Kg ou > 90° percentile) secondaire à l’hyperinsulinisme fcetal réactionnel à ’hyperglycémie 
maternelle => accidents obstétricaux : Élongation du plexus brachial, dystocie (des Épaules), # de la clavicule 
=__Hypertrophie myocardique (paroi VG ou septale) => cardiomyopathie (mauvais Pc) 
= __Morbidité néonatale : 
«% _Prématurité (souffrance fcetale chronique®), Détresse respi du nv né (retard de maturation du surfactant => MMH?@) 
% _Hypoglycémie® (précoce, durable, profonde, à dépister ++ secondaire à la brusque levée des apports glucidiques 
maternels face à '’hyperinsulinisme foetal) 
« _Hypocalcémie néonatale : hypoparathyroidie fonctionnelle 
« _Hyperbilirubinémie et polyglobulie de méca mal connu 
= __Mortalité néonatale 


e Conséquences du diabète sur la grossesse, elle même 
=_ Avortements spontanés : + fréquent 
= __MAP et accouchement prématuré sont + fréquents (favorisés par l’hydramnios, la toxémie, risque de 
chorioamniotite sur infection urinaire, SFC...) si MAP sévèêre : EVITER les béta+t, préférer Atosiban Tractocile® 
=_Infections urinaires®, pyélonéphrite aiguë, candidose vaginale 


e Conséquences de la grossesse sur le diabète maternel 
=_ Troubles de I'équilibre glycémique : tendance à l'’hypoglycémie au 1°° trimestre, augmentation des apports en 
insuline au 2 °° trimestre puis stabilisation au 3°"° => possible acidocétose, au moment de l’accouchement équilibre 
três instable nécessitant une glycémie capillaire horaire 
= __Effets sur les complications dégénératives 
«Risque important d’aggravation d’une rétinopathie surtt si proliférante. Cpdt ce n’est plus une CI à la grossesse. 
«% __Favorise l’apparition d'une HTA, Toxémie gravidique® et pré-éclampsie => risque d’aggravation néphropathie / 
rétinopathie, RCIU, MFIU 
« _L’insuffisance coronaire est une CI absolue à la grossesse du fait du risque vital maternel majeur 


Principes du traitement 
e Prise en charge pluridisciplinaire 


e Consultation préconceptionnelle 
= Education, explications (contraintes, risques …) 
= __Equilibre très strict de la glycémie : 
«Objectifs très stricts : glycémie à jeun < 0,90 g/L à jeun et < 1,20 g/L 2 h aprês chaque repas 
« Mesures diététiques strictes ++ : Régime équilibré dt l’apport calorique est calculé sur le poids préconceptionnel, la 
prise de poids et les apports Énergétiques antérieurs : JAMAIS < 1800 kCal/j et TJS > 220 g /j de glucide® 
% Arrêt des ADO? (CI) — Insulinothérapie® optimisée (voire jusqu’à pompe implantée®…) 
=___Autocontrôles glycémiques + cétonurie ts les matins (si cétose : diète trop stricte) et Hb glycosylée mensuelle? 
= Bilan et traitement des lésions dégénératives (néphropathie et rétinopathie) 
= _Programmation de la grossesse 
=__Grossesse n’est déconseillée qu’exceptionnellement (rétinopathie proliférative majeure (risque de cécité), néphropathie 
gravissime ou insuffisance cardiaque) 


e Surveillance de la grossesse 
> Mensuelle lors 1“ et 2° trimestre 
sk 1e consultation 
Déclaration, examens obligatoires 
Echographie par voie vaginale avant 10 SA pour datation et à 13 SA pour dépister malformations 
Equilibre du diabète, fiche de liaison avec diabétologues (HbA1C, FO, ECBU, Equilibre glycémique : carnet) 
Dépistage des complications (autosurveillance par BU bihebdomadaire) 
s& Cs du 4Ê"° mois 
< _HU (hydramnios ?), ECBU, Protéinurie, FO (Rq : angiographie rétinienne n'est pas CI pendant grossesse) 
« Echo : dépistage malformations, courbes de croissances foetales (biométrie) 
s& Cs du 5 Ê** mois 
“ Idem + 
“ _Echocardiographie foetale +++, dépistage malformations / macrosomie 
« Doppler des artères utérines à 24 SA +++ 
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#3 
> Bihebdomadaire / hebdomadaire lors 3° trimestre 


s& Cs du 6 Ê** mois 
HU (hydramnios et/ou macrosomie) 
Echo du col par voie vaginale (MAP ?) 
Echo morpho de dépistage des malformations et anomalies cardiaques 
Biométrie foetale + courbe de croissance (macrosomie ?) 
Doppler ombilicaux, ERCF (hypotrophie / souffrance foetale ?) 
sk Après le 6 ©"° mois, surveillance rapprochée (ts les 15 jours ou hebdomadaire) 
« Mère : Équilibre du diabète, fonction rénale, HTA ? 
« _Feetus : souffrance fcetale ?, macrosomie ? : mvts, BDCF, ERCE, HU, écho, dopplers 
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e Accouchement programmé 
= A partir de 34 SA: 
« Cs anesthésie 
“ _ERCF / sem 
«% __Déterminer la date de l’accouchement (dès 34 SA® si diabète instable, aggravation néphropathie ou rétinopathie, 
HTA persistante, Toxémie) 
« __Modalité de P’accouchement (VB / Césarienne) (bassin, macrosomie, utérus cicatriciel) 
Prise en charge diabétique : 
% _Sérum glucosé à 10 % 
«Mise à l'insuline pompe 
“ Contrôle des glycémies (ttes les 30 min, puis ttes les heures après l’extraction du NN) 
+ ocytociques pr délivrance dirigée (dystocie dynamique sur la distension utérine par hydramnios et/ou macrosomie) 
Transfert du nouveau né en néonatalogie, surveillance et correct® des trbles métaboliques et cardiorespiratoires 


e Surveillance après la grossesse 
= Pas de CI à lallaitement 
=__DG peut être transitoire ou pas. 
Risque de développer diabète vrai aprês un DG : 30 à 50 % auront un DS type 2 ds un délai de 10-15 ans 


Augmentation du risque de redevelopper un DG au cours de la grossesse suivante. 
= Attention au choix de la contraception 


e Contraception et diabète (Q 155) 
> Au cours du diabète de type 1 
= __Méthodes locales : DIU (multipares), préservatifs (nullipares) 
= _ Oestroprogestatifs microdosés (15-20 ng d'EE) : 


% Seulement si diabète de moins de 15 ans sans macro ou microangiopathie®, sans dyslipidémie, sans tabagisme, 
sans ATCD thrombo-embolique. 


= __Microprogestatifs en l’ absence de CI gynécologiques (Atcd de GEU?) 


> Au cours du diabète de type 2 
= Methodes locales 
= __Microprogestatifs 
=___Macroprogestatifs de 3m génération 


Source : Fiches Rev Prat, Poly Fac 2001, Conf Hippo + Medline d’endocrino, 4 QCM égarés en Endocrino et Gynéco, il doit y 
en avoir d’autres. 
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Infgetipns urinairks au eours de Jo grossesse QI66 


Pyélonéphrite, E Coli, MAP 
Pathologie infectieuse bactérienne la + fréquente de la grossesse (5-10 % des femmes enceintes) 
Physiopathologie (HP) 
= Infection par voie ascendante 
=_Grossesse = favorisant car 
- Augmentation pullulation microbienne vulvo-périnéale 
- Reflux urétérovésical + fréquent (dvpt utérus -> modif trajet uretêre -> empêche rôle anti-reflux) 
- Dilatation voies excrétrices par action myorelaxante de la progestérone sur les muscles urétéraux 
- Compression urétérale par l’utérus (surtout à droite) 
- Stase vésicale 


Diagnostic 
e CLINIQUE 
> Bactériurie asymptomatique 
= Forme la plus fréquente 
=_Présence d'un germe à taux significatif à P'ECBU (>= 10° germes/mL) sur 2 prélèvements distincts 
= Absence de signes fonctionnels 


=_Dépistage : recherche mensuelle systématique par BU (+ ECBU si hématurie / nitriturie ou leucocyturie) 


> Cystite gravidique 


=_Pollakiurie, impériosité mictionnelle, dysurie, brûlures mictionnelles (s/tt en fin de miction), douleurs sus pubiennes et 


urines troubles, parfois hématurie terminale 
= Ces signes sont souvent atténués pendant la grossesse 
= Signes négatifs : Pas de fièvre, ni frisson, ni douleur lombaire ; reins indolores à la palpation 
n= ECBU + 


> Pyélonéphrite aiguë gravidique 


-Fréq : 1-2 %, en gal, PNA droite? (90 %) favorisé par la dextrorotation physiologique de l'utérus -> Si PNA 


gauche : rechercher lithiase infectée ou malformat® rénale 


- Rq devant PNA de la femme en âge de procréer, vérifier absence de grossesse avt investigations RX 


Forme habituelle 
- Début brutal avec fièvre, frissons 


- Dl lombaires (+ svt à droite) intenses, permanente avec paroxysmes, avec irradiation descendante (fosse iliaque, 


organes génitaux) 
- SFU : pollakiurie, brûlures réactionnelles 
- urines troubles 


= Formes trompeuses 
- fièvre intermittente sans signe urinaire 
- nausées, vomissements 
- signes localisés Évoquant appendicite, cholécystite, sigmoïdite aigues 
- pyurie isolée 
- douleur lombaire 
- contractions utérines, MAP 


= Forme grave : forme gravido-toxique, septicémie®, choc, ins rénale aigue 


Facteurs favorisants de PNA gravidique (impliquant surveillance/dépistage + précoce) 
- ATCD infections de l'appareil urinaire, ATCD de lithiase urinaire 
- Bactériurie asymptomatique (décelée au ler trimestre) négligée ou mal traitée 
- Diabête 


- Uropathie malformative, polykystose rénale, néphropathie du reflux (le reflux vésico-urétéral lui-même a souvent 
disparu à l'âge adulte, ou est devenu intermittent), séquelles d'une autre uropathie opérée ds l'enfance 


- Sondage urinaire 
- Hémoglobinopathies 
- Conditions socio-Économiques défavorisées 
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e DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
> ECBU 
=_Leucocyturie > 10°/mL + bactériurie >10° germes/mL 
= Germes: 
-E Coli 75 % 
- Proteus mirabilis 
- Klebsiella pneumonie 
- streptocoque D 
- staphylocoque 
-streptocoque B 5 % 


> HAA si température > 38,5° et/ou frissons, au moins 3 HAA, avec recherche de Listéria 
> Prélèvement vaginal 
> NES, CRP, Iono sg, urée, créat si PNA 


> Echographie 
= Indications : pyélonéphrite aiguë gravidique, antécédents urologiques ou clinique Évoquant obstacle 
=> Inutile si pas d’atteinte du haut appareil urinaire et si pas d’uropathie 
- micro abcés ou abcés focaux dans la pyélonéphrite aiguë grave 
- obstacles 


> UIV (à partir du 2e trimestre) ou Uroscanner 

= Indications : colique néphrétique typique, hématurie, fièvre septicémique, hypertrophie rénale douloureuse, 
pyélonéphrite aiguë avec antécédents d'intervention chirurgicale urologique 

= Car nécessité un ttt urologique 

= _UIV : 1 cliché sans préparation et 2 à 3 clichés après injection d'iode sont habituellement suffisants 

= Rq1:éviter RX dans les 3ers mois de grossesse (chez femme jeune, UIV se fait dans les lers jours qui suivent les 
règles ou après avoir vérifié absence de grossesse) 

= _Rq 2: la dilatation des cavités pyélocalicielles est banale au cours de la grossesse, prédominant à droite, et n'est pas 
synonyme d'obstruction (dextrorotation physiologique de lutérus à droite) 


> TDM abdominopelvienne si Sd fébrile atypique 
=_ Recherche lésion fondamentale ronde ou triangulaire de 1 à 3 cm 


> Bilan foetal si PNA 
= ERCF (selon le terme) + enregistrement MAF 
= Echographie obstétricale (rarement utile) 


Evolution 


e BACTERIURIE ASYMPTOMATIQUE 
= Ttt ne modifie pas la survenue des cystites mais modifie la survenue de PNA 
= Risque de PNA = 25 à 40 % sans ttt, 3 % si ttt 
=_Récidive fréquente (30%) 


e CYSTITE 
=_guérison rapide sous traitement 
=_récidive fréquente (+ 15 %) 
= si pas de ttt, peut Évoluer vers pyélonéphrite® 


e PYELONEPHRITE AIGUË 
=_Guérison rapide sous traitement 
=_Récidive fréquente (10%), à rechercher systématiquement 
=_ Possible évolution vers la néphrite interstitielle chronique®? 


> Complications maternelles 
=_ Choc septique : BG -, collapsus, ins respi aigue + ins rénale aigue, recherche obstacle (calcul urétéral, malformation 
urinaire méconnue) 
=_Abcès du rein, abcês périnéphrétique : rares, Écho rénale, ttt par drainage percutané + ATB 
= CIVD, Insuffisance rénale aiguë (nécrose tubulaire aiguë) 


y3 
> Complications foetales 
=_Accouchement prématuré?” 
=_Hypotrophie®** 
=_ Mort in utero®** 
= Infection maternofcetale® 
= Mort néonatale 


Traitement 
e PREVENTIF 


= Si patiente à risque : BU bihebdomadaire 

= Dépistage des bactériurie asympto systématique chez toutes les patientes à 16 SA (pic de fréq des bactériuries 
asympto) et traitement le cas échéant® 

= Conseils hygiéno-diététiques : boissons suffisantes, mictions aprês les rapports, mictions régulières, essuyage d’avant 
en arrière après les mictions.… 


e SYMPTOMATIQUE 
= Antalgiques 
=_Antipyrétiques (Prodafalgan) 
= + Tocolyse 


e CYSTITE ET BACTERIURIE ASYMPTOMATIQUES 
= Conseils hygiéno-diététiques 
= _Monothérapie per os : 
- Antibiothérapie pdt 3 jours (ttt court) ou 10 jours (ttt classique) (ttt minute contre-indiqué) : 
- B-lactamines ° + inhibiteur de B-lactamase, ou C3G si résistance (éventuellement quinolone au 2° T (mais PAS 
FQ qui sont CI) 
- En cas d’impossibilité des ttt précédents : nitrofurantoïne 
ECBU de contrôle dans les 15 j 
= Surveillance bihebdo par BU 


= ECBU mensuel si récidive bees la an 
n 


e PYELONEPHRITE AIGUË 
=_Hospitalisation 
= ATB parentérale jusqu’à 18 h d'apyrexie puis per os, durée totale de ttt = 3 sem 
En 1°* intention : monothérapie 
-C3G 
- Augmentin? 
- ou Rifampicine ou fosfomycine si béta lactamines impossibles 
(& aminosides en association pendant une courte durée en début de ttt si pronostic vital en jeu ou non 
amélioration clinique rapide) 


= ECBU de contôle à 72 h, J5 après ttt puis mensuel 
. nemen (écho app urinaire + UIV à la recherche d’une néphropathie de reflux 


[lésions segmentaires d'atrophie corticopapillaire] ou d’une autre uropathie / malformation) 


e FORMES SEVERES : FORME SEPTICEMIQUE 
=_Réanimation hémodynamique 
= Association antibiotique à dose élevée 
= Levée d'obstacle 
=_+ tocolyse ou extraction fcetale 


e INFECTIONS SUR OBSTACLE 
= 90 % lithiase radio-opaque (RX arbre urinaire) 
= Dérivation urinaire (montée de sonde urétérale, néphrostomie percut….) 


e SURVEILLANCE OBSTETRICALE 

=_Courbe thermique, ECBU 

=_Mouvements actifs et RCF +4++ 

= Echographie fcetale pour juger de la croissance du foetus 

= Si MAP : + tocolyse ou extraction foetale 

= Si accouchement en cours de PNA : prélêvements bactério Placenta, nouveau né 
Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, Cours Boulot 2001 


KUBEOLE au ezurs de Ja grossesse | al 67 


Généralités 
= Virus à ARN, famille des Togaviridae 
= __ Affection ubiquitaire, interhumaine, symptomatique dans 90 % des cas 
= __Contagieuse (8 j avant + 8 j après éruption), transmise par voie respiratoire, incubation = 16 j° 
= __Gravité = risque d’embryofoetopathie si primoinfection avant 18 SA 
= _Vaccination 


Diagnostic maternel 


e Clinique 
= Eruption morbilliforme (maculeuse rosée non prurigineuse s’étendant du visage au corps entier avec 
respect de la paume, des plantes de pieds, du cuir chevelu et des muqueuses) 
= avec syndrome pseudo-grippal, fébricule, ADP sous-occipitales et cervicales post 
=__ou inapparente (10 %) 


e Sérologie 

= _ Sérologie devant une éruption Évocatrice, situation de contage au 1° trimestre de grossesse (contact avec un 
enfant « suspect » de rubéole®) même chez une patiente antérieurement immunisée 

= Surveillance d'une patiente séronégative au cours du 1° trimestre (sérologie obligatoire lors du premier 
examen prénatal si la sérologie antérieure est négative ou inconnue — sérologie mensuelle si -) 

= __ Ac apparaissent au moment de Véruption (16 j)°, max à 3 sem 
— si contage < 16 j et sérologie + : indique immunité ancienne?” de @ risque pour foetus? 

= Infection récente si IgM + tx élevés d’IgG 

= Infection évolutive si séroconversion ou si ÎÎ IgG avec IgM + sur 2 sérologies à 3 sem d’intervalle ds le 
même labo avec les mêmes kits (si difficultés d’interprétation — analyse des sérums par un labo de référence) 


Diagnostic chez l'enfant 


e Anténatal 
=__réalisé en cas de primo-infection rubéolique maternelle survenue entre 2 et 18 SA 
— Recherche IgM (et IgA) spécifique dans le sang foetal prélevé à partir de la 22° SA 
= __écho : recherche de malformations, foetopathie 


e Néonatal 
= Clinique : hypotrophie, HSMG, ADP, purpura, anémie, surdité 
=__sérologie et culture virale (prélêvement gorge et urines) 
IgM et IgA spécifique sériques présentes jusqu'à 3 mois 


Risques foetaux 


e Infection par voie transplacentaire après virémie maternelle 
= Risque de transmission élevé au cours du 1° trimestre et 3°"° trimestre 
=__ Risque de malformations (embryopathie) > 70 % avant 11 SA, diminue de 11 à 16 SA, nul après 18 SA 
=__ Risque de foetopathie persiste après 18 SA 


e Manifestations de la contamination ovulaire 
> Avortement spontané 


> Embryopathie (due aux propriétés cytopathogènes du virus) 
=__Cardiopathie : CIA, CIV, coarctation de l’aorte 
1 __Anomalie oculaires : cataracte, microphtalmie, rétinite 
= __ Surdité de perception par atteinte cochléaire 
= ___Microcéphalie 


> Foetopathie 
= ___Hypotrophie 
= __Hépatosplénomégalie 
= Purpura thrombopénique 
= __ Adénopathies 
= __Anémie 


11 

> Manifestations postnatales et tardives 

= __Retard psycho-moteur 

= _Surdité 

= __Diabète 

=___Dysthyroïdie 

= __ Choriorétinopathie 

=__Sténose artérielle pulmonaire 

= __Périencéphalite chronique (homme, 10 ans) 

= __Microcéphalie 


Traitement 


= _ Primo-infection maternelle entre 2 et 12 SA : Interruption de grossesse pour motif médical peut être proposée 
(IGPMM) car risque majeur de malformations gravissimes 


=__Primo-infection maternelle entre 13 » 18 SA: 
« Surveillance écho (foetopathie surtout ; si 12 - 18 SA : peu de risque de malformation, surtout risque de 
surdité) 
“ Diagnostic prénatal à la 22° SA : si + (viro) > IGPMM peut être proposée 


Prévention 
= __ Vaccination chez une patiente séronégative avant grossesse : dose unique SC 
(une vaccination antirubéolique au début d’une grossesse méconnue ne comporte aucun risque malformatif pour 
Pembryon > @ indication d’interruption de grossesse) 
= __ Vaccination dans le post-partum si Ó immunité acquise 
= __Éviter tout contage surtout pendant les quatre premiers mois (crèches, maternelles, enfants rubéoleux.…). 
=___Immunisation passive : Ig humaine dans les 24 h après un contage (efficacité non démontrée) 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, ANAES 96, Cours Fac 


TOXOPLASMOSE au ezurs de Ja grosesse _ Q167 


Généralités 
= 50 % 2 sont séronégatives — 1 % vont se contaminer en cours de grossesse 
= 10 % des primo-infect® st sympto (polyADP® cervicales & occipitales, fièvre®, asthénie, exanthème?®) 
=__ Transmission materno-fcetale : placentite puis passage dans la circulation foetale — toxoplasmose congénitale 
ds 1/3 des cas, de gravité très variable, 1-2 cas pour 1000 naissances 
= _ Technique sérologiques : 
« IgG spécifiques : multiples méthodes, seuil de + = 3 > 12 UI/mL, à rechercher par 2 techniques # 
« IgM spécifiques : Remington? (IFD), ELISA et ISAGA sont + sensibles (et + fiables) que Remington 
« Eventuellement, test d’avidité (si index < 0,5 — infection < 20 sem) 


Diagnostic maternel 
> Sérologie : à la 1ère cs de grossesse 
si D résultat écrit antérieur (contrôle prénuptial) prouvant acquisit® de ’immunité (IgG ++, IgM —) 


> Interprétation 
= _SilgG —et IgM —: G immunité — suivi mensuel?** : Séroconversion = apparition des IgG et/ou IgM 
= _SiIgG OU IgM + d'emblée — contrôle sérologie 3 sem + tard ds le même labo 


1èe sérologie Interprétation & CAT 


IgG + 3 > 200 UlI/mL eidentianes Toxo ancienne, immunoprotection, risque feetal nul 
IgM — (ELISA ou ISAGA) q —> Z contrôles ultérieurs nécessaires sf immunodépress° 


IgG + 3 >» 200 UI/mL 


IgM + titre faible retenbane SOE IgG Ed ds 6 too relativement ancienne 
— QZ contrôles ultérieurs nécessaires 


Diagnostic chez l'enfant 


A rechercher lors d'une séroconversion toxoplasmique pergravidique ou d'une toxoplasmose aiguë évolutive en cours de 
grossesse 


e En anténatal 
=__mise en évidence du génome de T. gondii dans liq amniotique (amniocentèse) par PCR à partir de la 18° SA 
(possibilité de faux négatifs si séroconversion maternelle trop récente) 
=__échographie morpho-foetale à la recherche de signes de foetopathie ++ 
n= IgM et IgA spécifiques dans le sang foetal (se fait encore ??) 


e En néonatal 

= Recherche de signes de foetopathie : hépatosplénomégalie, ictère… 

= _ Diagnostic parasitologique : inoculation à la souris du sang du cordon, de broyats trypsinisés de placenta 

=__Sérologie spécifique : IgM et IgA en ISAGA sur le sang périphérique, surveillance ts les 2 mois jusqu’à l'âge 
de 10 mois (absence d’infection si @ synthèse d’ Ac spécifiques par enfant + Élimination Ac maternels) 

=__FO : au 2e ou 3e jour de vie, recherchant des lésions de choriorétinite 

=_ETF recherchant des zones échogènes intracérébrales, une dilatation des ventricules cérébraux 

= _Rxcrâne 

=_PL chez enfants infectés : recherche hyperalbuminorachie, pléiocytose et de T. gondii (exceptionnell' 
retrouvé) 
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Risques foetaux 


e Transmission materno-fcetale et risque foetal 

=__Risque de transmiss°® materno-foetale d’autant + élevé que infect® maternelle tardive® (3°T > 2°T > 1°T) 

=__ Gravité de la toxoplasmose congénitale d’autant + grande que infect® fcetale est précoce®* (1°T >2°T>3°T) 
— contamination anté-conceptionnelle : risque = 0 sf si mère immunodéprimée 
—> contamination entre 0 > 6 SA : risque = 1 % ms grave (hydrocéphalie, microcéphalie, microcalcificat®.……) 
— lors d’une infection au cours du 3e T,‚ NN peut être infecté (séro +) ms totalement asymptomatique®** 

—> Période la + dangereuse (à risque max de donner naissance à enfant atteint d'une maladie patente) 
= 10° > 24° SA 


e Manifestat® de la toxoplasmose congénitale (gravité variable en fct° date de contaminat®) 
=__ Choriorétinite®, dilatation des ventricules cérébraux (hydrocéphalie)®, microcéphalie® 
=_ Ascite, Epanchement pleural, péricardique, HSMG, placentomégalie, calcification intracérébrale 


Traitement 


e Anténatal 


> Ensemble du bilan foetal | (85 %) : 
= __Spiramycine (9 M UI/24h) pendant toute la grossesse 
(ttt parasitostatique, diminue par 2 le risque d’ infection fcetale) 
=__échographie mensuelle 
> Feetus infecté + lésions écho 
=_IGPMM (en fct° du terme, des lésions neuro, avis neuropédiatrique) 
> Feetus infecté avec écho Ll : 
=_IGPMM (en fonction du terme, du suivi, du souhait des parents) ou 
mn ttt parasiticide (Pyriméthamine 50 mg/24h + Sulfadiazine 3 g/24h) associé à ac. folinique 
Infection foetale doit être prouvée par prélèvements ovulaires 
Effets secondaires hématologiques (— prévention par ac. folinique) et allergiques 


e Néonatal 

> Si foetus considéré comme contaminé en anténatal 
= __Pyrémithamine + sulfamide 

> Si foetus considéré comme non contaminé + bilan néonatal L 
"_ Dttt, surveillance clinique et sérologique 
= __Toxo congénitale écartée si disparition des Ac maternels spécifiques de type IgG disparaissent (6 » 8° mois de 

vie) + non apparition d’IgM + décroissance mensuelle de la charge immunitaire 

= Si IgG persistent ou si IgM apparaissent — toxo congénitale — ttt 


Préventione-- 
> Dépistage 
= des patientes séronégatives, obligatoire en France lors de examen prénuptial et de la déclaration de grossesse 
=___d’une séroconversion pergravidique par la surveillance sérologique mensuelle des patientes non immunisées 
=__d’une réactivation endogène chez une patiente ayant un déficit de Pimmunité cellulaire, et surtout sa 
prévention primaire, à discuter cas par cas lorsque CD4 < 200/mm’ (spiramycine au 1° T, puis 
pyriméthamine-adiazine) 
> Mesures hygiéno-diététiques recommandées aux patientes non immunisées 
= __Éviter contacts avec chats® et leurs excréments, faire nettoyer + désinfecter litière par tierce personne ts les 
jours 
=__Consommer de la viande très cuite°, ne pas manger de la viande saignante ou crue (sauf viande congelée) 
= Laver à grande eau légumes & fruits primeurs souillés de terre et, si possible, ne les consommer que cuits, ou 
sinon pelés 
= Se laver soigneusement les mains après avoir manipulé de la viande crue, lÉgumes ou terre et avt chaque 
repas 
= _ Porter des gants pour jardiner. 
> Prescription de spiramycine aux patientes qui font une séroconversion toxoplasmique pergravidique (réduit de 
moitié le risque de contamination fcetale) 
> Le conseil d’un délai de 6 mois entre une infection toxoplasmique aiguë et le début d’une grossesse. 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, ANAES 96, Cours Fac 2001 et D1 !!! 


HERPÈS au cours dela grossesse ____QI67 


Généralités 
=__ Herpês néonatal 20 > 30 cas pour 100 000 
=__ Dans 1/3 des cas, excrétion virale est asymptomatique lors de l’accouchement 
et dans 2/3 des cas, S ATCD maternel connu d’herpês génital (— @ de prévention possible) 
=___Antiviraux (Aciclovir, Vidarabine) permettent d’arrêter la progression vers SNC & la dissémination 


Diagnostic maternel 
=__ Contamination d'origine génitale maternelle lors de l'accouchement HSV2 
= De viro. : cultures cellulaires à partir du contenu des vésicules ponctionnées, produit de grattage des ulcérat® 
= _ Sérodiagnostic 
Diagnostic chez l'enfant 
=__In utero : Prématurité, hypotrophie foetale, avortements spontanés, embryofoetopathie (microcéphalie, 
microphtalmie, choriorétinite, hydranencéphalie, encéphalite, calcifications intracrâniennes, érosions cutanées) 
= __Formes localisées superficielles (50 %) : conjonctivite, kératoconjonctivite, atteinte cutanéo-muqueuse 
= __ Formes localisées au SNC (40 %) : Lésions cutanées, buccales ou oculaires (50 %), Méningoencéphalite 
— mortalité immédiate 10 %, 40 % décès retardés / séquelles graves 
= ___Formes disséminées précoces (10 %) : exanthème vésiculeux (50 %), atteinte du SNC (convulsions) (50 %), 
défaillance polyviscérale — mortalité 70 % 


Risques foetaux 


e Pendant la grossesse ; la contamination fcetale in utero (pré-partum) par voie hématogène transplacentaire lors 
d’une primo-infection herpétique maternelle est exceptionnelle 
— prématurité, hypotrophie fcetale, avortements spontanés et surtout embryofcetopathie (herpès congénital) 


e Lorsde l'accouchement +++ (cf. diagnostic chez l'enfant) 

> Risque d’infection du NN : > 50 % si primo-infection, 5 % si récurrence 

> Facteurs additionnels de risque : 
=__prématurité (rencontrée dans les infections maternelles primaires) 
=__rupture prolongée des membranes ovulaires 
=__excoriations cutanées de l'enfant (— @ d’électrode de scalp ++) 
=__intensité de la charge virale (effet cytopathogène massif et rapide à la culture cellulaire) et de la durée 

d’exposition au virus pendant le travail 

= absence ou titre faible d’anticorps sériques neutralisants anti-HSV chez la mère. 


Traitement 


e Pendant la grossesse, < 36 SA 
=__Primo-infection herpétique : Prélèvements viro, sérologie (IgG et IgM), Ttt local +++ et ttt général 
(aciclovir) pour diminuer risque de dissémination et d’hépatite 
=__Récurrence : Dc clinique, prélêvement viro si doute, + ttt local (Zovirax crème), G ttt général 
= __ATCD herpês sans poussée pendant la grossesse : examen clinique uniquement 


e A accouchement 

=__ Si lésions cliniques visibles à examen : Césarienne avt rupture des membranes (ou au max < 6 h après), 
prélèvements systématiques chez la mère (col, vulve) et le NN (ceil, pharynx) 

=__Primo-infection symptomatique ds le mois précédent : césa + ttt antiviral oculaire du NN + surveillance 
Si G césarienne ou tardive (> 6 h après rupture des mb) — ttt préventif systématique du NN par aciclovir IV 

=__Récurrence symptomatique ds la semaine précédente : césarienne, prélèvements virologique chez enfant 
Si Z césarienne ou tardive — ttt antiviral oculaire du NN 
Si préma / électrode au scalp / rupture prolongée des membranes / prélèvement viro + — aciclovir IV 

= __ATCD d'herpès génital sans poussée : voie basse (risque d’herpès cz nouveau-né = 1 / 1000 seulement) avec 
désinfection vulvo-vaginale à la bétadine, @ électrode au scalp, toilette du NN à la bétadine diluée 


Prévention 
=__Prévention de l'herpèês génital, prévention des MST 
=_Prévention contamination mère -> nouveau-né : mesures prophylactiques : Accouche' programmé / Césarienne, 
Désinfection à la Bétadine, pas de TV répétés, pas d’électrode au scalp, Chimiothérapie antivirale: aciclovir 
= Mesures d'hygiène : asepsie, séparation du NN de sa mère si herpès maternel primaire orolabial 
Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, ANAES 96, Cours Fac, Rev Prat 2000 (Recommendations IHMF 1999) 


LISTERIOSE au eaurs de la grossesse ___ _QI67 


Généralités 
=__Listeria monocytogénês (bactérie ubiquitaire retrouvée dans sol, eau) 
m1 >5 grossesse / 1000, le + svt au 3° trimestre 
=___Contamination alimentaire en général (lait cru, pasteurisé, salades, choux, fromages frais) 
=__atteinte foetale redoutable®, contamination par voie hématogène®*“* (et non pas ascendante par voie vaginale®) 
=___3ême cause d’infection néonat (après strepto B et E Coli) 
=__symptomato maternelle diverse 
— TOUTE FIEVRE d'origine non évidente, persistant > 48 h chez la ® enceinte doit être considérée comme listérienne®** et 
traitée® comme telle (même s’il s’agit d’une infection virale, CAT identique si Sd pseudogrippal + accouch' prématuré®*) 
—> HAA, ECBU, Ampicilline systématique®?** 


Diagnostic maternel 


e Clinique 
=__Fièvre isolée (20 %) ou associée à un syndrome pseudogrippal®** 
=___signes urinaires, bronchiques, GEA, syndrome pseudoappendiculaire 
=__Contractions utérines 
=__ Puis dans un second temps : fièvre, diminution des mouvements actifs foetaux 
=__accouchement prématuré, souffrance foetale aiguë 


e Paraclinique 
=_ Isolement de L. monocytogenes à partir d'hémocultures®**, urocultures®, prélévement de l'endocol 
=_Sérologie peu utile. 


Diagnostic chez l'enfant 
= Isolement de L. monocytogenes dans le liquide amniotique 
= Chez le nouveau-né, isolement à partir du placenta, des frottis membranaires, méconium (80 %) liquide 
gastrique, sébum, pharynx 70 %, oreille, LCR, diagnostic périphérique. 


Risques foetaux 

=_ FCS précoce ou tardive 

=___Mort foetale in utero® 

= SFA avec accouchement prématuré®* 

=__ Forme précoce septicémique : accouchement prématuré, détresse respiratoire, Éruption cutanée, Énanthème 
pharyngé, hépatosplénomégalie, ictère, CIVD, atteinte méningée 

= Forme tardive à type méningite : trouble de la vigilance, tension de la fontanelle antérieure, convulsions, 
dysrégulation thermique 


Traitement 
=__Ampicilline®** (200 mg/kg/j soit 8 » 12 g/j IV puis relai per os 3 * 4 g/j pendant au moins 2 sem [pas de 
consensus ]) (Érythromycine si allergie aux B-lactamines, Bactrim contre-indiqué pendant grossesse) 
=__+ gentamicine (3 mg/kg/j IV pendant les 5-8ers jours seulement car ototoxicité) (ou autre aminoside) 
=__aprês prélêvements maternels 


Prévention : Recommendations pour les @ enceintes 


=__Éviter la consommation de lait cru, de produits à base de lait cru et les fromages à pâte molle. 

= Pour les produits de charcuterie consommés en l’état, préférer les produits préemballés aux produits vendus à la 
coupe qui doivent être consommés rapidement après leur achat. 

=___Cuire soigneusement les aliments d’origine animale, les lÉgumes crus et les herbes aromatiques. 

= Les restes alimentaires et plats cuisinés doivent être réchauffés avant consommation immédiate. 

= Se laver les mains, nettoyer les ustensiles de cuisine après manipulation d’aliments non cuits. 

=___Conserver les aliments crus (viande, lÉgumes,…) séparément des aliments cuits ou prêts à être consommés. 

=_Nettoyer le réfrigérateur deux fois par mois et le désinfecter ensuite avec de l'eau javellisée. 


=__Prélèvements (HAA, ECBU minimum) + Ampicilline devant toute fièvre inexpliquée cz ® enceinte 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, ANAES 96,Cours Fac 
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SYPAILIS au ezurs de Ja grosesst QI67 
Généralités 


=___Syphilis chez femme enceinte ne présente pas de particularités spécifiques 
=__ttt avant 4 mois de grossesse évite toute atteinte foetale 
=___Dépistage est obligatoire ds les 3ers mois de la grossesse (TPHA + VDRL), Maladie à déclaration obligatoire 


Diagnostic maternel 
e Sérologie 
=__VDRL (non spécifique) et TPHA (spécifique) (2 méthodes sont obligatoires), FTA en cas de doute 

« VDRL et TPHA ou FTA + à des taux élevés : contamination récente — maladie syphilitique latente à traiter 
(en dehors des autres tréponématoses des zones d'endémie). 

« VDRL et TPHA ou FTA + à des taux faibles (surtout pour les réactions non spécifiques) : syphilis 
antérieurement traitée ou non traitée, ou d'une nouvelle contamination récente qui sera authentifiée par une 
augmentation franche du taux des anticorps lors de tests répétés à deux semaines d'intervalle. 

« VDRL faiblement + et TPHA et FTA - : fausse sérologie + : Ac anti-phospholipidique (anticoagulant 
lupique, anticardiolipine) — soit maladie systémique auto-immune, soit Sd anti-phospholipidique 
— La grossesse de ces femmes doit être particulièrement surveillée. 

=__Sérologie VIH, HBV, HCV à proposer 
e Diagnostic biologique 
= Ex direct à l'état frais au microscope à fond noir ; Ac monoclonaux spécifiques dirigés ctre l'Ag du T pallidum 
Diagnostic chez l'enfant 
= __ PCR au niveau du liquide amniotique, placenta, cordon ombilical 
=__Sérologie sur sang périphérique au 2° — 3°j de vie par FTA abs. (IgM) + TPHA ou méthode immuno- 
enzymologique (pour éviter les faux négatifs) 
=__ Radio des os longs à la recherche d'une dystrophie métaphysaire 
= __Ponction lombaire 


Risques foetaux 
= Infection foetale : HSMG, anasarque foetoplacentaire, mort foetale in utero, RCIU, accouchement prématuré 
= Infection néonatale : 
« Septicémie néonatale grave d'évolution fatale 
% Syndrome néphrotique, méningite, ostéochondrite bilat des os longs des mbres supérieurs, périostite 
“ Surdité, hydarthrose, lésions dentaires 


Traitement 


e Maternel (ttt à confirmer, g pas le dernier Pilly..…) 
=___Syphilis < 1 an : Extencilline 2,4 MU IM 1 fois ; Syphilis > l an : Extencilline 1 {semaine pendant 3 semaines 
"2e cure thérapeutique si VDRL quantitatif n’a pas diminué de 4 dilutions 3 mois après le traitement. 
= Au 3e T, péni est - efficace dans le ttt d'une éventuelle infection foetale — NN peut être infecté et asympto 
=__Réaction de Jarisch-Herxheimer (liée à la libération de prostanoïdes), três fréquente, survient généralement 
2 à 8 heures après début du traitement — réaction fébrile maternelle — risque de MAP et de souffrance foetale 
Ttt = repos, antipyrétiques, hydratation ; Prévention = prednisone (0,5 mg/kg/j) pdt 2 » 3 jours en début de ttt. 
= Si allergie à pénicilline documentée (test cutané positif), Érythromycine 2 g/jour per os pdt 20 j 
(ms éryhtromycine franchit mal barrière placentaire — ttt du nouveau-né par pénicilline nécessaire) 


e du nouveau né 

=___Lésions cutanéo-muqueuses de l'enfant et jetage nasal sont riches en T. pallidum — mesures d’hygiène 

= Il n'existe pas d’allergie à la pénicilline et la réaction d’Herxheimer est peu fréquente chez le nouveau-né 

m__ttt = pénicilline cristallisée (Spécilline : 50 000 U/kg IV tts les 8 ou 12 heures pendant 10 à 14 jours) si 
symptomatiques, et (ou) sérologie spécifique positive, ainsi que enfants nés de mèêres à suivi médical médiocre ; 

=___Peuvent être traités par la benzathine pénicilline G (Extencilline : 50 000 U/kg IM) enfants asympto à bilan 
paraclinique - (Ö IgM sériques spécifiques, Rx squelette et PL Ll), dont la mère a été traitée par péni ds le mois 
précédant l’accouchement, ou dont la mêre a été traitée par l’érythromycine pendant la grossesse, ainsi que 
enfants à bilan - dont le suivi médical est incertain. 


Prévention 
= __Dépistage obligatoire, Diagnostic et traitement précoce de l'infection maternelle, Déclaration obligatoire 
=__ Prévention des M.S.T. 

Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, ANAES 96, Cours Fac 
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HEPATITE B au ezurs de Ja grosesst Q167 


Généralités — Autres hépatites virales 
= Pas de risque tératogène (V hépatites A, B, C, E) 
=__Grossesse & Hépatite E : Î° risque d’hépatite fulminante 
=__Sérovaccination du nouveau-né n’existe que pour l’hépatite B 


Diagnostic maternel 
=__Dépistage systématique de Ag Hbs au 6°*° mois de grossesse 
= Si +: Sérologie maternelle complète (Ag Hbe, Ac anti-Hbe, Ac anti-HBc de type IgG et IgM), ADN viral, 
Transaminases 


Diagnostic chez l'enfant 
= __Sérologie : Ag HBs à J15 (ou à J30 avant la 2e injection vaccinale) pour rechercher une infection congénitale. 
=__Un bilan (Ag HBs, Ac anti-HBs) à l'âge de 4 mois aux enfants nés de mèêres Ag HBe positif afin de renforcer la 
protection sérovaccinale si la concentration en Ac anti-HBs est < 100 mU/mL. 


Risques foetaux 
= Absence d'embryofoetopathie liée au HBV 
= Risque élevé d'infection chronique de l'enfant lors de la transmission verticale mêre-enfant 
= La transmission verticale périnatale est la plus fréquente : per-partum le + svt (sécrétion vaginale, sg contenu 
dans le vagin lors de lexpulsion, microtransfusions materno-fcetales), post-natal parfois 
La transmission anté-partum est rare (peut s’effectuer lors d'une infection aiguë avec Ag Hbe +2") 
=___Hépatite chronique active dans 60 % des cas qui se révèle au moment de l'adolescence ou de l'âge adulte. 


Traitement 


e Mère 
=__Cs spécialisée (bilan, suivi lg terme) 
e Nouveau-né ++++ : Sérovaccination®” = 
= Vaccin HBV IM à J1 J30 J60 J120 12 mois 
=_+ sérothérapie par gammaglobulines à J1 (avant la 10° heure de vie), J30, J120 


Prévention 
=__Prévention par dépistage systématique des femmes enceintes au cours du 6e mois de la grossesse 
= Si statut immunologique inconnu lors du travail — Détermination en urgence 
=__Information sur les modes de transmission 
= __Sérologies chez les enfants et le conjoint 
= __ Vaccination des enfants et du conjoint si sérologie - 
= _ Tous les enfants de femmes porteuses d'Ag Hbs ou Hbe bénéficieront d'une prophylaxie par gammaglobulines 
et vaccination dès la naissance +++ 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, Cours Fac 
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{MV au ezurs de Ja grasesst Q167 


Géneéralités 


Virus ubiquitaire et endémique 

Transmission : sécrétions oropharyngées et urogénitales, transfusion de sg non déleucocytés, 
transmission materno-fcetale 

30 > 50 % des ® st séronégatives — risque de primoinfection au cours de la grossesse (2 %) d’autant + grand 
que enfants précédents sont en collectivité (crèche, garderie) 

Infection congénitale à CMV : 0,5 » 1 % des NN (transmission hématogène) 

Primo-infection — 90 % asymptomatique, 10 % fébrile 


Diagnostic maternel 


Syndrome mononucléosique maternel 

Anomalies Échographiques foetales Évocatrices d'infection : hypotrophie, microcéphalie, dilatation des 
ventricules latéraux, HM, anarsaque foeto placentaire 

Sérodépistage CMV des femmes enceintes (non obligatoire) — si - : contrôle lors de l’accouchement — si +: 
surveillance du NN (virurie, bilan néonat cérébral et sensoriel) 


Diagnostic chez l'enfant 


En prénatal : isolement du virus dans le lig amniotique (cultures rapides, biomol) 

90 % des NN contaminés naissent L 

— 10 % développeront séquelles nerveuses (microcéphalie, retard mental) ou sensorielles (ouie, ceil)) < 2 ans 
10 % : Retard de croissance, prématurité, microcéphalie, hépatosplénomégalie, anémie, thrombopénie, 
pétéchies, choriorétinites, calcifications intracérébrales, anasarque 

—> 30 % décès, 90 % sÉquelles neurosensorielles + retard de croissance parmi les survivants 


Risques foetaux 


Transmission de la mère à l'enfant : 20 à 40 % lors d'une primo-infection maternelle 


Traitement 


IMG en présence d'anomalies Échographiques si infection foetale confirmée. 


Prévention 


Populations exposées : professionnels de santé, personnes en contact avec les enfants 
Prévention primaire : 
« prévention de la contamination sexuelle 
« prévention de la contamination transfusionnelle 
« mesures d’hygiène donnés aux patientes travaillant au contact d'enfants en bas âge ou dont les enfants sont en 
crêche (se laver les mains après avoir changé les enfants, mettre les changes dans un sac hermétique, nettoyer 
tous ustensiles et jouets en contact avec la salive des enfants, éviter les baisers, séparer dans les crêches les 
aires de change des enfants des aires de préparation de la nourriture, éloigner les soignantes séronégatives en 
âge de procréer des enfants atteints de maladie CMV congénitale) ; 
En cours de recherche : vaccins 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, Cours Fac 
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V/l au ezurs de Ja grosesst QI67 
Généralités 
=__Obligation de proposer le dépistage à la 1°° consultation de la grossesse 
=__Prévalence : 5 pour 1000, (+ fréquent en Île de France et PACA) 


= Pas de diagnostic anténatal du foetus possible (car risque de contamination par la ponction) 
= __Si VIH + : mode de contamination (toxico ?), type de sexualité, désir de poursuivre la grossesse.…. ? 


Diagnostic maternel et chez l'enfant 

= __ Détection du génome viral : PCR de 'ADN proviral intégré 

= Ag P24 sérique 

= __ Mise en évidence de la production d'Ac anti VIH par les lymphocytes B circulants en ELISA ou Western-Blot 

= __ Etude des anticorps sériques: IgA spécifiques, IgM spécifiques, IgG (ms IgG maternelles passent chez le NN — 
« séropositivité » durant 12 >» 18 mois même si non infecté) 

= Identification VIH 1/2 (surtout pour & d'origine africaine) 

= Le diagnostic précoce peut être fait dans 95 % des cas sur 3 prélèvements (le semaine, le et 3e mois de vie) 


Risques foetaux 
= Risque de transmission materno-foetale : sans ttt — 20 % ; si AZT + Césarienne prophylactique — < 1% 
= __ Eléments pronostiques : tx ARN viral plasmatique (— le + imp), CD4, manifestations cliniques 
= Transmission surtout en fin de grossesse® / durant accouchement / par allaitement 
= __Ì risque malformatif ni de foetopathie spécifique liée à linfection 
1 Evolution précoce sévère (15 %) : encéphalopathie 
= Evolution lentement progressive (15 %) : délai d'apparition du SIDA =8 ans 


Traitement 


e Dela mère 
=___Prévention primaire des infections opportunistes 
=__Traitement antirétroviral par AZT + autres antirétroviraux (risque néonataux ?, cytopathies mitochondriales ?) 
= __Contraception 
e Du nouveau-né 
=___Traitement antirétroviral 


Prévention 
=__Prévention de la transmission verticale du VIH 
=_traitement anti-rétroviral : AZT® en 2è** partie de la grossesse 
=__Césarienne prophylactique à 36 SA 
" 5 d'allaitement 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, ANAES 96,Cours Fac 
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* e 
Vaccins &f Grossesst @QI67 
o Une consultation de vaccination est nécessaire, notamment en cas de voyage ou en cas de doute. 


Trois classes de vaccins sont distinguées : 


e Sont contre-indiqués les vaccins à virus vivants atténués : 
=__antirubéoleux (cependant vaccination accidentelle pendant une grossesse débutante n'entraîne @ risque fcetal) 
=__antivariolique en raison du risque de vaccine foetale (sauf en cas d'épidémie) 
= __antipoliomyélitique par souche vivante (vaccin oral), mais non pas voie injectable 


e Sont à éviter : certains vaccins car ils peuvent provoquer des réactions maternelles : 
=__antityphoparatyphique, 
=__antidiphtérique, 
=__anticoquelucheux, 
=__antidysentérique, 
=___antirabique : on peut le pratiquer en cas de nécessité absolue, 
=__antirougeoleux et antiourlien : ces deux vaccins sont sans indication chez la femme enceinte, 
"le BCG n'est pas à envisager pendant la grossesse ; 


e Sont admis les vaccins : 
=__antitétanique : ne pas hésiter à le faire en cas de plaie souillée (risque de tétanos), 
=__antipoliomyélitique inactivé (voie injectable), 
=__anticholérique, mais son efficacité douteuse fait préférer l'abstention, 
= _antigrippale, 
=__antihépatite B, il n'est pas souhaitable de vacciner pendant la grossesse en raison du manque de recul pour 
évaluer un risque éventuel pour le premier trimestre. 


En conclusion, une certaine prudence doit être observée vis-à-vis de la vaccination chez la femme enceinte, surtout pendant les 
trois premiers mois. La période du post-partum est, en revanche, une période très propice pour compléter les vaccinations, en 
particulier rubéole et hépatite B. 


Source : ANAES 96 


Antibiotigues &f Irassesst 


> Les antibiotiques suivants peuvent être utilisés chez la £ enceinte, y compris au cours du 1° T : 
=__Pénicillines : Péni G (dont Extencilline*..…) et V (Oracilline….), Péni M (Bristopen*, Orbénine*), 
aminopénicillines (Amoxicilline, Ampicilline), carboxypénicillines (Ticarpen*), pivmécillinam (Selexid*) 
= _ Céphalosporines 
= _Streptogramines (Pyostacine”) 
=_Nitroxoline 
= __Maecrolides 
= __Antituberculeux : isoniazide, rifampicine, Éthambutol 
(Rq : Antifongiques per os : amphotéricine B, nystatine, miconazole) 


> Sont CI chezla @ enceinte : 
=___Fluoroquinolones 
=__Tétracyclines (2° et 3° T de grossesse) 
=___Sulfamides (Bactrim*) 
= _ Phénicolés 


> Sont à éviter (innocuité non établie) : 

= __Fosfocine (notamment 1° T) 
=__Inhibiteur des B-lactamases 
=___Aminosides (risque d’ototoxicité si utilisation prolongée) 
=___Streptomycine, Pyrazinamide 
=___Nitro-imidazolés (Flagyl*) 
= __ Lincosanides (Dalacine*) 

Source : Doroz 99 
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Toxidermies médieamenteusts Q 168 


DIAGNOSTIC CLINIQUE 
= Terrain : Svt adulte jeune, + fréquente chez le HIV 
= 10 types ppaux de lésions cutanées 
: Exanthème maculopapuleux 
: Photosensibilité 
: Urticaire et angio-cedème 
: Erythème pigmenté fixe 
: Pustulose exanthémique aigue généralisé 
: Sd d’hypersensibilité médicamenteuse 
: Sd de Stevens-Jonhson et érythème polymorphe 
: Sd de Lyell 
: Purpura vasculaire médicamenteux 
10 : MAI : LEAD, dermatomyosite, pemphigus, sclérodermie 
=___ Recherche signes fonctionnels et généraux associées 
= __ Enquete épidémiologique : prise médicamenteuse, délai, début brutal ou progressif, ATCD de patho cut qui aurait pu être 
exacerbé, état de entourage. Ne pas méconnaitre une cause infectieuse, inflammatoire ou autres. 
= __Critères de gravité d’une toxidermie 
a Clinique 
> __Exanthème confluent, dl cutanée, purpura, bulles, Érosions des muqueuses 
> _Fièvre > 40° 
> ADP 
> _Dyspnée, cedème du visage 
a Biologique 
> _HyperEosinophilie majeure 
5 __Hyperlymphocytose atypique (R° d’hypersensibilité) 
5 Cytolyse hptq > 3 N 
= __Réalisation d’une biopsie cutanée (AL à la xylocaïne hors CI, asepsie) voire IF (cryoconservé ds azote liquide) pour 
examen anatomopathologique. 


EE 
CEN URWN= 


DEMARCHE D’IMPUTABILITE (Q 369) 
> Généralités 
= Elle est absolument nécessaire car seul Pérythème pigmenté fixe est spécifique d'une o.médicamenteuse® (mais 
lequel ?), les autres lésions st totalement aspécifiques. L’analyse sémiologique ne peut suffire. 
= Sur le plan clinique et histo seul l’atypie et le polymorphisme lésionnel st de bons arguments en faveur d'une toxidermie. 
> Démarche 
=__ Elle doit être réalisé pour chaque médicament successivement et indépendamment : 
=__Imputabilité intrinséque : de IO à I4 
a Concerne le lien de causalité entre les faits observés et les divers médicaments consommés. 
a Critères chronologiques +++ de CO à C3 
> Administration du médicament (cause précédent l'effet indispensable ; délai compatible svt três large) 
> Evolution après larrêt du médicament 
> Evolution à la réintroduction : rare, le + svt accidentelle 
a Critères sémiologiques de S0 à S3 
5 __Sémiologie de accident 
> _Facteurs favorisants éventuels 
> Autres étiologies non médicamenteuses possibles 
> Examen complémentaire en faveur du lien causal (ex : RAST, certains Prick test, test de dégranulation des 
basophiles en cas d’HSI) => aucun examen n’est suffisament spécifique pr affirmer le diagnostic? 
a Table de décision 
> Où se croisent les imputabiltés chronologiques et sÉmiologiques pr donner une imputabilité intrinsèque qui 
sera : exclue, douteuse, plausible, vraisemblable ou très vraisemblable. 
=__Imputabilité extrinséque : de BO à B3 
Q Expérience dans la littérature scientifique (pharmacovigilance) : exanthémes morbilliformes des pénicillines ; 
Ampicilline en cas d'angine de la MNI, Toxidermie au Bactrim chez le HIV (B3) 
= Pr 2 médocs qui ont la même imputabilité intrinsèque, c'est '’imputabilité extrinsèque qui les sépare. 


CONDUITE PRATIQUE 
= __ Eviction du médicament suspect sauf si indispensable (ex : toxidermie à l'ampicilline sur listériose de la F.enceinte) 
= __Réintroduction formellement contre indiquée 
=___Antihistaminique anti HI si prurit 
= __ Surveillance cutanéomuqueuse pour dépister un début de syndrome de Lyell 
= __ Liste des médicaments interdits remise au patient 
= _ Signalement au centre de pharmacovigilance ++++ 


Exanthème maculopapuleux®? 


Toxidermie la + fréquente 
Délai d’apparition : 
Non sensibilisé = 9 j, Sensibilisé = 2-3 j 
Clinique : 
Plaques érythémateuses maculopapuleuses 
débutant svt aux coudes/genoux/tronc avec 
extension en 4 j en moy => diffus 
Fièvre et prurit® fréquent 
Type scarlatini® morbilli® roséoliforme® 
Evolution : favorable en 8 j, desquamation 
S de gravité : 

Sévérité des signes fonctionnels 

Atteinte des muqueuses 

Oedème du visage 

. _S de Nikolsky 
.… AEG 

Bio : HyperEosinophilie fréquente® 
Histo (inutile svt): infiltrat lymphohistio®ire 
éosinophile périvasculaire + extravasation 
Médoc : (tableau fin) 
-ATB : B lactamine, sulfamide, 4 antiBK 
-Anticomitiaux: Barbiturique, Tégrétol 
-AINS, Sels d'or, Zyloric, Captopril®, iode 
Eliminer : Exanthème toxinique et viral 


Délai d’apparition : qqh voire qq min 
Clinique : Plaques papuleuses à contours 
géographiques érythémato-oedèmateuses 
confluentes, mobiles et fugaces associées à un 
prurit +++ et 

SA : fièvre, arthralgies, tbles digestifs/neuro 
Angio-oedème cutanée et muq (# ORL): 
Peau non érythematoprurigineuse, parfois 
blanche. Sensation de tension douloureuse. 
Evolution : Risque d’évoluer vers le choc 
anaphylactique, O.de Quincke et décés. 
Médoc : 

-Urticaire: Péni, Sulfamide, Aspirine®, 
vaccin /sérum, PDC iodés, Anesthésique 
locaux, Paracétamol, Indocid,Opiacés, BZD. 
-AngioO : Péncilline et IEC? 


Délai d’apparit® : sensibilisé ou non : qqh 
Clinique : 

Début brutal par prurit et brûlure puis 
plaques ovalaires érythématoviolacées 
oedémateuses, parfois vésiculeuses ou 
bulleuses avec atteinte mugueuse possible 
(génitale+++) isolée ou non. 

Evolution : 

Régress° en qq j =>séquelles pigment®ir“ 
En cas de réintroduct®: apparition lésion en 
qq h sur les mêmes zones + d’autres zones. 
Histo : 

Vacuolisat*des cellules basales avec qq fois 
une nécrose kératinocytaire (bulle ss épid) 
Médoc : 

-ATB : Sulfamide et Cycline 
-Anticomitiaux : Barbiturique, Tégrétol 
-Phénazone 

Il est pathognomoniq d’une toxidermie® 
Eliminer : 

Un Sd de Iyell en cas d'EPF généralisée 
bulleux (rare) 


Sd d’hypersensibilité 
médicamenteuse 


Délai d’apparition : 20 à 40 j le + long 
Clinique : Eruption maculopapuleuse 
étendue parfois généralisée svt associée à 
un cedème tête/cou + atteinte muqueuse. 
PolyADP douloureuses + HSMG 

Fièvre +++, AEG 

Evolution: Lente en 1 mois, possible décés 
par hépatite fulminante. 

Bio : Hyperlymphocytose avec atypie, 
PNEo élevé, cytolyse hptq 

Histo: Infiltrat lymphocytaire dense avec 
atypie => pseudo-lymphome 

Médoc : 

Sulfamides, Allopurinol, anticomitiaux 


Pustulose exanthématique 
i généralisé® 
Délai d’apparition 
Non sensibilisé = 2 sem 
Sensibilisé =qq h à2 j 
Clinique: 
Apparition brutale et fébrile de centaines de 
pustules amicrobiennes non folliculaires 
(< 0,5mm) disséminée sur un fd oedémateux. 
Parfois associées à des cocardes atypiques et 
à un purpura. 
Topog : tronc et grand plis 


Evolution : Régression en moins de 15 j avec 


desquamation fine 

Bio : HLPN 

Histo : Pustule intraépidermique ou 
souscornée oedème dermique, vascularite, 
infiltrat périvasculaire à PNEo ou foyer de 
nécrose intrakératinocytaire. 

Médoc: 

-ATB : Péni A ; Macrolides et apparentés 
-Inhibiteur calcique, Carbamazepine 
-Mercure => érythème mercuriel 
Eliminer : un psoriasis pustuleux 


Délai d'apparition : 7 à 21 jours 

EP mineur : Atteinte cutanée avec cocarde 
typique, érosion muqueuse rare, BEG. 

EP majeur : Atteinte cutanée avec cocarde 
typique, érosion muqueuse impte et AEG. 


Sd de S-j : Atteinte mug grave et diffuse avec 


cocarde atypique, AEG franche. Risque 
d’évoluer vers Lyell. (S-J = Lyell sur <10%) 
Ectodermorse pluri-orificielle : Atteinte 


cutanée rare périorificielle, atteinte grave mug 


Sd de Lyell ou nécrolyse epidermiq toxiq® 


Eruption maculeuse purpurique généralisée 


confluente et douloureuse avec formation de bulles 


flasques :décollement de ’épiderme Épargnant le 
scalp ; att.muqueuses à type d’ulcérat® dl°ts® 
Médocs : Sulfamides, Zyloricl, antiépileptiq, 
AINS (pyrazolés, oxicams 
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Réaction phototoxique 


Aucune prédisposition connue 
Délai d’apparition : qq h après l’exposition 
Clinique: Erythème, Bulles, oedème 
Evolut®: En qq j vers la desquamat®et possible 
pigmentation 
Médocs : 
-ATB : eyclines?et quinolones 
-AINS, Amiodarone et NL? (phénothiazine) 
-5 FU, Dacarbazine (Déticène) Psoralène 


Réaction photoallergique 


Prédisposition connue +++ 
Délai d’apparition 
Non sensibilisé = 5 à 21 j, Sensibilisé = 24 h 
Clinique : Erupt® eczématiforme érythémateuse 
ou oedêmateuse débordant la zone d’exposit®. 
Evolution : Le + svt favorable après éviction du 
médoc ; ms qgcas de photosensibilité rÉmanente 
malgré l’éviction. 
Médocs : 
-Topiques : ++++ Prométhazine (antiH1), 
PABA, Salicylanilides halogénés 
-AINS, Thiazidique, Sulfamide 


Purpura vasculaire 
médicamenteux 


Délai d’apparition : 

Non sensibilisé : 7 à 21 j 

Sensibilisé : < 3 j 

Clinique : Lésions purpuriques infiltrés® 
sensibles sur les zone déclives® associés svt à 
d’autres lésions cutanées® : bulles, nécrose 

SA : Arthralgies, Atteinte rénale, hptq, fièvre, 
AEG Dl abdo, céphalée, dyspnée, Mononeuro - 
-pathie multilpe. 

Histo: Vascular'® nécrosante: nécrose fibrinoïde 
pariétale + infiltrat à PNN picnotique 

Médoc : 

Allopurinol, Cimétidine, PDC iodé, 
Furosémide, Hydantoine, Péni, Pyrazolés, 
sulfamides, propyl-thiouracile 
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7 = = Dermato Scléro 


Hydralazine® = 

Isoniazide (nepressol) 
Rifampicine Griséofulvine Procaïnamide® D-pénicillamine 
Phénobarbital Chloroquine D- B Bloquant® 


D-pénicillamine BIAOHCRE 
Lithium? Antipaludéen Furosémide pénicillamine Phénytoine rn a Bromocriptine 


Ciclosporine |_B bloquant® Barbiturique Captopril Isoniazide® Ann Vit K 
Corticoïde Lithium? Busulfan AINS Quinidine Gab heh Valproate 
Androgèênes | Quinidiniques (Estrogène B bloquant MéthylDopa® a Pe Dérivé du 
lode, Brome Chlorpropamide Trolovol®? ha tryptophane 
Cobalt Fer PTU Silicone 
Vit B6, B12 (Estrogène 


e PETIT RESUME DS LE SENS INVERSE 
Antibiotique 


Erythème maculopapuleux ; PEAG (péniA) ; urticaire & angiooedème ; Purpura vasculaire 
Erythème maculopapuleux 
INH, Rifampicine Erythème maculopapuleux ; aggrave Acné ; inducteur lupique (INH 
B Erythême maculopapuleux; urticaire, E.pigmenté fixe ; Réaction photoallergique ; Sd d’hypersensibilité 
Sulfamide En \ 
médicamenteuse Sd de St.Jonhson et Lyell, Purpura vasculaire 
Cycline E.pigmenté fixe ; Réaction phototoxique 
Macrolides, L/S Pustulose exanthématique aigue généralisée (PEAG) 


Quinolone Réaction phototoxique ; 


Sd d’hypersensibilité médicamenteuse ; Sd de St.Jonhson et Lyell 


zt Erythème maculopapuleux, E.pigmenté fixe ; Pustulose erythémateuse aigue généralisée 
Carbamazépine ny pap 6 ’ It sues 
Inducteur de dermatomyosite 


Erythème maculopapuleux, E.pigmenté fixe ; aggrave une porphyrie et acné 

Inducteur de sclérodermie 
EEE 1 Ns EE 
Erythème maculopapuleux ; Réaction phototoxique ; Réaction photoallergique 

Sd de St.Jonhson et Lyell, Purpura vasculaire 


Diclofénac et Acide 
niflumique 


Erythème maculopapuleux, angiooedeme ; inducteur de 


Allopurinol Erythême maculopapuleux ; Sd bn ee Sd de St.Jonhson et Lyell, Purpura 


PDC iodé Urticaire, Purpura vasculaire 
ATS : PTU® Inducteur de lupus et Purpura vasculaire 


e _SULFAMIDE ET HIV (DOSSIER CONF + RDP) +++ 
=__Ttt curatif et préventif de la pneumocystose (Bactrim Sulfaméthoxazole) et de la toxo (Adiazine® Sulfadiazine) 
=__ Accidents cutanées très fqt : 70 % des cas mais n’induisant pas habituellement larrêt du ttt. 
= Il semblerait que la fréquence accrue des accidents est bep + du à linfection par HIV qu’à limmunodépression induite 
= ___Lésions : Éruptions maculopapuleuses svt transitoires > > urticaires > > Sd de stevens Jonhson ; Lyell. 
= __Critères d’arrêt ttt par Bactrim pr toxo chez un HIV + sont : 

a Température > ou = à 40 °C 

AQ Apparition de bulles ou ulcérations post bulles sur muqueuse 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 98-99, Conf Hippo Dermato, Fiche Hoechst, Conf Dermato Jouhet + qq QCM 


Erythème maculopapuleux Pustulose exantématique aigue E.pigmenté fixe bulleux 
généralisée 


Sd de Stevens - Johnson " . 5 
Nécrolyse épidermique toxique Sd d’hypersensibilité 


Délai d’apparition : 7 à 21 j 

Sd de Lyell ou nécrolyse epidermiq toxiq® 
Eruption maculeuse purpurique généralisée 
confluente et douloureuse avec formation de bulles 
flasques :décollement de l’épiderme épargnant le 
scalp ; att.muqueuses à type d’ulcération 
douloureuses => mvs pronostic 

Sd de S-J ou ectodermose pluri-orificielle 
Atteinte muqueuse grave et diffuse à type 
d’érosion associés à des lésions cutanées + 
discrètes :cocardes atypiques (1 seul cercle), 
macules purpuriques. 

Limites nosologiq floues entre les 2 ; pr certains Sd 
SJ si < 10 % surface cut ; sinon Lyell 

Médocs : sulfamides, allopurinol, 
antiépileptig, AINS (pyrazolés, oxicams) 
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Eezéma de eonfacf QI6A 


Allergénes- Impétiginisation- Prurit- Enquête Professionne-l Eviction 


Etiologie 
e CONTACT AUX METAUX 
=__Nickel®*: 19° cause? d'eczéma de contact chez la femme (bijoux : boucles d’oreilles®* et bracelets®…, 
accessoires vestimentaires, alimentation, exposition professionnelle : peinture, métallurgie) 
= Chrome: 1P° cause d'eczéma de contact chez l'homme, en général, contexte professionnel (ciment, cuirs 
tannés au chrome, certaines eaux de Javel) 
= __ Cobalt (ciment, peintures, objets nickelés) et Mercuriels (mais PAS le Fer?) 
e CONTACTS AUX COSMETIQUES ET AUX PRODUITS D’ HYGIENE 
= __ Parfums (fragrances, baume du Pérou), Conservateurs, Excipients (lanoline, propylêne-glycol), Emulsifiants 
=___Antiseptiques (chlorhexidine, …), Teintures capillaires (colorants et phénols stabilisant la couleur) 
= __ Vernis à ongle, faux ongles, Dépilatoires, déodorants, dentifrices 
= Produits cosmétiques hypo-allergéniques : ne contiennent pas de constituant allergêne potentiel et test d’usage 
avec <= 0,1 % d’intolérance allergique 
e CONTACTS MEDICAMENTEUX 
= __Lié au produit actif ou à un conservateur ou un excipient 
= Baume du Pérou, antibiotiques (néomycine, sulfamides.……), antiseptiques, mercuriels, anesthésiques locaux, 
anti-histaminiques, AINS (Ketum), Pansements, sparadraps 
= _ Dermocorticoïdes (problème thérapeutique !) : aggravation de l’eczéma sous ttt, sensation de picotement ou de 
brûlure persistant > qq minutes après application du corticoïde, obligeant parfois au lavage du produit => 
recours à un corticoïde d’un autre groupe 
e CONTACTS VESTIMENTAIRES 
=__ Apprêts infroissables formolés (vêtements neufs), colorants azoïques 
= __ Vêtements et chaussures en cuir : Chrome (tannage), colles, colorants 
=__Caoutchouc (élastiques des sous-vêtements/chaussettes, bottes) : latex, antioxydants et accélérateurs chimiques 
= __ Exceptionnellement : fibres textiles naturelles ou synthétiques 
e CONTACTS AUX PLANTES ET AUX ALIMENTS 
= _ Primevère (primine), lactones sesquiterpéniques (mousse de chêne.…) => eczéma aéroporté du visage 
= __Bulbes de tulipe, queues d’artichaut, épices, zestes d’ orange => atteinte des mains 
e CONTACTS PHOTO-ALLERGIQUES 
= Action conjointe d’un allergène + irradiation solaire => atteinte des zones découvertes ds les 24 h suivant 
Pexposition solaire, Épargant le triangle sous-mentonnier / paupière sup / sillon rétro-auriculaire (— exposés) 
= _ Persistance d’une sensibilité anormale à la lumière possible malgré suppression de l’allergène 
= _Photo-allergênes nombreux: médicaments (phénothiazines, sulfamides, salicylanides, halogénés, 
kétoprofèêne.…), cosmétiques, professionnels 
e CONTACTS AEORPORTES 
=__ Atteinte des parties découvertes sans respecter zones — exposées (tr. s/s-ment., paupièêre >, sillon rétro-auric.) 
avec au contraire renforcement dans ces régions (par accumulation préférentielle des particules allergiques) 
= + atteinte des plis de flexion et OGE si s’insinuent sous les vêtements 
=__ Allergènes non spécifiques : sciure de bois, chrome [ciment], insecticides, colles, parfums, résines, peintures….) 
= Dans les causes professionnelles, atteinte des mains svt associée 
e CONTACTS D’ORIGINE PROFESSIONNELLE 
= _Fréquent, atteinte mains et avt-bras: bâtiment, métallurgie, textiles, plastiques, caoutchouc, coiffeurs, 
profession agricoles et horticoles, travailleurs du bois, professions médicales 
= _ Allergènes spécifiques d’une profession (bois exotiques, médicaments.…) ou ubiquitaires (latex, colorants…) 
=__ Certains eczéma de ctact professionnels font partie de la liste des MP => indemnisables 
e ECZEMAS « HEMATOGENES » OU «SYSTEMIQUES » = REEXPOSITION SYSTEMIQUE A L’ALLERGENE (PAR VOIE 
PARENTERALE, ENTERALE, RESPI, PROTHESE CHIR, AMALGAME DENTAIRE, TATOUAGE...) CHEZ UNE PERSONNE 
PREALABLEMENT SENSIBILISEE PAR UNE 1ERE EXPOSITION CUTANEE 
= __ Allergènes : métaux, aliments (balsamiques) et additifs alimentaires, médicaments (anesthésiques, sulfamides, 
phénothiazines, AINS) 
= _Lésions + polymorphes, aspect nummulaire ou dyshidrosique, + prédominant ds la région périnéo- 
fessière (« Sd babouin »), £ nausées, + diarrhée + fièvre 
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Physiopathologie « Hypersensibilité type IV® (HYPERSENSIBILITE RETARDEE MEDIEE PAR LES LYMPHOCYTES T) 


En 
tel 


Sensibilisation Révélation 


e _ PHASE DE SENSIBILISATION : PHASE SILENCIEUSE CLINIQUEMENT : PHASE D’INDUCTION = 5-7 J 
> Formation de lantigène 
= En général, allergènes de contact est un haptène => doit se lier à une protéine porteuse 
= _Certains sont des pro-haptènes => transformation chimique avant de devenir réacifs (UV pr les photo- 
allergènes) 


> Prise en charge de lantigène par les cellules dendritiques 0 
= _Internalisation haptène+protéine ds cellule de Langerhans? puis exposit® de fragments peptidiques liés au 
CMH I ou II 
= __Migrat® ds le derme @ puis ds les cx lymphatiques afférents © jusqu'à zone paracorticale des ggl° de drainage 


> Formation de lymphocytes T à mémoire et tropisme cutané 
= Présentation de l’haptène aux lymphocytes T° => génération de lymphocytes T mémoires CD4 et CD8 
spécifiques d’haptènes et exprimant l'antigène CLA (Cutaneous lymphocyte associated antigen) ® qui vont 
Émigrer du ganglion et rejoindre la circulation générale par le canal thoracique © 


e PHASE DE REVELATION : PHASE RESPONSABLE DE LA LESION D’'ECZEMA = 24 -48 H 
"Les T4 et T8 mémoires spécifiques d’haptènes exprimant CLA recirculent préférentiellement dans la peau © 
= _ Lors de ctacts ultérieurs avec l’haptène => prise en charge par cellules de Langerhans / kératinocytes / cellules 
dendritiques du derme => présentation en association avec CMH I ou II aux T4 et T8 spécifiques d’haptènes @ 
= Activation lymphocytaire => production de différentes cytokines ® => activation d'autres types cellulaires 
(cellules endothéliales et kératinocytes) © => augmentation de la perméabilité vasculaire, cedème dermique et 
éÉpidermique, recrutement non spécifique de cellules inflammatoires (PNN, basophiles et Monocytes) @ 


e PHASE DE REGULATION 
=__Disparition spontanée de la lésion d’eczéma en 3 » 6 jours 
=___Mécanismes régulateurs variables en fonction de la nature des allergènes et du mode d’exposition (T° CD4+ et 
CD8+ sécrétant des cytokines inhibitrices® ou cytotoxiques sur les cellules effectrices, IL, 10 produite par 
lymphocytes TH2 et kératinocytes…) 


Diagnostic 


e DIAGNOSTIC POSITIF 
> Reconnaître qu’il s’agit d’un eczéma 


Examen clinique 

a Polymophisme?@ clinique des lésions 

0 Forme aiguë : érythème? => formation de vésicules fugaces => suintement® 

lié à la rupture des vésicules spontanément ou après grattage => formation de 

croûtes => desquamation® 

a Prurit® intense en général 

a Lésions au site du contact avec l'allergène ds les 24 > 96 h@ suivant la 

réexposition® 

a Possibilité d'érupt®s secondes dans le même tps et à distance du site de contact 

(pénétrat® massive d’allergêne) 

a Bords de la lésion le + svt irrégulier et Émietté débordant le territoire strict du 

contact 

OQ Formes subaiguë et chronique : disparition des vésicules et du suintement, 

prurit persistant => lichénification, & pigmentation, + fissures 

a Autres aspects en fonction de la topographie : chéilite (Baume du Pérou®), 
oedémateux? (paupières, OGE), intertrigo (plis), mains: dishydrose ou 
aspects kératosiques et fissuraires (expo chronique professionnelle), zones 
exposées (photo-allergèênes et allergênes aéroportés) 

a Evolution des lésions peut se faire vers extension jusqu’à tableau 

d’érythrodermie® 

a Surinfection fréquente (impétiginisation) 


Histologie 

a Confirme le diagnostic d'eczéma sans pemettre de reconnaître si il est « de 
contact » , atopique ou irritatif => facultative 

OQ Eczéma aigu : spongiose épidermique®* + exocytose, oedème derme, dilatat® 
capillaire et infiltrat infl périvasc 

a Eczéma chronique : signes histo — marqués, Épaississement de l’épiderme 


> Montrer qu’il s’agit d’un eczéma de contact 


Interrogatoire 

a ATCD, ttt, profess°, poste de W,‚ conditions de vie, loisirs, travaux 
ménagers, produits d’hygiène, cosmétiques 

a Chronologie de survenue (amélioration pendant les vacances ?) 


Test épicutanés?*** (patch-tests) (orientés par linterrogatoire) = 

Epidermo-test? = épidermo-réaction® 

OQ Réalisés à distance de la poussée, en l'absence de lésions cutanées / 

d’exposition solaire récente / ttt immunosuppresseur (corticoïdes) systémique 

ou local ds la zone d’application des tests (dos en général) 

a Cherche à reproduire la lésion de manière expérimentale sur une zone limitée 

avec un allergène bien défini 

a Application sur la peau saine du dos d’une série d’allergènes sous occlusion 

pendant 48 h => lecture à la 48° h? (au retrait des patchs) et à la 72° h: 

érythème / oedême / niveau de vésiculation 

a Séries d’allergènes standard (23 + fréquent en Europe) +£ orientées en fction 

de linterrogatoire (chaussures, coiffure, textiles, plantes, caoutchoucs…) + 

produits suspects apportés par le patient 

Q Si suspisc° eczéma par photo-sensibilisat® allergique de contact: 

photopatch-test (applicat® en triple des photoallergènes dans le dos, retrait de 2 des 3 

séries après 24 h + irradiat® UVA ou UVB, série non irradiée sert de contrôle) 

a Test + peut être le reflet d'une sensibilisation antérieure sans que lallergèêne 

concerné soit resp. de l’eczéma 

a Test — ne permet pas d’exlure une sensibilisat® ultérieure (et réalisation du test 
peut entraîner une sensibilisat®) 


Tests ouverts de provocation itérative 

a Application du produit fini 2 fois par jour pdt 7 jours sur la face de flexion de 
Pavt bras du patient 

OQ Ce test se rapproche + des conditions d’exposition au produit dans la réalité 


2/4 


sl Eczéma de contact aigu au nickel contenu dans une 
baucle d'oreille. Aspect érythémateux, vésiculeux et suintant. 


E EE 


\ 
ä Aspect d'eczéma aigu au gel Kétum appliqué avant une 
exposition solaire. Aspect érythémateux et bulleux. 


Eezéma de contact chronique au nickel contenu dans les 
boutons de pantalons et les fermetures éclair. Aspect lichénifié. 


Aspect de chéilite suite à l'application d'un bâton pour 
lèvres contenant du baume du Pérou. 


ME Aspect d'adème périorbitaire après l'utilisation d'un 
collyre antibiotique. 


Aspect de dyshidrose. 


va 
e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
> Dermite de contact caustique ou irritative 
= 80 % des dermites de contact sont irritatives, 20 % seulement sont des eczémas de contact 
= __Dermite irritative = ortho-ergique = lésions provoquées directement par effets physico-chimiques de la 
substance sans mise en jeu réaction immunologique 
=___Apparition des lésions ds les 1°° heures suivant le 1°" contact et strictement limitées à la zone de contact 
"Aspect : placard érythémato-squameux ou kératosiques, très rare! vésicules, jamais d’éruption 2"% à distance 
= Sensation plus cuisante que prurigineuse 
=__Répétition de Pagression => dermite d’usure (aspect rugueux, crevassé, avec effacement des dermatoglyphes) 
= _ Cessation du contact => régression progressive 
= Il existe un seuil irritant , le degré d’irritation est proportionnel à la concentration et à la durée 
d’application 
= __Même effet quelque soit le terrain d’exposition : ts les individus, phénomène de groupe 
= Tests épicutanés — , Histo : signes d’altération caustique de lépiderme 
= En altérant la barrière cutanée, peut favoriser pénétration d’allergènes et se compliquer secondairement d’un 
véritable eczéma de contact 


> Autres dermatoses (pso, mycoses, toxidermie, hématodermie, herpès.….) 
> Autres causes d’eczéma (atopique, de stase, dishidrosique idiopathique…) 


Traitement 
e _TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 
> Ala phase aiguê (suintante) 
= _ Dermocorticoïdes? de classe II (Diprosone) voire I (Dermoval) en lotion ou crème 
Si visage ou jeune enfant : classe III (Tridénosit) puis IV (Hydracort) 
= Pas de crèmes Émollientes grasses à ce stade 
= Pour certains : pas de cortico, pulvérisation d’eaux thermales + application d'une pâte à l’eau 


> + Antihistaminiques (action sédative et antiprurigineuse) en début de ttt : Atarax 


> Sur lésions sèches 
= __Mêmes corticoïdes mais en pommade (sf zones pileuses et plis : lotion ou crème) 
= Association avec Émollients gras (Colde-cream, crème de Dalibour.….) 
= _Eczéma kératosique et fissuraire des mains : corticothérapie sous occlusion (gants en coton portés la nuit: 
Cybel, Lohmann) + applications répétées d’émollients gras la journée (Xerand, Onguent Bépanthène.…) 


> Si amélioration 
= __Décroissance progressive des corticoïdes (Éviter phénomène de rebond): espacement des applications, 
corticoïdes de classe moins élevée 
= _ Emollients gras 


> Si aggravation 
= __Suspecter sensibilisation à un des produits utilisés (Émollients, excipients, conservateurs, corticoïde) 
= Si surinfection : + ttt local antiseptique/ATB adapté 


e _TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 
Eviction de lallergène de contact : INDISPENSABLE PM2 

= Identification de lallergène 

= Information du patient (document écrit, natures et sources d’exposition, allergies croisées) 

= Adaptation du poste de travail, mesures de protection (gants, vêtements de travail), parfois : reconversion 
professionnelle 

= Pour les allergènes ubiquitaires (Nickel): évicition totale très difficile? (si cas réfractaire et test oral +, 
proposer régime alimentaire pauvre en nickel), idem pour chrome, cobalt, balsamiques (baume du Pérou) 

= __ Declaration comme MP Tableau 65 (certaines : Zinc ; Nickel ; Latex ; …) 

a Le médecin rédige pr son patient un certificat médical détaillé en indiquant le numéro du tableau. Le malade transmet 
le certificat à la CPAM où il sera pris en charge si délai entre liere consultation et fin d’exposition est inferieur au 
délai de prise en charge du tableau ( 15j ). 

= Enquête professionnelle parfois peut contribuer à la demarche d’imputabilité (Tiers-temps) 


> Immunothérapie spécifique 
=__ Aucune technique efficace actuellement dans l’eczéma de contact 
=___Essais en cours (induction d’immunotolérance par voie orale….) 
Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, QCM Intest, Conf Jouhet . 
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Enfant Terrain atopique Surinfection Dermocorticoïdes 
2 % de la population 
Diagnostic 

e _CRITERES MAJEURS ET MINEURS 


Critères majeurs « PATE » 
> Prurit? 
> TopoG et aspect typique des lésions 
= Aspect d’eczema aigu du visage chez les nourrissons 
»_Lichénification des plis de flexion® chez gd enfant/adulte 
> Eruption récidivante et/ou chronique® 
> _Atcd perso et/ou familiaux d’atopie 


Critères mineurs cliniques 
> Peau sèche = ichtyose vulgaire? 


> _Kératose piliaire (aspect rapeux sur la face d’extension 
bras/cuisse ) 
Eczématides achromiantes (au visage surtt ) 
Pâleur médiofaciale 
Pigmentation périorbitaire 
Pli palpébral inf @ = double pli de Denny-Morgan 
Cataracte 
Conjonctivite 
Fissure sous auriculaire® 
Critères mineurs biologiques 
> HyperEo 
> Hyperlg E incst? 


IUU L 


e 3 PHASES DE LA DERMATITE ATOPIQUE 
a Chez le jeune enfant : 3 mois à 2 ans 
=___Lésion à type d’eczéma aigu : placards érythématovésiculeux® prurigineuses à limites Émiéttées avec Évolution suintante 
puis crouteuse et svt impétiginisation® à cet âge. 
=___Topographie typique svt bilatérales: 
= Zones convexes du visage : front, menton, joues® en épargnant le centre de la face? (nez/bouche) 
= Lobules des oreilles 
= Pouce sucé? 
= Face d’extension ou convexité des Mbs (parfois des plis de flexion) 
= Cuir chevelu : Atteinte initiale séborrhéique (squames jaunâtres et grasses) puis assêchement des lésions 
= Possible atteinte du tronc, par contre zone des langes Épargnées. 
a Chez enfant : 2 ans à 12 ans env. 
= _Lésion à type d’eczema chronique : placards très lichénifiés tjs prurigineux 
= _TopoG typique: 
= _Concavités : plis de flexion (coudes®, poplités®, poignet, cou) 
= _Rétroauriculaire® 
= Zones bastions : mains, poignets, chevilles et mamelon 
= _ Signes mineurs + présents : 
= Pli palpébral inf, pigmentation sous orbitaire, peau sèche, eczématides achromiantes, dermographisme, intolérance à la 
transpiration, crises sudorales, conjonctivite, … 
= _ Signes respiratoires dominent svt le tableau à cet âge => asthme allergique 
a Chez ladolescent et l’adulte 
= ___Lésions à type d’eczéma chronique :Placards lichénifiées avec possible lésions de prurigo (papules assez volumineuses 
recouvertes de croutelles secondaires aux excoriations) ou lésions nummulaires (en pièce de monnaie) 
= __ Possible début à Fadolescence ou à l'âge adulte. Si début à lage adulte, examens complémentaires + biopsies avec IFD 
est indispensable pr éliminer les diagnostics différentiels. 
= _ Pas de topoG différente que l'enfant de plus de 2 ans. 
a Quelque soit l'âge : 
=___Lésions tjs prurigineuses 
= Evolution par poussées® (saisonnières surtt :automnes-hiver), impte ds l’adolescence 
= Possible chevauchement entre les différentes phases sur les topoG et le type de lésions. 
= ___Quelquesoit la phase une forme généralisée réalisant au max une erythrodermie® est possible. 


Adulte : prurigo , 
excoriations 


Evolution 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
a Nourrisson : 
= _Dermite séborrhéique infantile : 
Début svt + précoce (1Ì°" mois) ;cuir chevelu, plis et langes 
Aspect + squameux et non prurigineux 
Guérison vers 6 mois. 
= Gale (Q 179A), psoriasis, histiocytose langerhansienne 
a Enfant et adulte : 
=_Prurit siné materia du neurotonique 
= Eczéma de contact chronique ou allergènes ingérés 
= Psoriasis 
= _Eczema nummulaire microbien ou fungique 
=_Dysidrose : Idiopathique, de contact (ou atopique) 
= Gale 
= _Dermatite à la progestérone ou cestrogène 


a Par poussée et rémission 


a Plus le début est tardif, + l’évolution sera de mauvais pronostic 
a Disparition 90 % avant l'adolescence® 
a Recherche de facteurs déclenchants 


a Complications 


Chaleur, sueur 

Facteurs.climatiques 

Surinfection à Staph (entretien des poussées) 

Facteurs alimentaires 

Facteurs iatrogènes : Sevrage brutal de la corticothérapie générale® 
Psychologiques 


Erythrodermie 
Infectieuses 
= _Impétiginisation = surinfection bacterienne (staph > > strepto) 
= Surinfection virale 
o Efflorescence à MOLLUSCUM CONTAGIOSUM 
0 Infection à HSV°® type 1 surtt : Sd de KAPOSI-JULIUSBERG “@ (aussi VZV ?) 
% Urgence dermatologique 
% Fièvre élevée®, AEG, début brutal? 
<% Eruption généralisée de vésiculopustules varioliformes® qui s’ombiliquent, se nécrosent et laissent une cicatrice 
déprimée = pustulose généralisée (parfois hémorragique) 
$% Confirmé si besoin par cytodiagnostic de Tzank®®@ et/ou cultures virales®Q, pr, CQ Annale corrigé par Medifac 
$% Evolution favorable sous ACICLOVIR® IV®@, réhydratation et ATB antistaph 
Retard de croissance : 
= Ds les dermatites atopiques sévères seulement mais corrigeable par ttt efficace de la dermatite. 
Ophtalmologique : 
= _Kératoconjonctivite® 
= Cataracte atopique® (ss caps ant en écusson) +/- kératocône 
Dermite de contact 
= Sensibilisation difficile pdt les poussées mais possible en dhs des poussés : risque important de sensibilisation de 
contact au long cours du fait de la fréquence des topiques cutanées. 
Retentissement psychosocial 
=_Absentéisme scolaire, perturbe I'équilibre personnel et familial 


a Association à un asthme?@, rhinite, allergique® => évolution indépendante de l'eczéma 


Biopsie (HP) 
a Très rarement indiqué (éliminer un diagnostic differentiel, surtout chez l'adulte) 
a Montre une hìsto d’eczéma non spécifique® de Patopie 


Atteinte Épidermie prédominante avec exocytose de lymphocyte T + oedème intercellulaire (spongiose) avec constitution 
de microvésicules. Chez l’adulte, Épiderme épaissit par lichénification. 

Derme superficiel : infiltrat mononuclée périvasculaire 

Dilatation des capillaires superficiels 

Eosinophiles dégranulés +++ visible en immunohistochimie (major Basic Ptn = MBP) 


Principes du traitement 


e PRISE EN CHARGE SOMATIQUE ET PSYCHIQUE DU PATIENT ET DE LA RELATION PARENTS-ENFANTS 
e TRAITEMENT AMBULATOIRE 
a Ttt des poussées 
= Prévention de la surinfection : Antisepsie par CHLORHEXIDINE (Hibitane®) 
= _Dermocorticoide non fluoré de classe III ou IV sans occlusion 
o CI = classe II sur le visage ; Jamais de dermocorticoïde sous les couches : granulome glutéal 
o 1x/j à dose minimale efficace avec sevrage très progressif par ttt à jour alterné et remplacement 
progressif“@ du dermocorticoïde par un émollient en crème. 
o Pdt 5 à 15 j puis sevrage 
o Pr éviter surdosage : qté réduite de tube prescrite non renouvelable 
o Education des parents : respect précis de la prescription, pas d’arret intempestif, reconsulter en cas de 
rechute ou d’effets secondaires sous ttt 
= Contre le prurit : Couper les ongles à ras +/- antiH1 
= Soins Émollients quotidiens : bain à l’avoine, Cold Cream, Savon surgras, neutrogéna 
n= Ttt de Pimpétiginisation 
o Cl initiale des dermocorticoides 
Ttt local : Hexomedine + Fucidine pommade® 
Ttt général : ATB per os : Péni M sf allergie PMZ 
Mesure d’hygiène simple 
Eviction scolaire jusqu’à guérison de l’impétigo 
a Tttde fond : Lutter contre la sécheresse cutanée “@ avec un Émollients : fondamentale, permanente et quotidienne à 
appliquer après la toilette sur peau encore humide. 
e INFORMATION ET EDUCATION 
a Patho chronique faite de poussée et rémission avec amélioration en vieillissant mais persistance possible à l'âge adulte 
a Aucun vaccin n'est CI? mais doit etre fait en dhs des poussées® 
U Recommandations générales : 
= Eviter tout contact avec sujet porteur d’herpès PMZ 
= En climat sec et froid, bien se protéger et renforcer Phydratation cutanée 
= Eviter le contact avec la laine => ss vetement en coton à manches longues 
= Ne pas trop couvrir l'enfant (=> suée), limiter bains chauds et chauffage de la chambre 
= Eviter les assouplissants en lessive, moquette et tapis, anomaux domestiques 
= Pas de régime alimentaire particulier sf très rares allergies alimentaires caractérisées 


Exploration en pratique clinique de PHS type T retrouvé ds aucune source) 


e _INTERROGATOIRE 
= _ Extrêmement important? 
= Recherche d’un terrain familial et personnel d’atopie 
=__Analyse de l'envirronement® : habitat, tabac, animaux, crèche, école, chambre 
e BIOLOGIE 
* Recherche d’une hyperéosinophilie® sanguine ou tissulaire (nasale ou bronchique) n'a qu'une valeur d'orientation 
= __ Exploration des IgE sériques : 

Q Dosage des IgE totales sériques® par technique radioimmunologique® ou immunoenzymatique? ELISA : à 

interpréter en fonction de l'âge ; un taux normal n'exclut pas le diagnostic d'allergie, Un taux élevé en l'absence de 

parasitose est en faveur de l'atopie. 

a Détection des IgE spécifiques d'un mélange d'allergène courants (test de Phadiatop) 

0 Détection semi-quantitative des IgE spécifiques contre un allergène individuel® identifié grâce à l'interrogatoire 
et les tests allergologiques : le RAST® (radio-allergosorbent test : test utilisant un Ag non solubilisé®, permet de 
mesurer les IgE spécifiques de cet Ag®, méthode radio-immunologique®) ou ses variantes 

= __ Test de dégranulation des basophiles humains (TDBH) est imprécis : il s’agit d’évaluer le nbre de PNB avant et 
après addition de lallergène. 

e TESTS ALLERGOLOGIQUES 

= __ Tests cutanés 

Q Test de 1ir* intention 

0 Introduction intradermique (prick-test) d'une dilution connue d'allergêne, positivité appréciée après 15-30 min. 

OQ Faux négatifs sous traitement antihistaminique H1. 

OQ Faux positifs : 10-20 % selon les allergènes 

0 Formellement CI après un choc anaphylactique du fait du risque de récidive® 

= _ Tests de provocation 

Q Test de 2iërt intention : Administration d'allergène et mesure de la réponse nasale (rhinomanométrie) ou 
bronchospastique (VEMS). Le risque de choc anaphylactique impose le milieu hospitalier spécialisé. 

Régimes d'exclusion-réintroduct® d'aliment pr authentifier une allergie alimentaire sont difficiles voire dangereux. 


Source : Fiches Rev Prat, Conf Hippo DERMATO, RDP 98-99, Conf de JOUHET, QCM Intest 2000, Fiche IgE, 1 CCQCM 
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* Etiologie, Diagnostic, Traitement * 
Allergie Angio edéme héréditaire Urgence Asphyxie Éducation 


a Urticaire = cedéme aigu du derme 
a Oedéme de Quincke = oedéme aigu hypodermique = angio-oedeme = urticaire profonde? ; risque d'asphyxie si laryngé 


Diagnostic 
e CLINIQUE 


> _Urticaire superficielle commune 
= Eruption de plaques 


=> chaque élmt disparaît en moins de 24 h sans laisser de séquelles 


0D 


‚ bien limitées 
Q D’apparition brutale 
Q Taille variable ; pas de topoG préférentielle® ; localisée ou généralisée 
= Recherche de signes de choc anaphylactique et d'atteinte laryngée (dyspnée asthmatiforme) 
UQ Signes non spécifiques d’un choc : 

> __ Polypnée, sueurs, tachycardie, pouls filant, Différentielle pincée => chute => collapsus, oligoanurie ; tble neuro® 

> Phase hyperK (extrémité chaude, veine N), phase hypoK (Extrémité froide, marbrure, veines plates avec S d’ Ins C.) 

ùQ Signes spécifiques du choc anaphylactique 
> Prurit des extrémités, sibilant, toux, prurit nasal, palpitations, épigastralgie +++, prurit des lêvres, diarrhée 
sanglante, vomissement, crampes pelviennes chez la femme, larmoiement, malaise général 
> Angio-oedeme 
= __Lésion: 


(tension cuisante), non prurigineux @ 


mn) 
m) 
m) 
mn) 
m) 
m) 


Siégeant au niv de zones à tissu SC lâche : lêvres, paupières, OGE, puis les zones de pression tels que les zones 
palmoplantaires®, 
a Au niveau des muqueuses®? : langue, pharynx, oedeme de la glotte (=> asphyxie brutale) digestive (dl abdo, 
vomissement, diarrhée) 
=__Même facteur déclenchant que l’urticaire à la quelle il peut être associé (à l'exception de l’oedeme angioneurotique 
héréditaire) 
> Formes cliniques 
= En fct° de aspect clinique 
a Urticaire circinée = anneaux s’agrandissant en tâches d’huile alors que le centre pâlit et s’affaisse 
Q Urticaire marginée = anneaux de + gde taille, + festonnés, + fqt chez enfants 
a Urticaire cholinergique = micropapules Yacuminées sur nappes rouges cuisantes au niveau des zones de sudation 
(tronc et plis=zone de chaleur®) => survient chez le sujet jeune après leffort@/émotion® ; disparaît rapidement. 
a Retardé à la pression = tuméfactions profondes fermes douloureuses peu prurigineuses à distance d’un appui 
prolongé 
Q Dermographisme = frottement de la peau à l'aide d’une pointe mousse déclenche lapparition d'une élevure 
urticairienne typique dessinant la zone de frottement. 
a Hémorragique® = Evolution des lésions selon les teintes de la biligénie locale, pas de valeur étio ni pronostique 
= En fct° de la topoG : localisées, généralisées, linéaires, R° photoexposé 
= En fct° de Pévolution : 
Q Urticaire aigue : d'installation brutale et de résolution rapide en qq h à qq j, parfois plusieurs poussées sur 1 sem au 
max, + frqte chez les jeunes et dt la cause est souvent retrouvée à l'interrogatoire 
Q Urticaire aiguë récidivante, avec des crises réapparaissant à quelques mois d'intervalle 
a Urticaire chronique qui se prolonge au-delà de 6 semaines (à 3 mois selon les auteurs) et nécessite un bilan complet. 


e LE DIAGNOSTIC DE CERTITUDE EST HISTOLOGIQUE 
= La biopsie cutanée est très rarement réalisée, seulement si doute diagnostique 
= __Résultats: 
OQ (Edème du derme superficiel dissociant les fx de collagène 
OQ Dilatation vaculaire 
A Infiltrat péricapillaire discret? : lymphocytes, polynucléaires parfois des Eosino. PAS de vascularite. 
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e ETIOLOGIQUE: 
> Illest le + svt fait à Pinterrogatoire® pr une urticaire aigue 
> Bilan systématique en cas d’urticaire grave / chronique / récidivante 


Biopsie cutanée si suspision de vascularite pr anapath + IF Directe 

NES, VS, CRP, EPP 

TSHus 

Bilan infectieux : Parasito des Selles (recherche d’ceufs et de kystes), ECBU, TBH et sérologie HBV, HCV, Rx sinus, 
panoramique, Thorax + echo abdo, IDR candidine 

Bilan immuno : Ig E totales, RAST, CH 50 C2 C4 C1q estérase (oedême angioneurotique), cryoglobulinémie, FAN 
Tests physiques = dermographisme, test d’effort, test de pression, test au glagon, test au tube d’eau chaude ; lecture 
immédiate (ou à 4-6 h pr test de pression) 

Tests allergologiques : 

a Exclusion de médicament, d'aliment 

Q Test de provocation orale à 'hôpital en milieu de réa 

Q Tests intradermiques ou prick tests : à l’aveugle ou orientée 


> _Enquéte négative dans 50 % des cas 


Etiologies aunémo:AsrP1c) 
e _ALLERGIQUES 
> Médicaments @< 10 % 


HS type I ou anaphylactique = Pénicilline surtt 

HS type III avec apparition de CIC = Mie sérique = Phénomène d’ Arthus 

Autres méca non allergiques = médicaments histaminolibérateurs par dégranulation directe(analgésiques opiacés) ; interférence avec le 

métabolisme de l’acide arachidonique (AINS, Aspirine) ou potentialisation des bradykinines (IEC) ou action sur AMPc (B bloquant). 

Médoc : 

AQ Urticaire: Péni,Sulfamide, Aspirine®, vaccin /sérum, PDC iodés, Anexthésiq locaux, paracétamol, Indométacine opiacés, BZD, 
enzymes 

OO AngioO : Péni, IEC 

Critères d’imputabilité des accidents d’o.médicamenteuses = > Q 369 


> Aliments 


Vraies allergies alimentaires par HS : (aliments, additifs :conservateur, colorant, contaminants :ATB ou moississures, levures de bière) 
Fausse allergie par consommation d’aliments histaminolibérateurs (thon => cf TIAC), … 

Aliments en cause : 

OQ Fraises, poissons, coquillages, … céréales, ptn de lait de vache, ceufs 

Diagnostic sur interrogatoire (délai de 6-8 h svt), régime d’exclusion et tests de provocation. 


> Piqûre d’hymenoptère (guêpe, frelons > abeilles > > bourdons) 


Méca immuno-allergiques et histaminolibération non spécifique 
F.Aggravant => formes mortelles : 

OQ Piqûre de la région cervicofaciale 

OQ Pigûres multiples (frelons et guêpes) 

OQ Pigûre intravasculaire 

DO Pigûre chez un sujet préalablement vacciné 


e _PHYSIQUES 


Dermographisme, retardée à la pression, solaire (ds les ; min après exposition) 

Au froid ® (épreuve du glagon eau soleil ; idiopathique ou associée à une cryoglobulinémie, des agglutines froides, hémoglobinurie 
paroxystique a frigore et ou déficit en C2) 

A la chaleur, à eau : exceptionnels 

Cholinergique? "+++ 


e INFECTIEUSES 
> _Parasitose® (surtt helminthe) : ascaridiase, ankylostomiase,taeniase, lambliase, hydatidose, filariose, distomatose 
> Hépatite B ou C 2 /MNI : phase prodromique accompagné de fièvre et d’arthralgie, par vascularite 


e _URTICAIRE DE CONTACT 


Apprition ds les min qui suivent le contact avec certaines substances allergisantes de lésions urticairiennes d’abord 
localisée au niv de la zone contact avec possible généralisation secondaire, (Edème de Quincke ou choc anaphylactique. 
Ppaux produits : 

Végétaux : plantes marines, orties, lierre, primevère 

Animaux : marins, arthropodes (chenilles processionnaires,papillons,.)araignées, chien, chat… 

Aliments : bananes, pommes, endives, carottes… beurre de cacahuête, blanc d’ceuf… 

Textiles, cosmétiques, topiques cutanées (Baume du Pérou, Néomycine, Pénicilline, Peroxyde de Benzoyle,…) 


ODD 


© _URTICAIRES SYMPTOMES 
> D’une vascularite : 


Etio : LED, syndrome de Mac Duffie (hypocomplémentémie), Mie de Still, hémopathies, PAN, cryoglobulinémie 
Arguments en faveur : 

Fixité et chronicité des lésions 

Symétrie des lésions 

Absence de prurit : SF à type de brûlures 

S cutanées associées Évocateurs : purpura pétéchial infiltré, nécrotique, nodules ou bulleux 

S généraux associés : fièvre, AEG, arthralgie, S digestifs ou rénaux 


ODD 


> Hyperthyroidie 
> Sd de muckle et Wells (auto dom : urticaire, surdité de perception bilat, arthrite, amylose rénale) 


© _(EDEME ANGIO NEUROTIQUE 


Il s’agit d'un angio-oedême récidivant associé à un déficit quantitatif ou qualitatif en inhibiteur de la C1 estérase ce qui 
entraine une consommation excessive en C2 et C4 et la libération de vasopeptides puissants => (Edème de Quincke 


> Heéréditaire 


Mode autosomique dominant ; rare 

Pas d'urticaire mais risque d oedéme de Quincke asphyxiant 

F.déclenchants : traumatique, infectieux, physiques, psy ou médicamenteux (aspirine, Indocid®) 

Evolution : début ds l'enfance avec aggravation (freq et sévérité des poussées) au cours de l’âge adulte puis atténuation 
spontanée après 50 ans. 

Confirmation bio : 

a Déficit quantitatif = 85 % = Inhib C1 estérase effondrée 

a Déficit qualitatif = 15 % = C1 normal, C4 tjs effondrée, C2 et CH 50 abaissée qu’en pousée 


> Acquis 


Idem ms absence ATCD familial, début tardif, profil bio avec C4 et C2 effondrées et C1 abaissé. 
Etio : lymphome, cryoglobulinémie, paraprotéinémie IgM, LEAD avec déficit héréditaire en complément => cancer ; 
hémopathie ; connectivite 


Traitement 


e _URTICAIRE ET/OU OEDEME DE QUINCKE AIGUS 
> Urticaire aigue sans angio-cedème ni S en faveur de choc 


Ttt per os pdt qq j d’antiH1® 


> (Edème de Quincke sans atteinte pharyngé ni S de choc 


Ttt parentéral pdt qq j d’antiH1 : Polaramine® 2 amp / j pdt 3 j 

Règle de prudence : ne pas rester isolé, possibilité d’avoir des soins d’urgence en cas de de tble déglutition ou respi 
Prescrire Adrénaline en aérosol (Dyspnéinhal) à utiliser dès le moindre S laryngé 

Surveillance pdt 1 h, retour au domicile que si les règles de prudence peuvent être assurées. 

Corticothérapie parentérale n’est pas indispensable 


> (Edème de Quincke avec atteinte pharyngé ms pas de S de choc 


Inj Adrénaline en SC voire TVL? dilué ds sérum physio au besoin à renouveler ttes les 15 min. 

2 VVP avec glucosé 

Intubation douce tant qu'elle est possible 

Inj IV ou IM d’anti H1 (2 amp de Polaramine) et de corticoide d’action rapide 120 mg de solumédrol 
Trachéotomie faite en cas d’asphyxie et impossibilité de passage d’une sonde. 

Aérosols de salbutamol si bronchospasme 


> S de choc anaphylactique 
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e _URTICAIRE CHRONIQUE 


L’aspirine est le médoc le + susceptible d’entrainer une poussée au cours d'un U. chronique®***, 
Ttt étiologique : Éviction de(s) allergène(s) 


HA 


Les différents antiH1 au lg cours st essayer successivement de fagon empirique en monotttie ou en association si Échec ou 


en complément de l’éviction 

Q Parfois meilleure réponse aux associations antiH1 — antiH2 ou antiH1 — BZD 
Parfois ttt + spécifique 

U. retardée à la P° : prednisone 10 —15 mg/j 

U.cholinergique : Atarax® ou Primalan (un anticholinergique) 

U.au froid : cyproheptadine 


En 


avt chaque repas en cas d’éviction impossible (prise cachée) 
Vascularite urticairienne : antipaludéen de synthèse ou Dapsone (Disulone®) ou corticotttie 


m) 


U.alimentaire : Cromoglycate disodique ou Ketotifène st des inhibiteurs de la dégranulation des mastocytes administés 


ya 


e _ANGIO-OEDEME NEUROTIQUE 


Eviter au max les facteurs déclenchants ; en cas de soins dentaires ttt préventif pdt 3 j par un inhibiteur de la fibrinolyse 
Ds les formes graves, on peut proposer un ttt par androgène à la dose min efficace qui semble etre très efficace : 
Danazol et methandrosténolone Normalise le tx de complément (à demidose ne corrige pas les tx ms semble avoir une 
bonne efficacité clinique). TTT à risque si prolongé. 


e DSTSLESCAS: 


Eviction de la cause 

Déterminer lallergène : dosage IgE totaux, IgE spécifique (RAST) +Test de dégranulat® des PNB, Test in vivo st 
déconseillé (prick test) 

Éducation, carte, éviction de Pallergène 

Désensibilisation 

Prémédication des atopiques avt inj de PDC : 

OQ 12het2havtexamen : 40 mg de Solumédrol et 50 mg d’ Atarax 

Prescription de seringue autoinjectable d’Adré (Anahelp®, Anakit®) si refus désensibiliser. 


e _QQ NOTIONS SUR LES ANTI H1 
> 2 classes thérapeutiques : 


Ce st ts des antagonistes compétitifs de histamine au niveau des Récepteurs type 1 

Anti HI anticholinergiques : 1" génération ou sédatifs 

a Dexchlorphéniramine = Polaramine® : CI des anticholinergiques (GFA et prostate) +++ 

a Prométhazine = Phénergan® : CI en cas d’agranulocytose lié à la prise de phénothiazine (NL, apartiennent à la même 

famille). CI pr nourrisson car risque de MS. Medoc photosensibilisant (Q 168). 

a Hydroxyzine = Atarax®, seul à avoir AMM pr prémédication 

Q Mequitazine = Primalan® : c'est le seul à ne pas être sédatif par contre il est anticholinergique. CI en cas 
d’agranulocytose lié à la prise de phénothiazine. 


Anti H1 non anticholinergiques : 2iè"° génération ou non - sédatifs-+++ 

Q Loratidine = Clarytine® 

a Cetirizine = Zyrtec® : CI si <6 ans 

a Certains anti H1 nvelle génération comme l’Hismanal® et le Teldane® ont été retiré du marché car risque impt de 
torsade de Pointe. 


> Effet antiH1 


HS [ : effet antioedemateux et antiprurigineux mais ne contrôle pas l’hypoTA et le bronchospasme : nbx autres médiateurs 
Anticholinergiques pr certains par antagonisme des récepteurs muscariniques 

Effet dépresseur central = sédatif 

Effet antiémétique, effet anticinépathique (mal des transports) 

Antitussive 

Action orexigène 


Source : Fiches Rev Prat, conf Hippo Dermato, RDP 98, Conf Jouhet, Pharmaco D1, Vidal 2001, QCM Intest 2000 
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Uiers de jambe Q 1/2 


O.vascu : veineuse, arterielle, angiodermite nécrosante ;Femme ; pb santé pub ; SAT VAT 


a Perte de substance cutanée dermo-épidermique d’évolution chronique sans tendance spontanée à la cicatrisation. 


a Svt il existe un facteur déclenchant. 


Etiologie & Diagnostic 
e ULCERES D’ORIGINE VASCULAIRE 
a Ulcères d'origine veineuse : 70 % des Ulcères ; femme 50-70 ans 
> Fdr : Varices, Atcd phlébite pers/fam, TVC, Obésité, Orthostatisme professionnel 
> Ulcère 


vv 


> 
> 


=_Unig?@volumineux,superficiel® extension vers racine MI 
=_Peu douloureux?® (augmenté par orthostatisme) sf si 
surinfection 
=_ Evolution lente, svt post trauma 
=_Sus malléolaire int? /ext pour l'ulcère variqueux? et 
Rétromalléolaire pour l'ulcère post phlébitique. 
= Bord saillant +/- induré (+++ post-thrombotique) 
= Fond fibrineux, atone, bourgeonnant, infecté 
SN : Pouls symétriques et présents? avec IPS N 
SA : Dermite ocre®, atrophie blanche, lymphoedeme, 
varicosité, dermohypodermite scléroatrophique® 
S d’insuffisance veineuse chronique des MI: 
= _Pesanteur MI, Oedème vespéral cheville/pied (godet + et inflammatoire), dermite prurigineuse de stase 
= Examen des varices? en position debout (saph.int/ext/ant), percussion et impulsion à la toux (incontinence 
valvulaire) 
Echodoppler veineux MI (TVP, TVS, Mie post phlébitique, Incontinence, reflux) 
Prelevement Bacterio 


a Ulcères d'origine artérielle (AOMI stade IV) : 20% des ulcères 


> 
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a Angiodermite nécrotique (= Ulcêre hypertensif de Martorell) 


Homme de 50 ans fumeur avec FDR athérosclérose et/ou AOMI II ou III 
Ulcère 

= Unique ou multiples 

= Creusant®@, Petit, Circulaire, d’évolution rapide 

=_Douloureux? (+++ en décubitus®) sf si Diabête ! ! ! 

= _Suspendu (anteroext)@, Malléolaire ou sous Malléolaire® 

= Bords réguliers à l’emporte pièce douloureux 

= Fond atone, nécrotique®, infecté 
SA : Periphérie froide, pâle, dépilé, sèche, Ratchow, claudication 
intermittente anterieure (pdm), Angor, AIT... 
Examen : Abolition pouls distaux svt bilat, souffle, AAAbdo. 
IPS effondré (<0.5) (@ indice de perfusion de la cheville) 
TCPO2 : sì < 40 : insuffisance artérielle ; sì < 20 : membre menacé 
Echo doppler artériel MI (AOMI) et ArterioG si indication de revascularisation 
Bilan : NFS-plag, créat, glycémie, chol, TG, Echo Vx du cou, Ao et A.rénales, FO, ECG 


a Ulcères mixtes 


Femme de 60 ans ; HTA 90%) et DNID (30%) 
Ulcère 
= Bilatéral parfois, nb variable 
Très douloureux®, permanente type de broiement, décharge 
= Superficiel, Extensif, Irrégulier par confluence de # lésions, Etendu 
= Face antéro externe de la jambe?@= suspendu (Y moy-inf) 
=_Bords cyanotiques, purpurique, inflammatoires, pas de bourellet. 
= Fond : nécrose® 
= _Début brutal® par plaque purpurique puis évolution progressive vers la nécrose 
SN : pouls présents, IPS peuvent etre N 


> _Explorations vasculaires peuvent étre normales 


2 
a Autres types d’ulcères vasculaires : 
> Vascularites (Sclérodermie : Madame Parre, PR : Mr Désiré) 
> _Emboles de cholestérol (Mr Py) 
> __Atrophie blanche et vascularite livédoïde en plaques 
> _Hemato (Drepanocytose, thalassémie, thrombocytémie…) 


e ULCERES D’O. NON VASCULAIRES. 
a Pyoderma gangrenosum,Gommes ulcérées, Sarcoïdose 


Physiopathologie 
e ULCERE VEINEUX : Hyperpression veineuse par : 
a Incontinence saphénienne et des perforantes dans IVC idiopathique (=Mie variqueuse) 
a Incontinence des troncs profonds ds Mie Post Phlebitique 
a L’ hyperpression entraine trouble de la pcirculation avec passage de liquide dans le secteur interstitiel et nécrose par 
compression des réseaux capillaires. 
e ULCERES ARTERIELS : ischémie 
e ANGIODERMITES NECROSANTES : Vasospasme prolongé sur arteriole athérosclérotique (thrombose capillaire) 


Evolution 
e COMPLICATIONS : 
a Chronicité et récidive : 
> __Ulcère variqueux cicatrise + facilement que l' UPP mais récidive +++ 
> _Angiodermite récidive +++ 
> __Ulcère arteriel ne guérit pas si vascu non restaurée. Si restaurée, faible chronicité ms pronostic vital à l’athéro- 
sclérose. (IDM ,…) 
Eczématisation, surinfection, Erisypéle®, fascéite nécrosante, lymphangite 
Tétanos® 
Dégénérescence maligne? (rare => carcinome épidermoïde) => Biopsie dvt tout bourgeon anormal 
Hémorragie® 
Phlébolithes 
a Ostéoarthrites surtt U.arteriel creusant. 
e LE PRONOSTIC DEPEND DE L'ETIOLOGIE. 


ODD 


Principes du traitement 
e REGLES HYGIENO DIETETIQUES (fdr ; marche ; protection contre trauma) 
e TTT AMBULATOIRE AU MAX (Infirmière à domicile 1/j ; après phase bourgeonnante : 2/sem) 
e TTT SYMPTOMATIQUE LOCAL 
> _Désinfection locale, soins aseptiques, (sérum p +/- polymixine) 
> Détersion mécanique ou chimique (enzymes protéolytiques : Elase) 
> _Maîtrise du bourgeonnement 
= _Pansement gras :Vaselitulle* 
= _Hydrocolloïde : Comfeel, Duoderm, Algoplaque 
=_Hydrocellulaire: Allevyn, Tielle 
=_ Si surinfecté : charbon : Actisorb* 
= Si trop bourgeonnant : Corticotulle*, Nitrate d’ Ag 
> _Stimulation de l'épithélialisation 
=_ Ts les pansements ci dessus suffisent si peu étendu 
= _Sinon autogreffe cutanée en pastille (au lit) ou en résille (au bloc). 
e TRAITEMENT GENERAUX 
> Antalgique 
> SAT VAT, ATB si surinfection locoR / générale (Pyostacine +++). Pas en locaux. 
> _HBPM (Lovenox 40) enoxaparine 
e TRAITEMENT ETIOLOGIQUE 
> IVC: Eviter station debout prolongée, marche, jambes surélevées, contention®, ttt varicosité (sclérose, stripping) 
> _Artérielle : ttt FDR, Fonzylane p.o. ou IV, revascularisation 
> __Angiodermite nécrosante : Ttt HTA, Diabète, Anticoag isocoag et/ou antiagrégant et décapage-greffe au bloc 
indispensable (Effet rapide sur Dl en qq h (meca ?) et sur la cicatrisation). 


e JAMAIS : ATB en local, Iode, Tulle Gras ® => R d’ allergie 


Laneers eufanés épithiéllaux Q173 


Epidemio, etiologie, anatomie pathologique, diagnostic, ppes du ttt 


Irradiation solaire Lésions précancéreuses Carcinome basocellulaire Carcinome spinocellulaire Mesures préventives 


Epidémiologie et étiologie 


a Prédominance masculine liée aux métiers de plein air 
u 90 % des C.C.E. surviennent aprés 40 ans 


a Particularités propres aux basocellulaires 80 % des CCE ® 


1Ìr cancer en Europe tout cancer confondu „en nette progression 

Incidence : 500 / 100 000 

Surtt sujets à peau claire @ quelque soit la latitude @ où ils vivent avec pic de fréquence à 70 ans . 
Possible atteinte précoce < 30 ans @ => ex : sur Xeroderma pigmentosum 

Sex Ratio : 2 hommes pr 1 femme 

Pricipal facteur etiopathogénique : exposition solaire (UV A et B) ° 


a Particularités propres aux épidermoides cutanées 


Incidence : 100 / 100 000 


Sujets à peau claire mais aussi les peaux noires avec pic de fréquence à 60 ans (possible forme précoce vers 30 ans) 
Sex ratio : 3 hommes pr 1 femme 


Survient svt sur lésion préK qui ne st pas forcément photoinduites 


a Facteur étiologique essentiel 


Phototype du patient ; quantité d'irradiation solaire ; terrain individuel => surtt UVB ® qui est délétère 


a Facteur de risques 


Prédisposition génétique 

1 _Naevomatose basocellulaire = prédispose à des basocellulaires multiples surtt visage (ulcus rodens) + kystes 
mandibulaires 

= _Xeroderma pigmentosum = sensibilité pathologique aux UV liée à un déficit des systèmes enzymatiques de réparation 
de 'ADN => carcinome basocellulaire et spinocellulaires => décés avant 20 ans . 

n= Epidermodysplasie verruciforme : Infection chronique à Papillomavirus de type 5 et 8 (HPV) sur un terrain génétique 
prédisposant évoluant vers CCE . 

= _Naevus sebacé du cuir chevelu 

= Albinisme: leucodermie généralisée autosomique récessive avec S oculaires (iris translucide, photophobie, 
nystagmus, BAV ) par altération de la capacité à fabriquer de la mélanine par les mélanocytes . Les albinos sont très 
sensibles à la lumière solaire, inaptes au bronzage et font de multiples cancers cutanés particulièrement des carcinomes. 

Immunodépréssion 

n Greffés rénaux avec ttt prolongé immunosuprésseur, HIV . Rôle favorisant de infection par un papilloma virus sur ce 
terrain : spinocellulaires des muqueuses génitales . 

Lésions précancéreuses : surtt pr carcinome épidermoide cutanée 

= Kératoses actiniques ou séniles 2 : tâches rugeuses ou véritable corne @ en zones photoexposées chez le sujet agé . 

= Leucokératoses @ buccales (tabac, goudrons ®, traumatisme chronique ) 

= Kératoses arsenicales @ : lésions palmoplantaires symétriques 

= Mie de Bowen &: 

o Cutanée : plaque arrondie à bords nets volontiers curvilignes 
érythémateuse ou érythématosquameuses . 

o _Muqueuse génitale : Soit plaque unique leucoplasique ou 
éÉrythroplasique , soit forme multicentrique avec aspects polymorphes 
(papules, papillomateux, pigmentés , leuco-érythroplasique ). La 2ième 
forme est associée à une infection par HPV , rechercher dysplasie du col 
utérin . 

o Evolution : Il s'agit d'un carcinome in situ qui va évoluer lentement 
vers un carcinome spinocellulaire 

= Radiodermites chroniques ® ( poikilodermie = érythème + tble pigmentaire 
+ atrophie + telangiectasie ) 
= _Dermatoses chroniques : 

o Lichen plan @ buccal ou scléreux vulvovaginal 

o LEAD ®, lupus tuberculeux ®, cicatrice ?, brûlures Q, ulcères de 
jambes , … 


Diagnostic positif 
a Clinique 
= __ BASOCELLULAIRE 
o Argurment de fréquence , terrain , f. favorisant et prédisposant 
Ds 80 % des cas sur le visage ° : angle interne de l'ceil, sillon naso-génien nez, front, tempes. 
Pas de S fonctionnels (sf Ulcus Rodens) pdt très Igtps = Évolution lente ° 
Lésions élémentaires : la perle basaliomatheuse @ 
Fréquemment multiples @ 
Jamais de lésions muqueuses @ 
Ne métastasent presque jamais ®. Pas d’ADP métastatiques +++. 
Possible décés secondaire à un envahissement local ®. 
Formes superficielles , ulcérées , en relief ou pigmentées 2 = polymorphisme lésionnel 


oooooooo 


1 (CBC plan cicatriciel Commence par une petite lÉésion papuleuse, translucide, 
finement télangiectasique qui s'étale progressivement et prend 
laspect d'une plaque à centre cicatriciel blanchâtre et 
télangiectasique et à bordure infiltrée perlée. 2 


Zone blanchâtre cicatricielle centrale atrophique arrondie avec 
chapelets de perles en périphérie 


Forme la + fréquente 


2 | CBC superficiel pagétoïde |Plaque érythémato-squameuse pouvant s'étendre sur une grde 
surface 10 à 30 cm parfois. Le caractère filiforme de sa bordure 
avec parfois un aspect tatoué ou cerné de perles facilite le 
diagnostic. 

Localisé le + svt sur zones non photoexposées (tronc) @ 


3 | CBC supeficiel plan Plaque rouge bien limitée avec bordure filiforme à extension 
très lentement centrifuge parfois recouvertes de petites 
squames ou de croûtes . Localisation préférentielle au niveau 
du tronc +++, 


4 | CBC sclérodermiforme ou | Plaque scléreuse de couleur blanc cireux ou blanc jaunâtre sans 


morphéiforme limites nettes, parsemée parfois de petits nodules et de fines 
télangiectasies. Le caractère perlé de la bordure fait souvent 
défaut. 


Forme très mutilante car très infiltrante. 


5 | CBC pigmenté (Tatoué) La plupart des CBC sont en fait pigmentés. 
Cpdt certains st très pigmentées et donne aux lésions un aspect 
noir qui doit les faire distinguer des mélanomes malins 


6 | CBC ulcéreux Ulcération avec ou sans bordure nette (ulcus Rodens) pouvant 
provoquer de gros dégâts anatomiques : atteinte des nerfs et 
des vaisseaux à l'origine de douleurs et d'hémorragies. 


7 | CBC nodulaire ou Un nodules = une perle 
nodulokystique saillants, globuleux, de teinte 


cireuse, translucide, ambrée, 
à la surface lisse parfois 
télangiectasiques. 

NB : formes nodulo- 
kystiques , il existe plusieurs 


5 
" 


perles typiques rosées Nodulaires Nodulo-kystiques 
8 |CBC bourgeonnant et De teinte rouge foncé, saignant facilement, peut prêter à 
végétant confusion avec l'épithélioma spino-cellulaire 


=__ EPIDERMOIDE CUTANEE 

o Sur lésions précancéreuses (kératoses séniles, la radiodermite, les cicatrices de brûlure et de lupus ) 

o TopoG muqueuse et cutanée quelqu’elles soient mais le + svt : lèvre inférieure, le cuir chevelu, le pavillon de 
loreille, les extrémités : mains, pieds, avant-bras, poignets, organes génitaux. 

o Aspect clinique : Tumeur ulcérovégétante à extension centrifuge et en profondeur parfois très mutilant selon la 
localisation (pavillon de loreille ), très hémorragique reposant sur une base érythémateuse infiltrée,dure à la 
palpation . Pession des bords de l'ulcération fait apparaître des grains blanc-jaunâtres qu'on appelle les 
vermiottes. 

o NB: sur un ulcère de jambe, le cancer spinocellulaire se manifeste par un bourgeonement excessif. 

o Cancer très lymphophile avec possible adp métastatiques à distance surtt si OGE, extrémités, lêvres et oreille . 

Oo _Lalocalisation « muqueuse » et « sur ulcêres cutanées chroniques » st de + mauvais pronostic car leur pouvoir 
métastasant est plus important. Les métastases st cpdt tardives ®. 

o _Métastases surtt pulmonaires et hépatiques . 


CHEVILLE 


Anatomie pathologique 
a Comme tout cancer, le diagnostic reste histologique . 
a Il sera obtenu par biopsie cutanée au punch après bilan préop + hémostase et en absence de CI. 


a Carcinome basocellulaire 
=_Prolifération maligne épidermique de cellules à noyau BASOPHILE prôche des cellules basales de l’épiderme disposées 
en périphérie de la lésion en PALISSADES. 
=___Stroma dense 
a Carcinome épidermoide cutanée 
=___Prolifération maligne épidermique de cellules de gde taille EOSINOPHILE prôche des cellules malpighiennes avec S de 
dyskératose (parakeratose = persistance noyau , hyperkeratose ) et d’enroullement cellulaires = globes cornées . ATYPIE 
et MITOSES st constantes . 
= Extension en profondeur vers le derme et '’'hypoderme fréquente mais mal délimitée. 
=___Ds les etats précancéreux kératosique : il n’y a pas de franchissement de la basale ! ! ! ! 
a Mie de BOWEN = CIS 
= _Epaississement de l’épiderme avec désorganisation architecturale , parakeratose, maturation normale . Mitoses à tous les 
étages de ''épiderme et atypies cellulaires fréquentes mais la mb basale n’est pas franchie . 
=___Infiltrat lymphoplasmocytaire ds le derme sous jacent. 
a NB : dossier hippocrate Kératoacanthome = TB faite d'un nodule saillant creusé d'un cratère rempli de débris cornés. 


Principes du traitement 


a Préventif 


Photoprotection et surveillance régulière des sujet à risque 
Exérése des lésions précancéreuse (azote liquide, laser et rétinoïde pour xéroderma pigmentosum ) 
Biopsie exérése au bistouri au moindre doute 


a Curatif 


Traitement : selon terrain (possibilité d’AG) , type clinique, localisation et extension locale 

Exérèse chirurgicale : 

= méthode de choix car permet anapath des recoupes (exérèse complète ) 

= sous AL ou AG 

= avec marge de 2 mm (passer ds l’hypoderme ). Si peu de graisse sous cut (oreille, cuir chevelu ) on va jusqu’au 
cartilage ou l’aponévrose . 

= Extemporané +/- recoupes 

= _+/- plastie de réparation 

m _+/- curage ggl si Épidermoide métastatique 


Radiothérapie => CCE st très radiosensibles ° 

= Si chirurgie ou AG contre-indiqué 

= En complément de la chirurgie sur les sites les + lymphophiles 

= CIdsles CBC sclérodermiformes „ds les naevomatoses basocellulaires 


Protection solaire PMZ 
Education du patient 
Surveillance cutanée régulière à la recherche de récidive (rare) 


Ttt forme métastatique 
= Chirurgie d'exérèse + Rx ttt si adp méta 


m Si méta hématogènes viscérales : polychimiotttie à base de Méthotrexate, Bléomycine, FU et cisplatine 


Pronostic = >90 % 9 de survie à ans 


a RMO en dermato 


Il n’y a pas lieu chez les patients ayant un carcinome cutanée BASOCELLULAIRE ou EPIDERMOIDE au stade 
local (stade TI) de faire un suivi autre que clinique . 


Source : Fiches Rev Prat , RDP 98-99 , Conf Hippo , Crs Fac « tunisienne » , Doc RDP, Fac tunisienne, Université de l’indiana 
RMO , QCM intest 2000 , Conf Dermato 
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Mélenomes malins QI7Á 


Peau claire, Lésion préexistante ;Dubreuilh, Biopsie exérèse avec marge mince, Indice de Breslow, Niv de Clark, Reprise chir 
Epidémiologie 

e Données épidémio 
Cancer cutané rare? en recrudescence? +++ (doublement ts les 10 ans) 


Dépis 
e Dépistage précoce 


5% cancers cutanés, 1 % des cancers en général 
Incidence : 4/100000/an en Europe, 10 fois moins en Afrique Noire, 10 fois + en Australie 


Age : A tout âge au delà de 20 ans (moy = 50 ans), exceptionnel chez enfant? (sf sur naevus congénital), rare < 20 ans 
Sexe : Femme > Homme (sex ratio 1,4) et en moy 3 à 5 ans + tôt que hommes 
Terrain favorisant 


ATCD personnel et familial de mélanomes 

Phénotype cutanée : peau claire, rare chez les Noirs (mélanome plantaire, sous-unguéal) 

Exposition solaire? (« brève / en salve » : coups de soleil surtt ds l’enfance/ado ++ => fréquence en Australie) 

2 formes de Neevus sont des précurseurs : 

5 Neevus congénitaux : neevus géant et gd neevus congénital® (220 cm, rare, dégénerescence dans l'enfance) (mais 
mélanome survient le + svt en peau SAINE®) 

5 Naevus acquis dysplasique (critères A B C D E) => naevus dysplasique familial (neevus asymétrique, bordure 
irrégulière®, couleur inhomogène?®, diamêètre > 6 mm, de localisation principalement tronculaire, multiples, de 
survenue aprês puberté et continuant d'apparaître à l'âge adulte) 

Xeroderma pigmentosum® et Mélanose de Dubreuilh @ 

Immunodépression (SIDA, chimiothérapie => augmentation faible du risque) 

Traumatismes (rôle mineur) 


tage 


Forme débutante SSM + Iésion pigmentée asymétrique, 


= Interêt : Diagnostic clinique possible à un stade très précoce d’une pathologie à mortalité et terde encochée, pere du retief eutan 


= Education patients (signes précoces, autosurveillance) 
= Surveillance annuelle par dermato, protection solaire 


e Diagnostic précoce du mélanome 

= T. pigmentée le + svt en peau saine?** (> 50 % des cas), ou sur neevus préexistant 

= Examen de la totalité du revête' cutané (y compris, région palmo-plantaire, OGE, 
mugueuses) car mélanome peut se dvlper sur une zone peu ou non exposée au soleil. 
= Distinction mélanome débutant / neevus atypique difficile (crit ABCDE, critère le + imp 
= notion d'évolution de la lésion dans le temps (sem ou mois), autres signes + tardifs : 
nodule, suintement, croûte ou saignement 


à prévalence élevée avec mesure ttt 
= Quelle population ? 


ique 


simple permettant un excellent pronostic à long terme. 


Idéalement, dépistage sur toute la pop (Campagnes d'information population + praticiens) 
Définition de groupe à risque (ATCD de mélanome, neevus atypiques, … cf ci dessus) 


SSM : bordure encochée, croûte, aspect érythémateux en 


= _Photographies standardisées régulières (surv. patients ayt de nbrx neevus atypiques) Forme tardire de SSM :léion pigmentée asymêrique, 


= Dermatoscopie pratiquée par un médecin expérimenté : Non invasif, examen des lésions 


bordure encochée, polychrome, zone centrale de régression. 


pigmentées par épiluminescence + grossissement (appareil manuel permetttant '’éclairage tangentiel des lésions à travers 
une optique (x10) posée sur la peau après application d'une goutte d'huile pour Ôter le reflet de la couche cornée) 
Biopsie-exérèse®+ examen anapath au moindre doute 
Diagnostic 
e 3 Formes cliniques classiques 
> Mélanome à extension superficielle : SSM (Superficial Spreading Melanoma) 70 % 


Evolution biphasique : extension horizontale intraépidermique (2*5 ans) puis phase d'invasion verticale intradermique 
Devant une tache pigmentée, arguments Évocateurs du diagnostic de SSM st (« signes d’éveil ») 

D Asymétrie® 

> Bords irréguliers® avec des contours indentés? polycycliques encochés par des incisures 

> Couleur hétérogène?® (zones noires, marron ou roses) 

5 Diamètre > 6 mm 

> Evolutif? avec extension progressive en surface 

Siège préférentiel® : jambes (femme®), dos (homme), mb inf? (ts sexes confondus®) 

Si infiltration® nodulaire => stade d’extension verticale? du mélanome (diagnostic trop tardif) 
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> Mélanome nodulaire : NM (Nodular Melanoma) : 20 % 
= Forme + rare, d'emblée invasive (sans phase d'extension horizontale), pronostic redoutable 
=__Nodule noir infiltré, saignotant facilement 
= __Parfois achromique® (+tôt plante du pied, cuir chevelu, lit de l'ongle), de diagnostic difficile 


> Mélanome sur Mélanose de Dubreuilh : LMM (Lentigo Malignant Melanoma) 10 % 
=__Mélanome intra-Épidermique de pronostic meilleur que le SSM et NM 
= _Tache assez large, de couleur inhomogène®*, à contours irréguliers, apparaissant presque exclusivement sur le 
visage?" des sujets agés®* > 50 ans (F>H°*), avec longue phase d'extension superficielle (5 à 15 ans) 
=_ Apparition d'un nodule ou d'une plaque irrégulière noire très foncée signe la transformation 


e Autres formes cliniques 

> Mélanome lentigineux des extrémités 
= 5 % des mélanomes chez les blancs et 60 % chez les noirs et les asiatiques 
= _ Phase radiale longue et phase verticale agressive avec atteinte palmo-plantaire + fréquente que l’atteinte unguéale 

(bande noire extensive + pigmentation du repli sous-unguéal) 

= _Formes + proches : Mélanome des muqueuses?, mucolentigineux 

> Mélanome verruqueux de diagnostic parfois difficile avec une kératose séborrhéique 

> Halo-mélanome entouré de zones dépigmentées® 


e Diagnostic différentiel devant une tumeur noire 
> Neevus 
= __Prolifération de mélanocytes (= cellules naevi), svt regroupées en thèques, la +part restent bénins 
= __Rares à la naissance (neevus congénitaux), apparit® ds Penfance/adolescence avec extension + modification lors de 
la puberté / grossesse / aprês exposit® solaires. Nb max cz adulte jeune, puis disparaissent peu à peu chez vieillard 
=_ Aspect clinique (taille, forme, couleur, consistance, pilosité, topoG. ubiquitaire) polymorphe +++ 
“ Types bien individualisés 
-_Neevus lenticulaire (« grain de beauté ») : papule lenticulaire lisse, foncée ou claire 
- Neevus en dôme : Saillie bombée, ferme, noire, lisse 
-_Neevus mollusciforme : Tumeur sessile mûriforme brun noir, simulant une kératose seborrhéique 
-_Neevus tubéreux ou verrue molle : Tumeur saillante, sessile ou pédiculée, couleur variable, svt pileuse 
“ Formes cliniques particulières : 
-_Haloncevus de Sutton® : Neevus avec apparition secondaire d'un halo achromique® d'évolution souvent régressive 
-_Neevus juvénile de Spitz : Neevus achromique de enfant, bénin malgré histologie souvent inquiétante 
-_Neevus bleu en dôme : Couleur bleutée liée à la prolifération dermique profonde des cellules neeviques 
-_Neevus dysplasiques : 
> Définis par des critères histologique : Neevus jonctionnel avec dysplasie mélanocytaire intra-Épidermique 
> Médicore corrélation histo — clinique => « neevus cliniquement atypiques » = gde taille, couleur inhomogène, 
teinte brun-rougeâtre, bords mal limités ou irréguliers 
D Risque de mélanome important si ATCD familial de mélanome, bep + faible si pas d'ATCD 


> Tumeurs noires non mélanocytaires 
sk Kératoses séborrhéiques 
-_ Sujets âgés, couleur variée (café-au-lait => noir), planes ou kératosiques, voire franchement 
verruqueuses, caractéristiques : Surface (petits puits comblés de kératine) + caractère superficiel (permettant leur 
soulèvement à la curette) 
sk Histiocytofibromes : Nodules durs enchâssés dans le derme, plutôt des mb infs des femmes, pigmentation incstante 
“ Angiomes thrombosés : Constitution très rapide, surtout chez le sujet jeune : nodules très noirs + halo inflam périph, en 
dessous desquels des angiomes profonds sont difficilement perceptibles. 
“ Carcinomes basocellulaires tatoués 


> Autres lésions 
sk Botriomycomes / carcinomes spinocellulaires (Diagnostic diff avec mélanome achromig) 
-_Botriomycomes : Bourgeons charnus exubérants apparus après traumatisme et 
théoriquement délimités par un sillon 
-_Carcinomes spino-cellulaires : Aspects cliniques variés, facteurs favorisants 
“ Hématome sous-unguéales® 
-_ Après un traumatisme qui peut être méconnu, couleur rouge + violacé, progression de la lésion vers le bord distal de 
l'ongle avec sa croissance (en cas de lésion récente) 
- Au moindre doute : Ablation de la tablette + biopsie 


za 
e Diagnostic de certitude : biopsie - exérése 
=_Exérése au moindre doute? d’une lésion pigmentée suspecte ou préventive si risque dégénératif : Exérése au bistouri de 
toute® la lésion avec une marge mince® 
= Histologie : 
-_Prolifération maligne mélanocytaire dermo épidermique débutant au niveau de la basale Épidermique, avec 
inflammation péritumorale 
-_Epaisseur mesurée selon Breslow*"**, niveau d'invasion selon Clark, existence d'une ulcération, existence et 
description d'une régression tumorale, limites de l'excision, existence d'un neevus associé 


Q+++ 


Evolution 
> Potentiel métastatique® +++ 
> 3 stades évolutifs 
= Stade I : Tumeur primitive isolée 


= Stade II : Envahissement ganglionnaire régional ou métastases en transit 
= Stade III : Présence de métastases 


> Récurrence locale (10% des 1°“ récidives après mélanome primitif) : Réapparition de nodules tumoraux en général 
sous-cutanés ds les 5 cm autour de la cicatrice d'exérêse du mélanome primitif 
> Méta en transit: Méta par voie lymphatique survenant entre site d'exérèse du primitif (à + de 5 cm) et 1°°* aire gglion 
de drainage lymphatique = nodules dermiques ou + profonds, svt multiples, bleus ou couleur de peau normale, + ulcéré 
> Métastases ganglionnaires régionales : (60% des 1°° récidive de mélanome) : Aires inguino-iliaques (mélanome 
des mb inf), Axillaires (mélanome du thorax et des mb sup), Cervicales (mélanome de la tête et du cou) 
> Métastases à distance 
"20% des évolutions péjoratives se font d'emblée vers le stade III 
=_ Sites métastatiques préférentiels par ordre de fréquence décroissante : poumon > foie > cerveau > os 
=__ Tous les organes peuvent en fait être atteints 


Facteurs de mauvais pronostic 


e Clinique 

sk Sexe masculin : pronostic F > H mais fdr non indépendant) 

sk Forme clinique : Nodulaire > SSM > Mélanose de Dubreuilh 

s& Ulcération : Signe tardif, facteur de mauvais pronostic indépendant 

sk TopoG : Axiale (tronc/tête/cou), acrale (sous-unguéal/ palmoplantaire) 

sk Du stade évolutif : II > II > 1: Méta cutanées, ganglionnaires (surtt si 
nbreux, effraction capsulaire), méta viscérale (nbre, atteinte viscérale) 

s& Qualité du traitement initial du mélanome : Reprise chir après 
exérêse initiale rapide avec marges lat de peau saine dictées par Breslow 


e Histologiques 
> Indice de Breslow?***** 
= _Epaisseur tumorale?® max? mesurée de la surface de la peau® 


Indice de Breslow et niveaux de Clark. 
Niveau 1 : intra-épidermique (mêélanome in situ) ; niveau II : péné- 


jusqu'à la cellule tumorale la plus profonde®, en mm tration focale dans le derme papillaire ; niveau III : invasion de tout 

. . . . 8 Bd d Bet an le de illaire j 7 lan des vei sous-papillaires ; 
=__Meilleur indice pronostic® indpdt, prédictif de survie ss récidive/ ___mivean TVs invasion du terme rétieulaire ; niveau V + pénêtration 
récidives / décès de la tumeur dans l’hypoderme et (ou ) présence de nodules satel- 


° fi ° ° : lites. 
=__Bon pronostic® : si < 0,75? mm, mauvais pronostic si > 3 mm 


> Survie à 5 ans? est inversement proportionnelle à l'épaisseur tumorale® (95 % si < 0,75 mm ; 75 % si < 2,5 mm; 
45% si > 4 mm) 
> Risque de récidive par méta : faible si < 1,5 mm, élevé si > 1,5 mm, si faible : récidives + rares et + tardives 
(Gusqu’à + de 10 ans après l'exérèse initiale) => nécessité d'une surveillance prolongée 
=__ Guide la thérapeutique® : marges d'exérèse lors de la reprise chir obligatoire après l'exérèse initiale 


> Indice de Clark? (et Mimh): Niveau d'invasion selon l'atteinte des # structures anatomiques de l'épithélium 
=_I: intraépidermique strict : « in situ » => 100 % de survie à 5 ans 
=_ II : derme papillaire en partie (pénétration focale) 
=_ MI: derme papillaire en totalité 
=_IV : derme réticulaire ou profond jusqu’au plan des veines sous papillaires 
= __V : hypoderme et ou présence de nodules satellites 
> Facteur pronostic fortement lié à l'épaisseur, n'est indép du Breslow que pr mélanomes de faible épaisseur 


> Index mitotique 


ya 


Traitement (HP) 
e Biopsie - exérèse précoce avec marges minces® 


e Bilan initial 
=__ Examen clinique complet, palpation de ttes les aires ganglionnaires, bilan d'’extension préthérapeutique 
> Faible rentabilité des examens paracliniques => inutiles à titre systématique (en absence de signe clinique) 
(conf de consensus). 
> En raison de leur simplicité, certains proposent une RX pulmonaire, échographie hépatique. 


e Reprise chirugicale® 
=__Marges® de l'exérèse chirurgicale déterminées en fonction du Breslow : 
D <1 mm = marge de 1 cm 
5D 1-2 mm = marge de 2 cm 
D > 2 mm = marge de 3 cm 
5 Des marges supérieures n'ont pas fait preuve de leur utilité 
= Si pas d'ADP palpable : Curage ganglionnaire systématique n'améliore pas le pronostic 
= Au stade II : curage ganglionnaire complet recommandé 


e she palliatif : Chimiothérapie / Immunothérapie / Radiothérapie 


Mélanome est peu? chimiosensible® et peu® radiosensible® 
=__Chimio en cas de métastase unique inextirpable chirurgicalement ou de métastases multiples 
= _ Pas de consensus : 
D Indications discutées 
5 _Nbx protocoles : Dacarbazine (Déticène), fotémustine (Muphoran-) si atteinte cérébrale, + associé à IFN aq, IL 2 ou 
cisplatine … 


e Surveillance à vie : risque de métastase au delà de 10 ans de survie 


e Prévention +++ 
= _ Surveillance des sujets à risque et exérêse précoce des lésions à potentiel dégénératif 
= __ Mesures de protection solaire 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 97, MédiFac, Medline Dermato, Hippocrate, QCM Intest 2002 


Psoriasis Q 175 


Plaque érythémato squameuse Evolution par poussées Facteur déclenchant Contre indication aux corticoïdes généraux 


a Affection chronique inflammatoire érythémato-squameuse fréquente (2 % population) de cause inconnue associant : 
" Composante Épidermique proliférative (accélération renouvellement kératinocyte) 

. Composante dermique inflammatoire (vasodilatation, afflux de PNN et de lymphocyte ) 

a Pathologie de type autoimmune déclenché par facteur envirronemental sur terrain prédisposé génétiquement (HLA B 


27 et 30 % des cas st familiaux) 


Diagnostic 


e DIAGNOSTIC POSITIF 


a Psoriasis VULGAIRE : Forme typique 
= Lésion élémentaire 


Macule érythémateuse rouge foncée recouverte de squames 
blanches micacées = plaques érythématosquameuse? 
o Signe de la tache de bougie = blanchissement lors des 11e 
coups de curette avec détachement de squames 
o Signe de la rosée sanglante d’ Auspitz = apparition d'un piqueté 
hémorragique aprés curetage insistant 
Arrondie de taille variable (goutte => nappe ),bordure bien 
limitée? 
Prurit en théorie absent mais en pratique présent ds 25% des cas . 


= Topographie évocatrice = zones bastions du psoriasis 


Svt bilat et symétrique 

Cutanée = Face d’extension des coudes et genoux, sacrum, ombilic, conque de loreille et plis interféssier (nourrisson) 
Cuir chevelu® = possible casque squameux , cheveux traversent les squament (recouvert ds dermite séborrhéique) . Il 
n’y a jamais d’alopécie® . 

Ongles® : triade — Onycholyse distale + hyperkératose sous unguéale + dépréssion punctiforme en dé à coudre++ 
Mugqueuses = langue géographiques, macules rouges du gland , nappes rouges volontiers prurigineuses 

Toute la peau glabre peut etre touchée y compris le visage® qui est cpdt svt épargné 


= Evolution chronique par poussées 
=_ Possible phénomène de Koebner = non spécifig du psoriasis = survenue de lésions sur les contours de zones traumatiques 


a Autres formes cliniques Évocatrices 
= Psoriasis dit inversé : 


Lorsque les lésions prédominent ds les gds plis et respectent les convexités : dans le pli interfessier, la région ombilicale 
et plus rarement dans les zones sous-mammaires, plis inguinaux, creux poplités ou creux axillaires. 
Aspect d'intertrigo chronique d'aspect rouge vif (absence de squames du fait de la macération) à bordure bien limitée . 


= Psoriasis Pustuleux 


Pustules @ non folliculaires amicrobiennes? multiloculaires en histologie Évoluant secondairement vers la déssication et 
la desquamation svt prurigineuse . Sur biopsie = pustule spongiforme multiloculaire de siège sous cornée faite 
d’accumulation de PNN 

Psoriasis pustuleux palmoplantaires® +++ : pustules jaunâtres sous une couche épaisse , se brunissent en séchant 
Psoriasis pustuleux généralisés : Début brutal fébrile avec AEG avec poussées pustuleuuses par vague séchant sur 
place puis desquamant sur tégument rouge oedematié très inflammatoire => forme grave 

Acrodermite pustuleuse de Hallopeau : Atteinte pustuleuse récidivante à l’extrémité d’un ou plusieurs doigts avec 
risque de disparition de l’ongle et altération de la pulpe. 


=_ Selon le terrain 
= Psoriasis du siège du nourrisson® : ne préjuge pas d’un psoriasis à l'âge adulte 
= Psoriasis de enfant : svt éruptif en goutte post infection streptococcique ORL . Rarissime chez l’adulte (Guttata) 
= Psoriasis nummulaire d'aspect annulaire ou circiné 

= Formes graves 


pustuleux ou non responsable d’une authentique érythrodermie® dt le retentissement général est 
grave => cf Sd de Lyell , + svt associé au rhumatisme psoriasique . 
Q:HLAB 27 =50 % 
7 % des Psoriasis quelque soit la gravité de l’atteinte® 
Ds 20 % des cas l’atteinte articulaire précède apparition des S cutanées. 
Atteinte axiale : Surtt masculine®, lié au HLA B27? prôche de la SPA 
Atteinte périphérique 2: Surtt féminine , non lié au HLA B27 (surtt B16 , Cw6) caractérisé par des lésions très 
destructrices et constructrices . Atteintes typiques au niveau de la main : (Dgstic différentiel avec PR) 
« __ Polyarthrite asymétrique 
% __Atteintes des IPD @ 
« __ Possible atteinte des 3 articulations sur un même rayon 
o Evolution indépendante psoriasis et rhumatisme 
o Les formes pustuleuses st + fqt associées au rhumatisme psoriasique ® 


oooo 


a Biopsie facultative ds forme atypique 
= _Hyperacanthose ( =épaississement de l’épiderme ) avec papillomatose (allongement des papilles) 
= _Hyperkératose (couche cornée épaissie seulement) avec parakératose (noyaux conservés ds couches cornées) 
= Agranulose (amincissement et disparition de la couche granuleuse ) 
= Infiltrat lympho-monocytaire modéré du derme superficiel , micro-abcés aseptique à PNN de la couche cornée de 
Pépiderme => Abcés de MONRO-SABOURAUD. 
= Bacterio et mycologie négative. 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DU … 
a Psoriasis vulgaire 
=_Pityriasis rosé de Gibert : Lésion érythématosquameuse annulaire à squames + fines , lésions + roses d’évolution spontanée 
vers la guérison sans récidive . Disposition en « maillots de corps » et « en sapin de Noel ds le dos ». 
=_Syphilis secondaire : Lésions cuivrés , colerette desquamatives, att palmoplantaire , en goutte => Sérologie, biopsie 
= Dermite séborrhéique : + rose , moins bien limité, squames + fines , sur visage ou cuir chevelu . 
Ll 
a Psoriasis pustuleux 
=_ Infections : tjs à éliminer 
= Sd de Fiessinger-Leroy-Reiter : parfois difficile à distinguer car peut associer spondylarthropathie + balanite + pustulose 
palmoplantaire . 
= _Déshydrose surinfectée, dermite d’irritation…. 
a Erythrodermie psoriasique 
= Eczéma 
= Toxidermie 
= _Lymphome cutané ( mycosis fungoide et Sd de Sézary ) 


Evolution 


a Début à tout âge? 
a Evolution imprévisible faite de poussées et de rémissions + complètes 
= Facteurs déclenchants des poussées 
=_Stress psychologique et physique (grossesse) 
= Facteurs mécaniques (phénomène de Koebner) 
=_Infections (enfants), vaccination 
= Alcool +++ 
= Médicaments 
o corticoïdes généraux ( facteur essentiel responsables des érythrodermies pustuleuses ou non ; rebond à l’arrêt ) 


o AINS (surtt Indométhacine ) => ttt rhumatisme psoriasique ? (ttt de fond au MTX) 
o Lithium? 

o AntiPaludéen de synthèse 

o (Sels d’or) 

o RB bloquants +++? 


= _Rôle aggravant de linfection à VIH (y penser devant un psoriasis d'extension rapide, à composante séborrhéique, três 
inflammatoires, prurigineux, et rebelle au ttt ) 
= Effet bénéfique de l'exposition solaire? 
a Pronostic le plus svt bénin 


Principes du traitement 
a Aucune thérapeutique n'entraîne de guérison complète => activité suspensive 
e TRAITEMENT LOCAL 
a Kératolytiques => décaper les squames vaseline salicylée®** 1 à10 % :CI chez le petit enfant par risque d’intox salicylé 
a Réducteurs => goudron?® de houille Coaltar avec effet cytostatique ; goudrons végétaux huile de cade à appliquer peu de 
temps rincer à l'eau puis par un savon acide. Três salissant, malodorants et éfficace 
a Corticothérapie locale? = classe I et II 
= Effets anti inflammatoire (inhibe libération médiateurs de linflammation = effet antiPLA2 ) et antiprolifératif (diminue le 
turn over des kératinocytes , diminue la synthèse des fibres de collagènes du derme ) 
= Parfois sous pansement occlusif (cuir chevelu, paume et plante ) 
=_Utilisé pr psoriasis trés localisé seulement en ttt d’attaque +++++ 
=_Is st appliqués après le ttt kératolytique, en 11°° intention selon le triple principe de quantité minimum éfficace, 
décroissance progréssive et classe 1 et II contre indiqués sur le visage. @ 
a Corticoïdes généraux proscrits® 
a Vit D3 locale : Calcipotriol DAIVONEX => 2 applications par jour , très éfficace , surface < 30 % surface totale , surveiller 
calcémie et calciurie. 
a Cytostatiques locaux : Caryolysine® chlorméthine . De moins en moins utilisé . Entraine svt eczéma de contact ; CI chez la 
femme sans contraception , à Éviter sur sujet jeune car potentiellement mutagêne. 
a Emollients => utile en compléments de ttt = Cerat de Galien 


e MOYENS PHYSIQUES ET CLIMATIQUES 
a Photochimiothérapie — Puvathérapie => effet cytostatique 
=_ Prise orale d'un photosensibilisant Psoraléne 2h avant la scéance + UVA à forte dose 
= Bilan préPUVA : ophtalmo (cataracte) , bio (ins rénale , hépatique , AAN ), examen cutanée (carcinome et mélanome, 
accélère le vieillissement cutanée ) 
= Ttt en 3 scéances/sem en ttt d’attaque puis hebdomadaire puis mensuelles 
= Cl avant 18 ans, le moins possible avant 50 ans car il existe une dose cumulative . 
= Cl en cas de formes généralisées et inefficace pour les lésions du cuir chevelu 
= Port de lunettes protecrices permanentes durant la séance 
a UVB @ 
= Seuls, avec UV A ou avec photosensibilisant (goudrons) : + Énergétiques , doses + faibles, réaction à type de coups de soleil. 
a Cures estivales Héliothérapie et thalassothérapie 


e TRAITEMENT GENERAL 
a Rétinoïdes = dérivés de la vitamine A = acitrétine Soriatane . 

= Risque tératogéne => contraception rigoureuse pendant toute la durée du traitement et 2 ans aprés , consentement éclairé, (- 
HCG avant, pendant et après . 

= Effets secondaires : chéilite, desquamation cutanée, alopécie, sécheresse des muqueuses, dyslipémies (TG, chol) , hépatite 
=> CI si insuffisant hptq® 

= Surveillance 

=_Traitement d'attaque par acitrétine 0.5 à 1 mg/kg/j => augmentation progréssive des doses 

= Association rétinoïdes PUVA? = re PUVA 2= augmentation l'efficacité 

=_ Très éfficace ds pso pustuleux®, Rhumatisme psoriasique, formes sévères du sujet jeunes. 


Q++++ 


a Cytostatiques = méthotrexate® 
= Très éfficace à poso comme PR = 15 mg/sem en IM ou per os + Spéciafoldine 
= Surveillance : NES , transa + contraception éfficace 
=_Surtt ds psoriasis généralisé , Érythrodermie psoriasique et ttt de fond du rhumatisme psoriasis . 


a Ciclosporine A = Sandimmun 
= _Réservée aux formes étendues et sévèêres aprés échec des autres thérapeutiques 
= 5 mg/kg/j 
= Surveillance étroite de la fonction rénale , TA 


Se méfier chez une femme avec désir de grossesse = rétinoide , Caryolysine et MTX st contre indiqués 

Se méfier si atteinte un peu diffuse = corticoide cutanée st CI 

Si sujet jeune , PUVA contre-indiqué 

Si lésion limitée et absence de CI = Kératolytique + Dermocorticoide d’abord de classe II puis I si échec. @ 
En cas d’érythrodermie psoriasique => utilisé en 1 intention => MTX et rétinoïdes 


Source : Fiches Rev Prat, Conf Hippo , Book de l’internat, Conf Jouhet, 50 dossiers, QCM intest2000 
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Inftefions cutanées bactériennes QI76 


Streptocoques Staphylocoques Atteinte dermo épidermique 


Généralités 
o Maladies infectieuses contagieuses (par auto-inoculation [impétigo] ou par entourage) dues à germes pyogènes Gram +: 
staph® ou strepto® (germes ubiquitaires, portage saprophytique possible) 
o Mécanismes infectieux et toxi-infectieux (impétigo bulleux, érysipèle) 
o Maladies non immunisantes, récidives possibles 
o Facteurs favorisants : 
o Modification de la flore cutanée normale o Malnutrition 


o Dermatoses chroniques o Atteinte vasculaire périphérique 
o Traitement par corticostéroïdes o Traumatisme 
o Corps étranger o Maladies associées : diabête… 


o Déficit immunitaire (polynucléaires) 


Impétigoe 
o Dermo-épidermite infectieuse bactérienne® superficielle (de localisation sous-cornée®) le + svt bénigne, contagieuse® 


e _ETIOLOGIE 

= La + fréquente des infections cutanées de enfant ; favorisé par climat chaud et humide, hygiène défectueuse, 
sous-médicalisation, pays pauvres, classes sociales défavorisées 

"2 germes: Strepto pyogenes =1/3 (strepto du groupe A B-hémolytique®) et staph aureus? (qui est actuell' le + 
fréquent =2/32), Pas de # clinique! entre les 2 germes, les 2 germes peuvent être associés au sein d'une même 
lés° 

= __Contagion par ctact direct avec lés° cutanée (-> Épidémies scolaires et familiales) et auto-inoculable par grattage 

=__Impétigo peut compliquer une dermatose prurigineuse par effraction cutané due au grattage (mpétiginisation) : 
varicelle, pigûre d’insecte, dermatite atopique, gale®, eczéma suitant® - 


e DIAGNOSTIC : IL EST CLINIQUE 
> Forme typique : Impétigo croûteux 

= __ Observé dans 70 % des cas chez enfant? < 10 ans 

=__Ptte vésico-bulle® flasque sur peau inflammatoire qui se trouble -> rupture 
(frottements, grattage) -> se dessèche laissant une croûte® jaunâtre mélicérique 

= ___Co-existence d’éléments d’âge différent apparaissant de proche en proche par décollement de Vépiderme en 
périph de la lésion, la disposition linéaire le long des lignes de grattage est Évocatrice 

=__Siège : début périorificiel® (visage® : nez, bouche) puis cuir chevelu, mains, zones accessibles au grattage 

=__Prurit peu intense, ADP satellites, Pas de signes généraux? 

= _ Examens bactério non indispensables dans forme localisée 

= De différentiels : varicelle, herpès 

= Si dermatose sous jacente, Dc + difficile (impétigo + diffus ou exacerbation de 
dermatose) 


> Hsp bulleux 
Forme du NNé/nourrisson, favorisé / macérat® ds les couches et ctact avec urines 
= _ Très contagieux?®, infection manuportée -> Épidémies dans maternité/crêche 
= ___Siège périorificiel® (périgénital et périanal) 
=__Tjs dû à Staph du groupe phagique II et à sa toxine épidermolytique (exfoliatine A et B) 
= __Gdes bulles de 1-2 cm de diamêtre flasques (phlyctènes) s/ peau érythémateuse -> vastes éros® d’extens® rapide 


> Ecthyma® 
= Forme de ladulte, favorisé / mauvaise hygiène/malnutrit®, immunodépress°, diab 
=__Strepto le + svt, Siège : mb infs 
= __Début comme impétigo croûteux® puis devient creusant?, nécrotique, recouvert 
d’une épaisse croûte noirâtre® et entouré d’un halo infl.® + lymphangite associée 
= _Guérison lente avec cicatrices séquellaires 


e EVOLUTION 
= En général bénin, régression en qq jours sous ttt, pas de cicatrices® (sf ecthyma) 
=___Récidives possibles car non immunisant 


Complications rares : 

a Infectieuses locales : abcès, pyodermite, lymphangite, ostéomyélite, arthrite septique 

Infectieuses générales : bactériémie, septicémie, pneumonie 

Epidermolyse staphylococcique (cf Q 024) 

Psoriasis en goutte post-impétigo 

GNA? post strepto : complication immunologique, surtout enfant 3-7 ans, recherche systématique d’une 
protéinurie par bandelette urinaire 3 sem après linfection 

a JAMAIS de RAA 


m) 
mn) 
m) 
mn) 


e _TRAITEMENT 


> Mesures d’hygiène® 


Eviction scolaire®** qq jours après mise en route des ATB 
Ongles coupés ras et fréquemment brossés 
Vêtements en coton amples pour éviter frottements et macération 


> Traitement local? 


Suffisant si forme localisée ou débutante 

Enlever les croûtes®, savonnage des lésions, rincer, sécher, topique cutané (applications quotidiennes de 
solution antiseptiques à base d’hexamidine/chlorhexidine sont moins recommandées) 

ATB locaux actifs sur les 2 germes : Fucidine 2 applications/j (apparition de staph résistants) ou Mupiderme 
3 applications/j (mupirocine, très active) 


> Traitement général? 


Furoncle 


ATB actif sur staph aureus + strepto groupe A: Pyostacine (pristinamycine) per os 2 g/j (adulte) ou 
50-100 mg/kg/j (enfant) pendant 10 jours 

Autres ATB utilisables : péni M (oxaciline = Bristopen ou cloxacilline = Orbénine), macrolides (érythromycine) 
Traiter les sujets contacts / foyer ORL / dermatose sous jacente 

Si récidivant, recherche gîtes microbiens (narinaires.…) -> désinfection narinaire par mupirocine (Bactroban) 

Si séjour en milieu hospitalier, Évoquer staph multirésistant 


o Folliculite aiguë profonde nécrosante : inflammation périfolliculaire à neutrophiles => thrombose vasculaire, suppuration 
=> nécrose => destruction follicule pileux et Élimination en laissant une cicatrice 


e _ETIOLOGIE 


Staph doré le + svt, retrouvé au niveau du périnée et fosses nasales des sujets sains, implantation favorisée par 
lésions cutanées (plaie, cicatrice) -> réservoirs potentiels (source de récidive), risque d’auto-inoculation (mains) 
Facteurs favorisants : locaux (milieu chaud et humide : macération, zone des plis; traumatismes locaux : 
vêtements serrés, rasage; défaut d’hygiène; corticothérapie locale) et généraux (obésité, corticothérapie, 
immunodépression, diabéte) 


e DIAGNOSTIC 


> Diagnostic positif 


Nodule érythémateux® surmonté d’une pustule et centré par un poil®, périphérie 
peut être très inflammatoire? 

Douleur? importante sur les sièges de frottements ou si peau peu souple (nez, 
conduit auditif externe) 

En qq jours, fluctation + devient très douloureux puis rupture pustule -> 
élimination du bourbillon® 

Pas de signes généraux sf si bactériémie, Examens complémentaires inutiles en routine 
Autres formes : orgelet (furoncle ciliaire), sycosis (au niveau de la région pileuse, barbe) 


> Diagnostic différentiel 


Folliculites : infections superficielles du follicule pilo-sébacé d'origine staphylococcique le + svt: pustules 
centrées par un poil d’évolution favorable sous ttt antiseptique local, sans cicatrice. Peuvent être le point de 
départ d’un furoncle 

Acné: lésions inflammatoires (nodules) et rétentionnelles (microkystes, comédons) siégeant au visage, région 
médiothoracique et dos 

Hydrosadénite®: infect® staphylococcique des gl sudoripares apocrines au niveau des aisselles et plis 
inguinaux 

Kyste Épidermique surinfecté : lésion préexistante à '’épisode inflammatoire 

Pustuloses non folliculaires (psoriasis pustuleux, pustulose exanthématique aiguë généralisée) et pseudo- 
folliculite de la maladie de Behcet 


e EVOLUTION 
= __Guérison en 15 jours en laissant une cicatrice déprimée 


> Complications aiguês 
= Anthrax: placard inflammatoire formé d’un agglomérat de plusieurs furoncles, en relief, douloureux, fébrile, 
svt localisé à la nuque, ttt ATB IV? 
=___Staphylococcie maligne de la face 
a rare, complique manipulation d’un furoncle médiofacial 
a tableau clinique de dermo-hypodermite profonde du visage (placard rouge sombre extensif mal limité?) 
avec signes généraux marqués 
a évolution vers thrombophlébite du sinus caverneux gravissime possible 
a ttt = ATB antistaph IV? + anticoagulation 
= __Complications générales rares : septicémie à staph, décompensation de maladie associée 


> Complications chroniques : furonculose 
=__Récidive de furoncles pendants de mois/années 
= _Prélèvements bactério locaux chez le patient et son entourage pour rechercher portage chronique (gîtes 
bactériens, nasal® surtout et cicatrices d’anciens furoncles®), typage du germe (antibiogramme) 
=___Hyposidérémie = facteur favorisant ? 


e TRAITEMENT 
> Furoncle 
=___Antisepsie locale 2/j par chlorhexidine ou hexamidine sur les lés°®, à poursuivre 1 sem après guérison de la lés° 
= Soins d’hygiène : douche quotidienne, lavage fréquent des mains, linge propre et personnel 
=___Pulvérisation d’eau avec l’appareil de Lucas Championnière (effet anti-inflammatoire) 
= _Excis° au stade de fluctuat® suivie de application d'une compresse antiseptique pr limiter diffus° du germe 
= ATB générale si forme compliquée® / localisation au visage? / terrain débilité® : Pyostacine® 2-3 g/j pdt 5-10 j 


> Furonculose 
=__Ttt long et régulier, désinfection des gîtes bactériens (narines®, cicatrices de furoncles®, anus?) chez patient et 
entourage par ATB local (Fucidine, Bactroban ou Mupiderme) 2 fois/j une semaine/mois pdt 6-12 mois 
= + ATB orale : Rifampicine (Rifadine) 600 mg 2 fois/j pdt 5 j ou Clindamycine (Dalacine) 1-2 g/j pdt 10 j 


Erysipèle 
= _Dermo-épidermite® aiguë® non nécrosante d'origine bactérienne due le + svt à Q 
p 8 8 


e _EPIDEMIOLOGIE-ETIOLOGIE 
= 10-100 cas / 100 000 hab / an, le + svt chez adulte > 40 ans?, âge moyen de survenue = 60 ans 
=___Recrudescence saisonnière (été, automne) inconstante, favorisé par obésité (& OH et diabète ??? incertain) 
= 85 % mb inf (rôle favorisant de ins. veineuse / lymphatique®, lymphoedème, porte d'entrée : intertrigo 
interorteil, ulcêre de jambe) (rareté de atteinte du visage <= ttt ATB systématique des infections ORL) 
= __Dû à Strepto (f-hémolytique du grp A9, + rarement B, C ou G) mais difficile à confimer biologiquement 
=__ Complications locales st svt dues à surinfection à staph aureus 


e DIAGNOSTIC POSITIE 
> Signes cliniques 

= Tableau de «grosse jambe rouge aiguë fébrile »@ unilatérale : début brutal®, 
fièvre élevée® (39-40°) + frissons précédant de qq h lapparition d’un placard 
cutané inflammatoire® (plaque érythémateuse, oedémateuse, ciconscrite? et 
douloureuse à la palpation), bourrelet périph marqué est rarement® retrouvé 

=__Parfois décoll' bulleux superficiels (csq mécanique de l’gedème dermique) 

= __# Purpura, ADP infl régionales fréq (50 %), trainée de lymphangite (1/4) 

= Porte d’entrée® décelables cliniquement dans 50-70 % des cas: intertrigo 
interdigito-plantaire, pigûre, traumatisme sans effraction cutanée, ulcère de jambe 

= Si AEG, rechercher septicémie / complications 


> Examens complémentaires (Inutiles si tableau typique + absence de comorbidité) 
=_Hyperleucocytose > 10 000/mm’ avec polynucléose neutrophile > 7 000 mm? 
=__Sd infl bio important (VS > 80 mm à la 1°“ heure, CRP > 100 mg/L) max 7 j après le début de linfect® 
= __Sérologies strepto (ASLO, ASD) et prélèvements bactério (cutanés, HAA) : confirmation rétrospective et 
inconstante® de la nature streptococcique de l’érysipèle, ttt avant de recevoir les résultats 
= Recherche d'une thrombose veineuse associée systématique => echodoppler 


e _FORMES CLINIQUES 
> Symptomatique 
=___Placard peut prendre aspect ecchymotique 
= Apparition de secondaire de pustules ou de pttes zones de nécrose superficielle rare (survient surtout sur 
terrain débilité ou prise d’AINS) 


> Topographique 
= Visage: 5-10 % des cas, placard inflammatoire généralement unilat et três oedémateux, bourrelet périph 
marqué par contre . Il peut se bilatéraliser en aile de papillon et s’étendre au front et aux paupières 
"+ rarement : mb sup, abdo, région fessière 


> Evolutive 
= ___Formes subaiguês : fièvre et hyperleucocytose modérées voire absentes 
= De: caractêres cliniques du placard inflammatoire cutané et régression sous ATB par péni ou macrolides 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
> Chez l’adulte 
=__Mb infs : Dermo-hypodermite nécrosante, Dermo-hypodermite bactérienne aiguë à autres germes spécifiques, 
Thromboses veineuses profondes et superficielles, Dermatite de stase, Syndrome des loges 


= Visage : Eczéma aigu, Staphylococcie maligne de la face, Dermo-hypodermites sur cicatrice d'intervention, 
Fasciite nécrosante 


> Chez l'enfant 
= Cellulite à Haemophilus influenzae fréquemment localisée au visage et associée à une bactériémie (HAA 
permettent le diagnostic) 


e EVOLUTION 

= __Favorable en 8-10 jours sous ttt ATB, apyrexie en 72 h, amélioration des signes locaux en 1 semaine, parfois 
phase de desquamation superficielle 

= _ Complications locales ds 5-10 % des cas (surtout si maladies associées, immunodépression) : abcès localisés 
superficiels, + rarement profonds, ttt = drainage chirugical 

= __ Complications systémiques très rares® : septicémie à strepto, GNA post strepto, voire érythème noueux 

= __Récidive est la complication la + fréquente® (20 %) : survient sur terrain d’ins. veineuse ou lymphatique 
chronique + porte d'entrée chronique (dermatose, ulcêre de jambe) 


e TRAITEMENT 
= __Hospit indispensable si ttt parentéral ou surveillance rapprochée nécessaire (doute diagnostique, signes 
généraux très marqués, complications locales, comorbidité, contexte social….) 


> Antibiothérapie 
=__A visée anti-strepto : B-lactamines en 1°* intention : Péni G° injectable (ttt de ref : ttt d’attaque 10 * 20 millions 
d’unité par jour en 4” 6 perfusions jusqu'à apyrexie pui relai per os par Péni V 3-6 millions d’unités par jour en 
3 prises jusqu’à disparition des signes locaux = 10 > 20 j) ou amoxicilline 3-4,5 g/j per os 10 > 20 jours 
=___Macrolides et pristinamycine (2 » 3 g/j en 3 prises) en 2°** intention (intolérance à Péni..…) 


> Traitement adjuvant 
= Repos strict au lit + jambe surélevée jusqu’à régress® des signes infl. locaux, Antiseptiques locaux inutiles 
"Tt dela porte d'entrée, Vérification VAT 
= _ Antalgiques (paracétamol), AINS contre-indiqués 
=__Ttt anticoagulant curatif si TVP prouvée, préventif par HBPM en cas d'alitement prolongé sur mauvais terrain 
veineux (ATCD de maladie thrombo-embolique) 
= Si phlyctènes : débridement chirugical des zones abcédées 


> Erysipèles récidivants 
=__Prévention primaire : ttt de la porte d'entrée, amélioration des troubles circulatoires (bandes de contention, 
drainage lymphatique manuel), hygiène cutanée soigneuse 
= Si récidives multiples ou facteurs favorisants difficilement contrôlables : ATB préventive? (Extencilline 
2,4 millions d’unités IM ttes les 2 > 3 semaines ou péni V 2 > 4 millions d’unités/jour en 2 prises per os, 
macrolide per os si allergie aux J-lactamines 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2001, QCM Intest 
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Facteurs favorisants Muguet Intertrigo Vulvovaginite Milieu de Sabouraud 


Epidémiologie 
e Candida albicans 

=_Levures (organismes unicellulaires se multipliant par bourgeonnement), parasite humain? ou animal 

= Principal réservoir = homme? 

=__Espèce le + svt en cause au cours des infections humaines est : Candida albicans,est un saprophyte de la cavité 
buccale et du tube digestif?, + rarement des voies génitales, normalement absent sur la peau. 

= Il n’acquiert sa pathogénicité que dans certaines circonstances particulières 

=__Infestation endogène par porte d'entrée digestive ou génitale le + svt, rarement par voie exogène 
(contamination NN par vaginite candidosique de la mère, candidoses sexuellement transmissibles des adultes) 

=_ Exceptionnellement, septicémies et lésions viscérales profondes 


e Facteurs favorisants 
> Locaux 
= __Humidité, macération® (occlusion®, transpiration, incontinence, obésité®…), contacts répétés avec l'eau 
=_pH acide®, milieu sucré 
=_Irritation chronique, corps étranger® (cathéter artériel ou veineux®, prothèses dentaires) 
=_Xérostomie (Neuroleptique® : hypo ou asialie), mucite post-radique (radiothérapie cervico-faciale®) 


> Généraux 
= Terrain : Nv-né, vieillard, grossesse®, diabète®, déficits immunitaires congénitaux/acquis (SIDA®), AEG? 
= __Médicaments : ATB2, oestroprogestatifs® (discuté), corticoïdes® locaux ou généraux, immunosuppresseurs? 


> En absence de facteurs favorisants évidents, une infection VIH doit être systématiquement suspectée. 


Diagnostic 
=__Le diagnostic, suspecté cliniquement, est confirmé® par le prélèvement mycologique et le ttt d’épreuve 
e Diagnostic clinique 
= ___Formes localisées : les + fréquents, surtout muqueuses, peau périorificielle, plis, ongles 
= __Formes diffuses/profondes sont bep + rares (jeune enfant, immunodépression) 
> Candidoses buccales et digestives 
=_ Perlèche®* 
> Fissure de la commissure labiale : fond du pli rouge, macéré puis desquamatif ou 
croûteux. Parfois déborde sur la peau adjacente 


= __Stomatite® : Inflammation aiguë ou chronique de la muqueuse buccale 

> Soit purement érythémateuse® : muqueuse congestive, rouge, brillante, 
vernissée, douloureuse, surtout au niveau des gencives 

> Soit érythémateux®+ pseudo-membraneux?® => muguet® : surface rouge 
recouverte par taches blanchâtres® dont le raclage léger détache les couches 
superficielles, prédomine à la face interne des joues 

> Trbles subjectifs : sécheresse de bouche, sensation de cuisson, légère dysphagie 

avec sensation de corps étranger 
> La langue noire villeuse®, parfois candidosique, est le + svt liée au tabac. 


= __ Candidose pharyngée possible si pas de ttt d'une candidose buccale => dysphagie 
nette 


=___Candidose oesophagienne® : + rare, doit faire rechercher VIH 


=__Candidose gastro-intestinale (diarrhée) : accompagne généralement une 
candidose bucco-oesophagienne 


=___Candidose ano-rectale : Prurit anal®, érythème péri-anal, anite Érythémateuse 
suintante ou érosive qui se prolonge par un intertrigo inter-fessier. 


> Candidose des plis : intertrigo® 
= _ Caractères communs : 
> Début au fd du pli, Éventuelle”“"' fissuraire et lésion symétrique -/- au fond du pli 
> Collerette desquamative ou pustuleuse + à distance du foyer principal 
=_Intertrigos périanaux® 
> Nourrisson, diabétique après ATBthérapie, VIH : tjs d'origine digestive 
> Prurit anal®, anite candidosique rouge, fissuraire, svt accompagnée de diarrhées 
et de lésions périorificielles 
=_Intertrigos des grands plis : inguinaux, sous mammaires®, axillaires 
> Chez les obèses et vieillards : Lésions érythémateuses, recouvertes d’enduits 
blanchâtres, volontiers entourées de petites pustules planes superficielles 
soulignant leurs contours ou observées en peau saine périlésionnelle puis 
collerette Épidermique décollée, soulignant la lisièêre des lésions. 
=_Intertrigo interdigital des mains? ou des pieds (différent du pied d’athlète®) 
> Surtout femmes, contact avec eau ou patients atteints d’hyperhidrose, facteurs 
professionnels favorisant occlusion (chaussure de sécurité, bottes®…) 
> Siège surtt ds 3°"° espace (4*° pr dermatophytie) avec fissure, macérat®, prurit 
> Surinfection à autres germes possible avec risque de lymphangite 
> Candidose génitale 
= __Maladie sexuellement transmissible ? => tableaux cliniques variés, évocateur si 
autre atteinte associée, diagnostic souvent porté en excès. 
= _ Vulvo-vaginite candidosique®* 
> Femmes jeunes et d'âge moyen, grossesse utilisant un savon « intime » acide. 
> Episodes aigus régressant sous ttt, parfois, formes récidivantes ou chronique. 
> Vulvo-vaginite prurigineuse® à recrudescence vespérale érythémateuse et 
oedémateuse puis apparition d’un enduit blanchâtre + leucorrhées Épaisses 
abondantes, blanchâtre, caillebotée®, inodore® qui stagnent dans les plis de la 
muqueuse vulvo-vaginale. => Vaginite svt + marqué que la vulvite. 
> Formes légèêres, svt méconnues : Érythème discret mais prurit avec qq pertes. 
> Extension aux plis inguinaux et interfessiers fréquente et facilite le diagnostic 
=__Candidoses génitales masculines 
> Urétrite avec Écoulement purulent blanc verdâtre + dysurie, prurit méatique 
> Balanite® + balanoposthite => inflammat® du gland, du sillon balano-préputial et 
prépuce 
> Contamination sexuelle ? + terrain prédisposé 
> Prélèvement myco car aspect clinique est peu spécifique (diagnostic de balanite 
candidosique svt porté en excès) 


> Candidose des phanères 
= _ Folliculite candidosique 
> A proximité d’un foyer mucocutané ou + à distance ds zones de macération / 
transpiration (tronc, cuir chevelu) 
> Devant toute folliculite ne rÉpondant pas au ttt anti-staph = prélêvement myco 
(candidose ou dermatophytie) 


=__Onycholyse candidosique / Paronychie chronique 

> Femme adulte exposée à l'eau, Évolution chronique par poussées intermittentes 

> Lésion initiale : Presque tjs périonyxis®?** : tuméfaction rouge, lisse et sensible 
du rebord cutané, le long de la sertissure de l’ongle, dont la pression fait sourdre 
une goutte séropurulente, pouvant être surinfecté par staph 

> Onyxis® débute par les bords latéraux ou le bord proximal, donnant au début un 
décollement grisâtre + Épaississement. L’ongle devient progressivement brun ou 
verdâtre (surinfection par le pyocyanique) de la racine vers lextrémité, avec des 
sillons transversaux. 


> Autre forme: 
= __Lésions cutanées des septicémies® à candida peuvent se manifester soit par des 
pustules (héroïnomane) soit par des maculopapules (hémopathie sous chimiottt'®) 
= _ Septicémie à candida peut se compliquer d’endocardite®, choriorétinite®… 
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e Diagnostic mycologique +++ 

=__Prélèvement par écouvillon de lintertrigo, d’éventuelles pustules ou par découpage de longle 

= _ Examen direct : recherche levure bourgeonnantes avec ou sans pseudo-filament 

=__ Culture sur milieu de Sabouraud + ATB ou Actidione (pr limiter pousse des bactéries / moisissures 
contaminantes) : levure pousse rapidement en 2 * 3 jours 

= _ Isolement en culture de Candida albicans, absent de la peau saine, à partir de ts les points d’ensemencement, 
avec à lex direct pseudo-filaments ou de filaments (qui signent sa pathogénicité) conduit au diagnostic de 
candidose => culture svt positive? 

= En routine, Pex. myco n'est pas tjrs réalisé (De clinique svt évident, ttt d’épreuve antifongique local) 

= __ Ds les cas difficiles (aspect clinique atypique, diagnostic différentiel nécessaire, lésions récidivantes malgré ttt 
adéquat.…) : prélèvement myco indispensable 


e Diagnostic différentiel 
> Dermite de contact 
= Très prurigineux, érythémato- Tae . d ai 4 
westenleut au stintants Principaux diagnostics différentiels 
des infections cutanéo-muqueuses 
à Candida albicans 


TABLEAU |l 


dermite allergique 
=__ Erythémateux, sèche et 


crevassée si dermite de contact 
caustique Topographie Diagnostics différentiels 


> Psoriasis inversé Perlèche Q Perlèche à streptocoques (+++), 
=__Intertrigo vernissé papuleux syphilis secondaire, herpès 
bien limité 
=__A Éévoquer devant résistance 
au ttt d’épreuve antifongique 
bien conduit 


> Intertrigo microbien 
= Association staph ou strepto 


ou pyocyanique avec Candida 
albicans dans les plis 
=__Intertrigo douloureux, 
fissuraire, rÉpondant mal à Intertigo Q Psoriasis 
Pantifongique seul des petits plis Q Dermophytie 


e n U Dyshidrose 
> Intertrigo dermatophytique 


= __Plis génito-cruraux : Vulvovaginite Q Vulvovaginite bactérienne 
asymétrique, bordure périph, ou à Trichomonas 
respect relatif du fond du pli Q Vulvites allergiques 
Q Lichénification liée 
à un prurit vulvaire 
Q Lichen scléro-atrophique 
Banalite OQ Herpès 
Q Balanite aspécifique 
QQ Maladie de Bowen 
Onyxis UQ Psoriasis 
bene OQ Onyxis dermatophytique 


=___4ême espace inter-digito- 
=__Herpès circiné® est une lésion dermatophytique?et pas candidosique?** 


Muguet/stomatite Q Lichen plan buccal 
érythémateuse Q Langue géographique 
Q Langue noire idiopathique 
Q Leucoplasie 


Intertigo Q Psoriasis inversé 
des grands plis UQ Dermite de contact 
UQ Intertigo bactérien 
OO Intertigo dermatophytique 


plantaire : desquamation 
asympto (prurit possible) Ieri interac 


> Intertrigo à Corynebacterium 
(Érythrasma®) 
= __ Tache brune symétrique de 
teinte homogène s’étendant à 
partir de la racine de la cuisse 
= __Asympto 


4/5 
Traitement 
e Principes 


Rechercher facteurs favorisants et les éradiquer dans la mesure du possible (lavage avec un P° alcalin…) 
Détecter tous les foyers cliniques et les traiter simultanément pour éviter récidives 
Ttt local suffisant sf formes graves ou Étendues (=> ttt systémique) 


e Moyens 
> Antifongiques locaux 

=__Anticandidosique spécifiques® 
> Antibiotiques : nystatine®? (Mycostatine®) 
> Amphotéricine B® (Fungizone®) 

=_Antifongiques large spectre® 
> Imidazolés® (les + utilisés : Pévaryl®, Amycor.……) 
> Ciclopirox (Mycoster®?) 


> Certains antiseptiques non acides® st utilisés en association : Alccol iodé, solution de Milian 


> Formes galéniques 
=__A adapter en fonction de la localisation 
= __ Crème, poudre, gel, lait, suspension buccale, ovule… 


> Durée du ttt 
= 1 ou 2 applications par jour 


=_tttde 15 jours en général suffisant pr candidoses cutanéo-muqueuses, 
=__tttde 6 “8 sem pour atteinte unguéale 


e Indications 


> Candidoses cutanées localisées 
= _Tttlocal® 


"+ ttt foyers digestif (décontamination par nystatine? ou ampho B2 qui ne passent pas la barrière intestinale®) 


est indiqué en cas de candidose orificielle ou périorificielle ou si suspicion d’un foyer intestinal d'entretien 
(d’une vulvovaginite par ex) 


+ ttt du partenaire si contamination sexuelle avérée (Q 016) 


> Candidoses cutanéo-muqueuses inaccessibles à ttt local simple ou ds ctxt de déficit immunitaire 
= __Ttt antifongique systémique oral : kétoconazole (Nizoral) avec surveillance du bilan hépatique ou 
fluconazole (Triflucan) per os ou IV : Triflucan IV, Amphotéricine B IV (candidose systémique) 


Antifongique locaux NS ME on 
Es eee gE Ne 


| __Action spécifique | arge spectre Action spécifique | 
Fungizone lotion® 
Levure Amphotericine B2 
Candida Mycostatine®? 
Nystatine® 


Imidazolé® Fungizone ® IV 
Daktarin® Miconazole Candida Amphotericine B Imidazolés TV 


Ketoderm® Triflucan® 

Sporilline®®? etopnezdie Fluconazole 

Dermatophytie Tolnafate Pevaryl® Econazole Griseofuline®® Sporanox® 
Mycodecyl® Amycor® Bifonazole Griseofulvine Itraconazole 


Acide undecylinig in Nizoral® 
Belsun® en Fungizone © IV Ketoconazole 
Pityriasis Sel de Selenium eha, Q MOOIE | Aspergillose | Amphotéricine B Terbinafine 
8 p 5 Mycoster®* Ciclopirox 
Versicolor Fungizone lotion® Cryptococcus 
Amphotericine B 


Décontamination candidosique digestive par Fungizone per os? ou Mycostatine per os? 
Griseofuline®, Mycodecyl et Sporilline® ne st actifs que sur les dermatophytes 
Fungizone et Mycostatine ne st pas actifs sur les dermatophytes 
Imidazolés , Mycoster, Terbinafine sont actifs sur tt les champignons. 
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| __Meulages® Traitement local antifongique® Traitement systémique 


Onychomycoses à 
dermatophytes 


Onychomycoses à 
Candidas 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 99, Médifac, QCM intest 2002, Vidal 2002 


v 15 (02/11/2017 23:15:00) 


Infections ò dermataphytes @ 178 


Trichophyton Microsporum Epidermophyton Macération Traitement local 


o _Mycoses superficielles® = dermatophyties + candidoses cutanéo-muqueuses + pityrosporoses 
Oo Dermatophytes®= champigons filamenteux® kératinophiles? et kératinolytiques® ubiquitaires® regroupés en 3 genres : 
= Trichophyton? (rubrum, interdigitale …) => attaque peau®, ongles®, cheveux? et poils® 
=_Microsporum?® (canis…) 
=_ Epidermophyton? (floccosum…) 
o Toujours pathogènes (jamais saprophytes) 
Oo Pas d’atteinte muqueuse® ou viscérale sauf la maladie dermatophytique (exceptionnelle mais possible®) 
o Facteurs favorisants : 
= Locaux = transpiration, chaleur (macération) 
= Corticothérapie : + un facteur de pérennisation® que favorisant par extension des lésions 
o Mode de transmission : 
=_Interhumaine® (directe ou indirecte par le linge / sol des douches / piscines) pr les dermatophytes anthropophiles® 
(Trichophyton rubrum®@, trichophyton interdigitale®, epidermophyton floccosum) 
=_Inter-espèce = par des animaux, pour les dermatophytes zoophiles® (microsporum canis®, T. mentagrophytes®) 
=_Contamination par le sol? pour les dermatophytes géophiles® exceptionnelle en France 


TABLEAU | 
Principales espèces de dermatophytes pathogènes pour homme 
Tropisme, espèce Forme clinique | Inflammation 
Anthropophiles il 
Q Trychophyton rubrum Intertigos inguinaux et plantaires Faible 
Herpès circiné 
Onychomycose 
Q Epidermophyton floccosum Intertrigos inguinaux 
QT. mentagrophytes Intertrigos plantaires 
Kérion, teignes 
Onychomycoses 
OT. violaceum Teignes 
Zoophiles 
O Microsporum canis Herpès circiné, teignes 
QT. concentricum* Tokelau* 
Géophiles 
Q Microsporum gypseum Kérion, teignes inflammatoires Forte 
* [Ì sagit dune dermatophytie cutanée épargnant le cuir chevelu 
On la rencontre dans les Bes du Pacifique. en Asie du Sud-Est et en Arnérique du Sud. 
ee eee | 


Diagnostic clinique 
e Interrogatoire 
= Profession (athlète, militaire), mode de vie (port de chaussures de sécurité, vêtements serrés, animal domestique : 
chien, chaton, rongeur), activités sportives (natation, judo) 
= _Mycoses de la peau glabre, intertrigo des orteils et teignes peuvent être reconnues comme MP indemnisables® 
= ATCD de poussée identique antérieure ou dans entourage 
= Localisation phanérienne associée, prurit® (exacerbé par la transpiration), sensation de brûlure 


e Examen clinique 
> Dermatophytie de la peau glabre (« herpès circiné?*») 
=_Lésion arrondie prurigineuse®, bien limitée, qui s'étale de facon centrifuge? => aspect 
annulaire : contraste entre une bordure rouge microvésiculeuse et un centre + terne, 
squameux?® ou finement plissé sans topographie particulière 
= Forme clinique : Aspect polycyclique par confluence de +sieurs lésions , lésion bulleuse 
ou pustuleuse (surtout si dermatophyte zoophile) 
= Dû à T. rubrumê le + svt ou Microsporum canis parfois. Dermataphyiese circ. 
= Guérison spontanée ou sous ttt à partir du centre des lésions 
= Diagnostic différentiel 
> Médaillon initial du pityriasis rosé de Gilbert (dermatose probablement virale, 
médaillon érythémato-squameux initial isolé pdt 1 * 2 sem puis accompagné de 
nombreuses macules érythémato-squameuses) 
Psoriasis annulaire 
Eczéma numulaire 
Eczéma de contact 


EL 


> Dermatophytie des grands plis (Intertrigo à dermatophytes ou « eczéma marginé de 
Hebra®*») 
= Homme jeune à partir de la puberté, préférentiellement dans région inguinale 
= Lésion prurigineuse asymétrique qui s'étale en vastes demi-cercles dont la bordure 
convexe en bas et en dehors est volontiers irrégulière, + marquée, microvésiculeuse + avec 
dépilation transitoire 
=_ Associé à un intertrigo des orteils dans 50 % des cas 
= Diagnostic différentiel : 
> Candidose (F > H, aspect humide, limites moins nettes, fond crevassé, symétrique, 
existence de facteurs prédisposants) maden 
> Psoriasis des plis ou inversé (Q 177) (aspect vernissé à limites nettes, autres 
localisations du psoriasis, notion de poussées antérieures) 
> Erythrasma® (infection à Corynebacterium minutissimum?® : Couleur brun —_ 
chamois®, surtout au niveau des grands plis?, Wood : fluo rouge? corail) 


> Dermatophytie des petits plis (Intertrigo interorteils et interdigitaux) 
=_Dermatophytie cutanée la + fréq, svt méconnue au début => source de contaminat® 
collectives (linge de toilette, sol des piscines) 
=_Initialement : Simple desquamation non prurigineuse du 4°"° espace interorteils 
= Secondairement : atteinte autres espaces interorteils (3°*° et 22° s/tt) + risque de macérat® 
et de fissures douloureuses 
=_ Extension à la face plantaire du pied et aux ongles = « pied d'athlète® » 
= Possible porte d'entrée d’infection bactérienne locorégionale (ulcération, onyxis, 
érysipèle, cellulite) 
= Diagnostic différentiel : 
> Candidose® (mains > pieds et femme > homme) 
> Intertrigo à Pseudomonas aeruginosa (lyse à limites nettes de toute l’épaisseur de 
la couche cornée) 
> Ongle dermatophytique 
=_Onyxis® sans périonyxis® : Ongle attaqué par son bord libre ou distal avec 
épaississement sous-unguéal qui s'étend peu à peu vers la matrice (ongle épais) 
= Atteinte des pieds bep plus fréquente que celle des mains 


> Teignes? (HP ? OCM ++++) = atteinte dermatophytique du cuir chevelu 
= Teignes tondantes @** 

> Les + fréq en France, enfants? de 4 > 10 ans, guérissent spontan' à la puberté®* 

Teignes trichophytiques? Teignes microsporiques 

Trichophytons antropophiles Microsporum canis® surtt 

De + en + fréq en France (immigrés) (Dermatophyte zoophile®) 


Plaques d’alopécie peu nombreuses et grandes 
Peu de squames 
Cheveux cassés courts@* 
Engainés ds une substance grisâtre formée de 
petits spores (ectothrix) 


Nombreuses petites? plaques avec : 
-squames abondantes®? 
-cheveux cassés au ras de la peau 
-remplis de grosses arthrospores (endothrix) 


Pas de fluorescence en lumière de Wood? 
= Teignes suppuratives®* 
> _Dermatophytie inflammatoire et pustuleuse, touche cuir chevelu®* et barbe® 
> Kérions®* : Macarons indolores surélevés parsemés de pustules® où les cheveux 
s'extraient facilement (trichophyton mentagrophytes?* surtout [contact avec bovins® 
/chevaux?] ou microsporum gypseum) 
> Pas d’ADP ni fièvre ; guérison spontanée® en qq sem (alopécie séquellaire) 
= Favus® 
> Enfant en milieu infecté (Afrique du Nord), persiste chez l'adulte 
> Dû essentiellement à trichophyton schöleinii®, fluo verte en lumière de Wood 
> Godets faviques (cupules jaunes soufre à concavité supérieure) et alopécie 
définitive® étendue 


Diagnostic mycolgique de certitude 
> Examen mycologique direct 
= Technique : Après toilette au savon à pH alcalin et à distance de Varrêt des ttt antifongiques, grattage avec 


curette en bordure des lésions pr obtenir bep de squames (ou table inf des ongles atteints ou cheveux parasités 
enlevés à la pince) 
= Ex direct : Mise en évidence de filaments dermatophytiques après potasse (pr rendre squames transparentes) et/ou 
coloration par des fluorochromes => 
= Culture 1 à 4 sem sur milieu de Sabouraud (De de genre et d’'espèce), antifongigramme inutile le + svt 
= Biopsie après coloration PAS 
> Autres examens : Sérologie : aucun intérêt, pas de syndrome inflammatoire 


Traitement 
o Après prélèv' myco et en ayant soigneusement vérifié l'absence d'autre localisation possible de la dermatophytie 
> Eradication des facteurs favorisants et mesures d’hygiène 
= Ttt de entourage et/ou animaux domestiques atteints de dermatophytie 
= Décontamination : 
> _Lavage vêtem' à l'eau chaude, décontaminat® chaussures/chaussettes, utilisat® d’1 serviette de toilette/pers 
> Nettoyage de tapis / moquettes / fauteuils avec aspirateur pour éliminer spores 
> Rasage des cheveux parasités accélère la guérison dans les teignes 
= Prévention de la macération (éviter chaussure serrée ou hermétique) 
= Eviction scolaire en cas de teigne à contagion interhumaine, déclaration si MP (tableau n° 46) 
=_Ongles : + geste local (meulage, avulsion) ou application d'un décapant avant le traitement local 


> Traitement local 
=_Imidazolés® (Amycor, Pévaryl, Kétoderm) et Locéryl ou Mycoster vernis : 1 à 2 app/jour pdt 34 sem? 
= Efficace en 10 à 15 jours pour les dermatophyties de la peau glabre 
= Taux d'échec non négligeable dans les dermatophyties des orteils et inguinales 


> Traitement général 
=_Griséfuline® (griséofulvine) 500 mg 1 g/j pendant les repas en 2 prises 
= Terbinafine (Lamisil) 250 mg/j 
= _Kétoconazole® (Nizoral) 200 » 400 mg/j 


_DO | Spédalités | Spectreutile | Effetssecondairescliniques |  Effets secondaires bio | 
Céphalées, vertiges, confusion, 
Dermatophytes somnolence, insomnie, irritabilité 
(fongistatique) Nausée, dysgeusie, diarrhée, 
photosensibilité 


Candida céphalées, vertiges, rash, urticaire Inhibiteur enzymatique 
Dermatophytes Cholestase hptq 
Terbinafine Lamisil® (fongicide) Neutropénie 
Candida Agranulocytose 


Leucopénie 
Anémie 
Inducteur enzymatique 


Griséofuvine Griseofuline® 


Nausée, agueusie, Dl abdo, urticaire, 
Lyell, Stevens-Jonhson 


Antifongique locaux En a 2 VSS 
ou généraux 


___|__Action spécifique 


Action spécifique | Largespectre 


Fungizone ® IV 
Amphotericine B Imidazolés IV 


Fungizone lotion® 


Levure Amphotericine B@ 8 
Candida Ms coontinct Imidazolé®* Levure Candida 


Nystatine® Daktarin® Miconazole 
Ketoderm® Ketoconazole 
Pevaryl® Econazole 
Amycor® Bifonazole 


Triflucan® Fluconazole 
Sporanox® 
Dermato- Griseofuline®® Itraconazole 
-phytie Griseofulvine Nizoral® 
Ketoconazole® 


Sporilline®® 
Derma Tolnafate 
tophytie Mycodecyl® 


Acid undeeylinig Lamisil® Terbinafine 


Selsun® Loceryl® Amorolfine Fungizone ® IV mn 
Pityriasis Sel de Selenium Mycoster®®@ Ciclopirox Aspergillose Amphotéricine B Terbinafine 
Versicolor Fungizone lotion® Cryptococcus 
Amphotericine B 


Décontamination candidosique digestive par Fungizone per os® ou Mycostatine per os® 
Griseofuline®, Mycodecyl et Sporilline® ne st actifs que sur les dermatophytes 
Fungizone et Mycostatine ne st pas actifs sur les dermatophytes 
Imidazolés , Mycoster, Terbinafine sont actifs sur tt les champignons. 


> Indications 

= Ttt général associé au ttt local si : 

> Lésions extensives ( > 3 ongles atteints, nbx elmts cutanées, si teigne®) 

> Lésions hyperkératosiques Épaisses des paumes ou des plantes 

> Echec d’un 1° ttt local (malgré bonne observance……) 

> Diabète, immunodépression 
=_ Peau glabre® : Ttt local® pendant 1 mois®, si éléments nombreux : griséofulvine per os 
= Plis: ttt local 
= Ongles : Vernis pdt 3 mois au niveau des mains, 6 mois au niveau des pieds, si > 3 ongles atteints : ttt général 
= Teigne: ttt général? (1 à 2 mois) 

Traitement des onychomycoses 


| ___Meulages® Traitement local antifongique® Traitement systémique 


Onychomycoses 
a 


dermatophytes 


Onychomycoses 
el 
Candidas 


Diagnostic différentiel 
TABLEAU |l 


Principales différences entre dermatophyties et candidoses 


Dermatophyties 

Mycologie Champignons filamenteux Levures émettant des filaments 

Terrain Femme 
Antibiothérapie 
Corticothérapie 

Topographie Atteinte cutanée Atteinte cutanéo-muqueuse 

, Atteinte des phanères Atteinte viscérale possible 

chez l'immunodéprimé 


Érythémato-squameuse Érythémateuse avec pustulettes 


Azolés 
Polyènes antiseptiques 
Allylamines 


TABLEAU III 


Espèces et diagnostic différentiel pour les principales formes cliniques 


MET 


Principaux diagnostics différentiels 


UE é 
T. rubrum (15 %) 
T. interdigitale (15-20 %) 
E. floccosum ($ %) psoriasis des plis 


Intertrigo inter-orteils 
T. mentagrophytes autres moisissures 
Intertrigo des grands plis T. rubrum Intertrigo candidosique 
E. floccosum erythrasma (corynébactérie) 
T. interdigitale eczéma de contact 
psoriasis des plis 
dermite caustique 
pemphigus familial 
Atteinte de la peau glabre T. rubrum eczéma mummulaire 


Lidentification des espèces se fait sur plusieurs cntères : aspect des colonies et pigments sécrétés, caractéristiques microscopiques. 
Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, Médifac, QCM Intest, Vidal 2002 


Eczéma de contact 
intertrigo candidosique ou à pyocyanique 


T. mentagrophytes asis 

M. canis eczéma de contact 

M. gypseum dgn rosé de Gibert 
upus subaigu 


mycosis fongoïde 
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Ectsparasitosts cufanéxs Q174 


Galt sarcoptigut zu scabiost 
Epidémiologie 
a Sarcoptes scabei hominis ° 
=__ Arthropode du genre acarien strictement anthropophile = à cycle cutané humain complet 
= __Sa survie ds le milieu exterieur est limitée à 2-3 j. 
=___Cyde : La femelle fécondée creuse un tunnel dans la couche cornée (sillon) et y pond ses ceufs (env 50). Ces derniers 
gagnent la surface de l’épiderme où ils se transforment en larves puis en nymphes (vésicules perlées). Une infestation 
habituelle contiendrait une dizaine de sarcoptes dt plusieurs femelles. 
= __ L'acarien femelle adulte a une bonne mobilité pour des température de 25 à 30°C ; en dessous de 20°G, il est immobile 
et meurt rapidement. Au dessus de 50°c il meurt immédiatement. 
= _ Transmission inter humaine essentiellement par contact direct 2 (rapports sexuels MST ® et promiscuité Q). Les 
contaminations indirectes @ st rares (surtt forme croûteuses généralisés) 
=___Incubation de qq jours à un mois 
= ___Facteur favorisant : 
= Bas niveau socioéconomique : promiscuité, hygiène défectueuse, insalubrité 
n= Fdrdes MST 
= Personnel paramédical en foyer personnes agés, MDR, handicapés 
= Retard diagnostic en collectivité 
Diagnostic clinique 
a Diagnostic positif 
= _ Prurit 
= Diffus féroce à prédominance nocturne @ voire même insomniant 
= Caractère familial ° ou collectif 
= Topographie anterieure symétrique : face interne des cuisses, la face antérieure des avant-bras et des poignets ®, 
espaces interdigitaux @, bords cubitaux des mains, plis axillaires ant®, mamelons et aréoles mammaires,ombilic ®, 
organes génitaux externes Q, fesses® pointes des coudes @. 
= Respecte habituellement : le haut du dos, le visage et le cuir chevelu @ 
= Il peut persister 1 semaine après la fin du traitement @ 
= _Lésions 
= Non spécifiques de grattage (stries de grattage,papules excoriés, placards lichénifiés) à la topoG cpdt évocatrice 
= Spécifiques de la scabiose => rares 
o Sillon scabieux pathognomonique® (trajet des femelles, contient les ceufs pondus) 
« Trait fin, sinueux, grisâtre, filiforme de 5 à 15 mm de long terminé par un petit promontoire (« Éminence 
acarienne ») de couleur nacrée où git le parasite. 
* Au niveau des poignets face ant, entre les doigts 
… Meilleure mise en évidence par test à l ‘encre de chine 
Vésicules perlées (nymphes) ° : élevures éparses translucides et punctiformes surtt au niveau des espaces 
interdigitaux 
o Nodules scabieux : 
% _grosses papules® infiltrés parfois excorieux (« chancre scabieux ») ds les régions génitales @ ou axillaires® 
% Ne contient pas de sarcopte => réaction immunoallergiques 


RSS 


% 


24 


a Formes cliniques 


Eczématisation ou impétiginisation des lésions fréquentes secondaires au grattage. 
Gale du nourrisson 
= _N'épargne pas le visage @ 
= _Topographie palmoplantaire : vésicules perlées et sillons surtt, nodules scabieux au niveau des gds plis et langes ®, 
vésicules ou bulles palmoplantaires @ => atteinte de la plante des pieds est spécifique au nourrisson. @ 
= + riche en lésions spécifiques que l’adulte 
= _Gâle volontiers impétiginisés 
= Examen de la mère fondammental 
Gale crouteuse généralisée ou Gale norvégienne 
= Três rare, extrémement contagieuse avec infestation par un nbre élevé de sarcopte => y compris le medecin. 
= Sur terrain de déficit neurologique (trisomie 21, Alzheimer) ou immunitaire® (HIV, hémopathie…) 
= _Lésions croûteuses et hyperkératosiques prédominant sur les zones de pressions (coudes, genoux, fesses) et les 
extrémités (paumes, plantes, verge), les ongles st Épaissis, le prurit peut être absent. 
= Possible tableau d'érythrodermie squamo-croûteuse pouvant prêter à confusion avec un psoriasis 
Gale des gens propres 
= Signes spécifiques svt très discrets ; on s'appuiera sur les caractères Évocateurs du prurit (familial, exacerbation 
nocturne, topoG ant) pr mettre en place un ttt d’épreuve. 


a Examens complémentaires 


Le diagnostic est clinique mais possible aide par examen au microscope du produit de grattage d’un sillon repérée par test 
à encre de Chine (spécifique) ou d'une vésicule perlée, voire une biopsie cutanée. 
Le meilleur élément évocateur est un test thérapeutique positif à réaliser au moindre doute. 
NES (hyperEo) et IgE totales (augmentées) 
Bilan de MST: 
= TPHA/VDRL 
m Sérologie HIV 1/2 
= Sérologie HBV : Ag HBs, Ac antiHBs et Ac antiHBc 
=_ Prélêvements bactério systématiques pr gonocoque et chlamydiae (HAA, prélèvements cutanées, pharyngés, génitaux) 
avec examen direct + Gram confirmé par eamen de certitude : culture sur milieux spéciaux : sang cuit, en atmosphère 
riche en CO2, avec et sans addition d'ATB) 


a Diagnostic différentiel 


Pédiculose corporelle (association fréquente) 

Eczéma, l'impétigo… 

Gale due à des variantes de sarcoptes d'origine animale (chat, chiens…) qui guérissent spontanément en 48 heures 
quand cesse le contact et avec l'animal responsable 


a Traitement 


Moyens thérapeutiques = ttt étiologique scabicide 
=_Ascabiol (lotion de Benzoate de benzyle) ® en lotion => toxicité neurologique (convulsion) 
Autres produits possibles DDT ® (Benzochloryl®) et Lindane ® (Elenol) 
1 _Aphtiria (Hexachlorocyclohexane) en poudre => toxicité neuro, hépatique et hémato 


Indications 
= _Ttt ambulatoire 
= Tt local, simultanée pr toutes les personnes vivant au contact d’un « scabieux » 2 
= _J1: Douche + savonnage + 2 applications d’ Ascabiol® à 15 minutes d’intervalle : du cou aux pieds y compris mains 
fesses organes génitaux et ongles ; garder le produit en place sans se laver pendant 24 h. @ 
m _J2: 3iême application à 24 h sans savonage 
= J3: Douche à14h 
= Lavage de Pensemble du linge/literie concommitent : tout ce qui peut bouillir (> 50°C) doit bouillir ; le reste est 
sous-poudré par Aphtiria® @ sous emballage hermétique pdt 48 h 
= _Désinfection des locaux d’habitations est inutile 
=_ Pour les enfant, le contact avec la solution antigale ne doit pas dépasser 12 heures (risques toxicité; convulsion). 
= SURVEILLANCE 
Mesures associés : 
= Eviter le grattage = couper les ongles 
= Eviter la surinfection : savon antiseptique 
=_Eviter le prurit par mesures locales : Émollients, savon surgras et générales : antiH1 @ 
= _Traitement antiMST associé 
En cas de persitance du prurit 
= Sans intervalle libre après ttt : prurit peut persister 1 sem aprèês le début du ttt et/ou eczéma de contact ou dermite 
irritative au ttt agressif 2: dermocorticoide (Betneval) + Émollient. 
= Après un intervalle libre : rechute @ ou réinfectation @ => nveau traitement 
= Possible composante psychogène : acarophobie @ 
En cas de Gale crouteuse : ttt + prolongé en hospitalisation précédé d’un kératolytique (vaseline salicylée). Ttt par 
antihelminthiase (Ivermectine sans AMM pr gâle) accélère la guérison mais risque de torsade de pointe. 


HA 


* * 
Pidleutsst ou phtyriast 
Epidémiologie 
a Cycle parasitaire 
=___Insectes hématophages de la famille des arthropodes® parasites stricts de l'Homme, reponsable d’une infestation très 


fqte mondiale. 
= La femelle pond en moy 10 lentes / j, ovoïdes, fermement attachées aux poils/fils/cheveux à 4 mm de sa base. 


8j 19 j = 3 mues 
10 lentes Eclosion des lentes âge adulte 
= nymphes 


a Différentes espèces 
= __Pediculis humanis capitis® 
= _Pédiculose du cuir chevelu => Vit sur le cuir chevelu 
* Contagiosité interhumaine® directe ou indirecte (brosses, écharpes…) surtt entre enfants d’âges scolaires (filles surtt) 
de toutes o.sociales confondues et chez les adultes d’hygiène médiocre 
=___Pediculis humanis corporis? 
= _Pédiculose du corps surtt chez SDF et sujets d’hygiène précaire 
1 _Contagiosité indirecte (vétements, literie) 
= Vecteurs du typhus exanthématique (Rickettsia prowazeckii), fièvre récurrente cosmopolite (Borrélia recurentis) et 
fièvre des tranchées (Borrelia Quintana) 
= _Phtirius inguinalis® 
=_Pédiculose inguinale => MST? mais aussi indirecte par vêtements / serviettes 
m Si localisation ectopique (aisselles : pubères ou cils : impubères) chez l'enfant doit aboutir à un signalement de sévices 
à enfants. 


Diagnostic clinique 


a Pédiculose cuir chevelu 
= __ PRURIT : prédomine ds régions occipitotemporales @ avec lésions de grattage impétiginisés® (rechercher adp cervicales dt 
occipitales @) 
= LENTES : visible à ’’ceil nu @, ne tombent pas qd secoue cheveux, vivantes si à moins de 1.3 cm du cuir chevelu 
= _POUX : + difficile à voir, mais tt de même visible à l’ceil nu @ surtt si cheveux foncés, environ une dizaine 
a Pédiculose du corps 
=__PRURIT diffus intermittent et plutot posterieur : prédominant aux régions couvertes (Émmanchures post, régions 
scapulaires et lombes) 
= __LEUCOMELANODERMIE des vagabonds Petites papules hémorragiques, associées à des lésions de grattage qui 
peuvent être le siège d'une pigmentation et d'une lichénification avec cicatrice dépigmentées tÉmoignant de la chronicité 
des lésions. 
=__ Diagnostic : découverte des poux dans les vêtements : couture, col, ceinture +++ 
= ___Scabiose svt associée 
a Pédiculose du pubis 
=___PRURIT permanent de la région pubienne mais aussi cuisses, abdomen, aisselles, barbe voire les sourcils et cils chez 
enfant (conjonctivite et blépharite du bord libre). Surinfections fqtes avec impétigo / adp. 
= __TACHES BLEU ARDOISE : de la peau abdominale et des cuisses peuvent se voir => exceptionnel 
= __ Diagnostic : découverte des poux immobiles accrochés à l'Émergence des poils associés à des lentes grisâtres. 
= _ Bilan de MST 


Traitement 
=__Moyens thérapeutiques = ttt étiologique pédiculicides et lenticides surtt 
= _Pyréthrines de synthèse (para-poux®) et naturelles (Marie-Rose®, Spray-pax) = bonne efficacité, toxicité moindre 
(paresthésie et irritation du cuir chevelu), résistance un peu + fqte qu’au Malathion 
= _Organophosphorés = Malathion = Prioderm® = + toxique (surtt prés source de chaleur) et moins de résistance. 
Coché comme le meilleur traitement de la pédiculose du cuir chevelu en 2000 Sud? . 
= _Aphtiria® (Lindane = organochlorés = héxachlorocyclohexane)) en poudre = action seulement pédiculicides 
= __Indications 
= _Ttt ambulatoire 
= Ttt local, simultanée de toute la fratrie 
1 Lotion soit avec malathion soit avec une pyréthrine, appliquée raie par raie, laisser agir de 5 à 30 min le + svt pr 
pyréthrine, 12 h pr Malathion (jusqu'à 24 h pr pédiculose du corps) suivi d'un lavage des cheveux par un shampoing 
doux non traitant. 
= _Eliminer les lentes en passant cheveux au peigne fin 
= _Renouveler l'application à 8 j 


Source : Fiches Rev Prat, Conf Hippo, Book de dermato, Icono : université d’Indiana, departement de Dermatologie, QCM 
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SURVEILLANCE 
NB : Pyréthrine et Malathion ne st pas CI en cas de jeune âge 
Mesures associés : 
= Poudrer avec Aphtyria peigne, chapeaux, écharpes, literie pdt 48 h 
= Ou Laver à 60°C 
m Ds pédiculose du corps, on peut etre amené à raser l’individu 
=_Prévenir l'école mais éviction scolaire que si non traité 
= _Traiter les impétiginisations éventuelles : antistaph 


Facteurs d’échecs au traitement 
= Facteurs humains : négligence de la pédiculose 
1 _Coût des produits comme facteur limitant 
= _Réinfestation surtt en collectivité 
= Forme galénique inappropriée => préférer les lotions aux shampoings 
=_Produit non lenticide : les organochlorés (DDT, HCH...) 
= _Quantité appliquée insuffisante 
= Résistance aux insecticides habituels : pyréthrine > Malathion 
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Herpès cutané #f mugugux @ 186 
Epidémiologie 
e Virus Herpès simplex 1 et 2 
=_ Virus à ADN? bicaténaire non segmenté® 
— _Multiplicat® intra-nucléaire, symétrie capsidique cubique, enveloppés?et fragiles® (sensible à l’éther®) 
— La synthêse de ADN viral nécessite des enzymes (=> cible de l’ Aciclovir qui vise une ADN-polymérase) 
=_Réservoir humain? strict®, très répandu 
= __Contagion interhumaine par contact direct le + svt à partir de lésions cutanéomuqueuses 
= 2 sérotypes® différents (caractères antigéniques? différents?) de tropisme® différent? : 
— HSV 1: +ôt partie sup? du corps (visage : orolabial®, kératite®, encéphalite®) => transmis par contact direct? oral® 
— HSV 2: Partie inf du corps (org génitaux®, fesses) par transmission génitale®, ou herpès néonatal (transmission 
orogénitale possible) 
=__Effet cytopathogène® caractéristique : Dégénérescence ballonisante des cellules avec inclusions intranucléaires®, … 
= _Cible du S. immunitaire : Glycoprotéines de membrane 


e Epidémiologie des herpès 
> Herpès oro-labial 
=_Très fréquent dans le monde : séroprévalence (= sérologie HSV +) chez les adultes = “70 % 
=_En diminution en particulier dans les pays développés avec baisse des infections acquises ds l'enfance 


> Herpès génital 
= __MST la + fréquente ds le monde (> VIH), 600 000 poussées d’herpès génital par an en France, 5 % pop générale a 
un herpès génital symptomatique 
FDR liés à la sexualité : Nb élevé de partenaires sexuels, sexualité précoce, Atcd de MST 
=_Nbeux porteurs asympto ++ : 
— 50 80 % des séro HSV2 + sont asymptomatiques mais sont contaminants par l'existence d’une excrétion virale 
(Elle est max ds les 3 mois qui suivent la PIH, ms le risque de contamination est max sur lésions actives) 
— Risque de transmission + élevé ds le sens femme => homme 
= _Herpès génital est 1 FDR de transmission et d’acquisition du VIH (même mode de transmission, inflammation …) et 
le VIH augmente lexcrétion d'HSV 2 => augmente le risque de transmission de l’herpès 
= _Augmentation de la proportion des herpès génitaux à HSV 1 (rapports oro-génitaux) 


> Herpès néonatal : rare 
= Incidence en France = 1/10 000 nouveau-nés (HSV 2 = 75 % des cas par contamination lors du passage ds la filière 
génitale d’une patiente excrétrice du virus au moment de l’accouchement) 
= Risque: 
— 50 %°® si PIH symptomatique® (circonstance la + dangereuse mais la + rarement observée!) 
— 25 % si PIH asymptomatique 
4 % si femme à récurrence® fréquentes 
— 0,4 % si excrétion virale asympto 
= 2/3 des herpès néonatals sont dus à des formes asympto ou méconnues d’herpès génital de la mère (bep bep + fréq 
que les PIH symptomatiques) 
= Pop à risque dépistable : F. séro + pour HSV 2, F. séro — ms dont le partenaire a des récurrences d’herpês génital 
=__ Contamination feetale par voie transplacentaire est rare 
=___Contamination néonatale par herpès (génital ou autre) dans l’entourage possible 


Physiopathologie 
e Primo-infection herpétique (PIH), latence, récurrences 
> Primo-infection 
=___Se manifeste environ 7 jours après le contact (ms le + svt asympto® ++++) 
=_Pénétration par microabrasion des muqueuses buccale ou génitale avec contact direct avec les sécrétions infectées. 
=___Multiplication locale dans le derme et Pépiderme => nécrose locale, dégénérescence ballonisante avec lyse des 
kératinocytes et production de cellules géantes multinucléées syncytiales, réaction inflammatoire 
= _Infect® initiale non primaire : 1° ctact infectant avec HSV 1 ou 2 chez un sujet préalable' infecté par l'autre type viral 
> Latence 
=__ Quelque soit le virus, il disparaît rapidement des lésions et chemine, dès le 10° j, ds le nerf sensitif innervant le 
territoire de pénétration (voie rétro-axonale) et se loge ds le ggl nerveux correspondant 
= Infection latente ds ggl°® sensitif? ou le ggl° du SNA correspondant : les + fréquents = ggl° trigéminé pour herpès 
oro-labial et gglion sacré® pour herpès génital. Le virus peut y rester latent durant toute une vie®. 
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> Récurrence® 
=__Réactivation du virus à partir des gglions : migration de Ig de laxone et réplication au niveau cutanéo-muqueux. I1 
n’ y a pas de virémie®. 
=_ Apparition de vésicules douloureuses, siégeant tjs au même endroit ou ds une région proche 
“& Facteurs déclenchants les herpès récidivants (pas tjs retrouvés) 
— _Fièvre® (infections®……) 
— _Immunodépresseurs® 
— _Traumatismes périphériques : chirurgie, agents chimiques, irradiations (UV, soleil) 
— Modification du statut hormonal : menstruations, ttt par corticoïdes 
— _Chocs émotionnels : Angoisse, dépression, contrariétés, coït 


e HSV et réponses immunitaires de l’hôte 
> Immunité humorale 
= Ac spécifiques apparaissent tardivement 1 à 2 mois après la primo-infection 
— Ac anti HSV 1 possible dès l'enfance ; ils donnent une protection relative contre infection par HSV 2 
— Ac anti HSV 2 après début de lactivité sexuelle 
= Ces Ac n’empêchent pas la diffusion du virus ni les récurrences et réinfestations 
“ Tests sérologiques 
— Anciens : ne différencient pas HSV 1 et 2, peu d'intérêt 
— _Récents (ms non dispo en routine, indication = ?) : Différencient HSV 1 et 2 par leurs glycoptn membranaires, et 
permettent de déterminer si la récurrence d’herpès (HSV 2 notamment : femmes enceintes.…) est possible (= séro 
positive) ms ne permettent pas de dater linfection génitale 
> Immunité cellulaire 
=__Interviendrait + que la réponse humorale pour le contrôle de la sévérité de linfection 
=__ Chez les immunodéprimés : infections + sévères, chroniques ou disséminées (VIH notamment : Infections ano- 
génitales sévères, ulcérées et chroniques) 


Diagnostic positif d'une primo-infection 


Formes inapparentes : 90% => méconnu le + svt 


Primo-invasion herp 

Gingivo-stomatite herpétiq aiguë de enfant (HSV 1 surtt) _ 
Terrain : Age 6 mois — 1 an 
Incubation : “6 j (2-20 j), 
Anamnèse : Tableau bruyant et fébrile (svt > 39°C) accompagné 
d’une gingivo-stomatite aiguë douloureuse, prédominant à la 
partie antérieure de la bouche, avec dysphagie, sialorrhée, haleine 
fétide voire vomissements et refus alimentaire 

— Clinique: 
= _Mugqueuse buccale rouge, hémorragique, parsemée de multiples 


® 
Primo-infection herpétique génitale (80 % HSV 2) 
— Terrain : Surtt ado/adulte jeune, peut se voir chez la petite 
fille (par auto-inoculation à partir d’un herpès extragénital) 
— Incubation 2 » 10 jrs 
— Svtcliniquement latent (cervicite asympto isolée avec 
excrétion virale lgtps) ms possibilité de manif bruyantes 
— Chez la femme : Vulvo-vaginite vésiculo-ulcéreuse 
Vésicules® svt bilat rapidement érodées => ulcération® de 
qq mm de diamêètre avec halo inflammatoire et fd blanchâtre 


érosions arrondies couvertes d’enduits 
blanchâtres serties d’un liséré rouge 
coalescentes en ulcérat® 
polycycliques, atteignant les lêvres qui 
sont érosives et croûteuses, +/- 
pharyngite 

Qq vésicules sur lèvres/menton en 
bouquets® 


= _Adp satellite? sous-maxill*i"““/sous-menton"ië* bilat et sensibles 


— Evolution 


= _Spontanément favorable en 10-15 j? 
=_Raccourcie par Aciclovir 


— Autres localisations céphaliques 


Kérato-conjonctivite aiguë ponctuée superficielle (PAS de 
cortico® car favorise ulcérations dendritique® de cornée) 
Laryngite, Angine et rhinite herpétique 

Oesophagite herpétique 


Oedèême vulvaire avec Écoulement vaginal à l’o. d'une gêne 
Extension au col/endomêtre/urêtre (dysurie) et parfois à tte 
la vulve / périnée/anus/racine des cuisses. 
ADP inguinales douloureuses bilat, dysurie (voire rétent®), 
+/- signes généraux (fièvre, AEG) et parfois S. ménignés 
(méningite lymphocytaire aiguë) 
Chez ’homme : Balanite érosive douloureuse (bouquet de 
vésico-pustules sur fd Érythémateux rapide ‘confluentes et 
polycycliques avec halo érythémateux) avec ADP, S. locaux 
et généraux — bruyants. 
Ds les 2 sexes : Atteinte rectale possible (rectite) et/ou anale 
=> DI, ténesme, Écoulement anaux, paresthésies sacrées, 
rétention urinaire, impuissance. 
Evolution : Guérison spontanée en 8 »15 j, si Aciclovir : 
guérison + rapide avec atténuation des symptômes 
Dans tous les cas : Bilan MST / Evoquer sévices cz l'enfant 


Primo-infection d’inoculation ou primo-infection cutanée 


Herpès du doigt (= panaris herpétique de ttt NON chirugical) après pigûre septique (professions de santé….) 
Herpès « gladiatorum » des pratiquants de sport de combat 

Herpès de la joue (inoculé par le baiser) 

Herpès d’auto-inoculation du dgt de enfant (succion) ou génital (contamination extragénitale) 


Zan 


Primo-infection herpé 
Sd de Kaposi isberg = Eczema herpéticum = 
Pustulose herpétiforme : Q 170 


Surinfection à HSV? type 1 surtt (primo-infection ou parfois 


récurrence) sur une dermatite atopique en poussée. (possible à 
VZV mais faux ds un QCM choix simple) 

Forme typique : Eruption généralisée de vésiculopustules 
varioliformes® (parfois hémorragique) qui s’ombiliquent, se 
nécrosent et laissent une cicatrice déprimée. Vésicules profuses, 
pustuleuses et hgiques + grave AEG 

Formes atypiques possibles (simples croûtes arrondies) 
Confirmé si besoin par 

cytodiagnostic et/ou cultures 

virales 

Evolution 

Favorable sous Aciclovir IV + 

réhydratation + ATB 

Spontanée mortelle auparavant 


Réactivation d’un herpès latent avec tableau atypique sévère ou 
chronique favorisé par les déficits immunités cellulaires (cancer 
hémopathies malignes, greffés, immunosuppresseurs, VIH) 
Herpès cutanéo-muqueux® fréquent : Ano-génitale ++, mbres, 
bouche, langue, yeux 

Dissémination aiquê possible : Oesophagite herpétique (dl, 
hgie dig, vomissements), atteinte broncho-pulmonaire, voire 
atteinte multi-viscérale (rein, foie, surrénales) 


tigue grave (u 
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gence dermatologique) 


Herpès néonatal : Q 167 
Facteurs favorisants : Excrétion virale® le + svt asympto, 
rupture des membranes > 4 h, électrodes sur le scalp 
HSV 22 (contamination par le passage ds la filière génitale) + 
fqt que par HSV 1 (contamination néonatale par l’entourage) 
Formes de gravité® variable 
= _Disséminée polyviscérale et septicémique avec AEG rapide, 
HSMG, Sd hémorragique avec CIVD, atteinte pulmonaire et 
méningo-encéphalite. 
= _Méningo-encéphalite® qq j après la naissance, parfois 
précédée de latteinte cutanée (qui oriente le diagnostic) 
=_Herpès néonatal localisé® (45 %) : peau, yeux, bouche 
Pronostic vital en jeu si forme disséminée, séquelles neuro-psy 
possibles même ds formes localisées et s/s ttt précoce 
Prévention : Evaluation du risque, Décision de césarienne®, 
traitement par Aciclovir en ttt local et/ou général selon les fdr. 


Méningo-encéphalite herpétique Q 224 
Encéphalite aiguë nécrosante et focale prédominant en fronto® 
-temporal® le + svt à HSV 12 (adulte) > HSV 2 (nv-né) au 
cours d’une PIH ou d’une récurrence. 

Age variable? (30% entre 6 mois et 20 ans, 50 % après 50 ans) 
Confusion fébrile avec S de localisation frontotemporale® 
(crise épileptiq partielle : hallu®, aphasie, amnésie, …) 

PL : Lymphocytose, hyperptn modérée hypery, PCR +, IFNa® 
Imagerie (hypersignal T2), EEG (activité pseudo-rythmiq avec 
courte période), évolution grave? (80 % décès si non tttée®), 
améliorée par la mise en route précoce ttt par aciclovir® 


ngo-encép 


Manifestat® au niveau peau et muqueuses (en général au site? de la primoinfect°®) cz. des sujets ayant eu une primoinfect® 
herpétique symptomatique ou non (ms tous st porteurs d’ Ac anti-herpétiques) 
Récurrences ne st pas obligatoires : prévalence 20 > 40 %, et fréquence des récurrences très variable 


Circonstances favorisantes (cf physiopath) 
Herpès oro-labial récidivant 
Topographie : bord ext lèvre, bouche, région narinaire 
(jonctions cutanéo-muqueuses®), menton, joue 
Prodromes : sensation de cuisson, picotements, prurit localisé 
Clinique : Vésicules®** regroupées en bouquet?** sur base 
érythémateuse, à ctenu clair?* puis trouble, +/- confluentes puis 
érosions de contour polycycliques et dessêchement laissant des 
croûtes noirâtres disparaissant en 8-10 j 
Rarement signes généraux, parfois névralgies du V 
Evolution : guérison après 1 ou plusieurs poussées successives 
Formes cliniques : 
=_F. abortives, ou f. profuses /herpès géant 
= _Herpês névralgiques 
=_F. subintrantes 
=_Erythème polymorphe® 
o 1 cause EP post infecti°'* 
o Maculo-papules rouge 
foncé de 3 cm avec aspect 
typiq en cocarde sur face 
d’extension, sym + érosions 
mug (lèvres, bouche) très dl 
Aciclovir efficace sur la prévention des récidives Q 027 


Herpès récurrent de la lèvre. 


0 
— Kératite® épithéliale superficielle dendritique reste bénigne 


Herpès génital récurrent 
Rythme des récurrences variable d’un sujet à l'autre, + fréq 
avec HSV 2 que HSV 1 
Prodromes (ds 85 % des cas) 24 h avt : hypoesthésie ou 
dysesthésie locale (sensat® de cuisson) +/- S. généraux modérés 
(céphalées, malaise général, dl névralgique cuisse/aine/ périnée) 
Tableau — bruyant que la primo-infection : bouquet de vésico®- 
pustules sur base érythémateuse puis petites érosions?* ou 
ulcérations douloureuses® à ctour polycycliques de siège fixe? 
pr un même malade (OGE, peau paragénitale : fesses, cuisses) + 
ADP? sensible 
Possibilité d’atteinte urétrale (dysurie, rougeur méat, urétrite 
ant) ou anale (anorectite inflammatoire) 
Excrétion virale asympto 
fréquent +++ 
Formes cliniques : 
F. Abortives ; F. profuses 
F. subintrantes 
=> retentissement sur la 
vie de couple 


Balanite herpétique. 


— mais risque? de formes profondes sévères® : Atteinte cornéenne, ulcérations dendritiques®, kératite disciforme, endothélite herpétig, 


atteinte du segment antérieur (formes redoutables) 
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e Diagnostic biologique 
> Cytodiagnostic de Tzank et biopsie cutanée 
— Méthode : Raclage lésions cutanéo-muqueuses => frottis => coloration au May-Grünwald-Giemsa 
— _Résultats : Mise en évidence effet cytopathogène caractéristique du groupe des Herpes virus : 


— Simple, rapide, peu coûteux, non pathognomonique (même aspect pr herpès, varicelle, zona®), peu sensible 


> Détection des antigènes viraux par immunofluorescence directe 
— Sur prélèv®”"“"* (raclage de lésion cutanée/cornéenne, cellules centrifugées du LCR, biopsies cut) ou sur les cultures 
— Rapide, spécifique et permet la distinction entre HSV 1, HSV 2 et VZV 
— 3 techniques dispo : Ac monoclonaux marqués à la fluorescéine, marquage par immunoperoxydase, ELISA 


> La recherche du virus par microscopie électronique est peu pratiquée 


> Isolement du virus par culture cellulaire? et typage 
— Méthode de référence, apporte la certitude du diagnostic 
— Prélêvements doivent être précoces et placés sur milieu de survie (fragilité +++ de HSV) à + 4° avec délai < 4 h 
— _Inoculat° à une culture cellulaire => recherche au microscope de leffet cytopathogène typiq en culture de PHSV 
— Délai de réponse : 3 à 5 jours. HSV 1 et HSV 2 peuvent être ensuite distingués par immunofluorescence. 
— La culture du virus permet également si nécessaire une étude de la sensibilité à différents anti-viraux. 


> La réaction de polymérase en chaîne = PCR 
— _Amplification des séquences d’ ADN viral => détection de virus en très faible quantité 
— Méthode de choix pour le Dc de la méningo-encéphalite herpétiq, utile pr détecter excrétion virale asymptomatig 


> Sérologie 
— Titrage des anticorps : par fixation du complément, immunofluorescence, méthode ELISA. 
— _N’ade valeur diagnostique que ds le cas des primo-infections® (meé d’une élévat® significative du titre des Ac 
IgM® puis IgG®) 


e Diagnostic différentiel 
> Devant un herpès buccal 
— __Aphtose buccale (idiopathique), Stomatite infectieuse virale (CMV) / bactérienne / érosive 
— _Erosion post-bulleuse (pemphigus vulgaire, pemphigoïde bulleuse, Érythême polymorphe) ou post-traumatique 
> Devant un herpès génital : autres causes d’ulcérations génitales 
— _Chancre mou, Syphilis primaire, Chancre scabieux, Candidose, Pyodermite 
— _Traumatisme, Aphte, Lichen érosif 


Traitement 
e Primo-infection 
> Aciclovir® 
“ Pharmaco 
— _Acidlovir = acyloguanosine®* 
o Nucléoside acyclique dérivé d'une base purique (guanosine) qui est phosphorylé® par une thymidine kinase 
o Cpdt il existe souches d’herpès virus sans thymidine kinase -> résistantes à lPaciclovir 
— Activité antivirale sélective, limitée aux herpès virus (HSV >> VZV), virostatique® 
— _Disponible par voie 
o générale (injectable et per os) 
o locale (crème dermique à 5 % et pommade ophtalmique à 3 %) 
“ Modalités 
— Zovirax? cp 200 mg 1x5cp/j pdt10j => si forme sévère : IV 5 mg/kg ttes les 8 h pdt 8 j 
— Attention chez linsuffisant rénal : adapter la posologie 
— Chez le nouveau né : 10 mg/kg/8 h 
— _Pommade ophtalmologique : systématique dans les formes oculaires 
— Valaciclovir (Zélitrex® 2 cp de 500 mg/j pdt 10 j) : même efficacité 


“& Efficacité du ttt 
— _Régression des signes cliniques rapide après l’instauration du ttt 
— _Raccourcissement de l'évolution 
— _Prévient les complications 
— En aucun cas, il empêche les récurrences® (virostatique) 


5/5 
sk Mesures associés 
— _Antiseptiques locaux sont svt utiles pour prévenir les surinfections à staph ou à strepto frqte surtt chez enfant. 
— La corticothérapie® locale (notamment oculaire) et/ou générale est formellement contre-indiquée® 
— Ttt sympto ds formes graves : 
o Réhydratation, prévention des surinfections (ATB g 


ale 


ds sd Kaposi- Juliusberg) 


e Récurrences 
> Si récurrences peu fréquentes 
= _ Topiques antiviraux : Idoxuridine® (Iduviran® collyre) ibacitabine (Cuterpès), Aciclovir gel : 4-6 applications/jour 
= __Ttt local 


> Si récurrence sévère 
= _Zelitrex cp 500 2ĳj x 5j 


> Si récurrences fréquentes (> 6-8/an) et prolongées ou si retentissement ++ : ttt prophylactique® 
=_Zelitrex 1 cp/j pdt 6-12 mois 
= ou Zovirax® 200 4 cpíj pdt 1 an ou plus 


> Si immunodéprimé 


= Forme sévère : IV Zovirax 10 mg/kg/8h 
= Forme orale : PO Zovirax cp 400 mg 5/j 


> Chez les greffés 
= __Ttt préventif systématique : aciclovir 200 mg/6h qq sem avant et après la greffe 


> Si résistance à laciclovir (VIH traité au Ig cours pr herpès chronique) 
= _ Foscavir (foscarnet®) 40 mg/kg/8 h en alternance avec aciclovir 


e Autres 
> Prévention de Pherpès néonatal (Q 167) 
> Encéphalite herpétique (Q 224) 


e Mesures prophylactiques générales des sujets à risque 
> Elles concernent surtout le patient atopique ou immunodéprimé : 
= __Eviter si possible les patients infectés (herpès labial) 
=__ Rapport protégé en cas d’herpès génital 
=__ Surveillance des patientes enceintes à risque (avec un antécédent d’herpès génital). 


OCM : Autre antiviral utilisable ds herpès = Adénine arabinoside = Ara-A = Vira A = Vidarabine® 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat (49 — 20 et 50 — 10), MédiFac, QCM Intest 


Variete éF zona @I87 


VZV responsable de 2 maladies : Varicelle = manifestation de la primo-infection, 
Zona = récurrence = cq d'une réactivation du virus. 


Varieefle eommunt 
Epidémiologie 


> Anthropozonose 
> Patho fréquente : 90% des occidentaux 
> Age : surtout les enfants entre 2-10 ans , + précoce en milieu urbain® 
> Transmission directe? principalement par les lésions cutanéomuqueuses ou par voie respi , parfois placentaire® 
> Hautement contagieux ( => 85% de contamination® familiale) 
= Periode maximale : 48 heures avant® l'éruption puis pdt les 4-5 premiers jours de l'éruption. Le risque de contagion 
à partir des éléments cutanés persiste jusqu'à leur cicatrisation. (env 7j = contagiosité max) 


Physiopathologie 
e VZV = VARICELLE ZONA VIRUS 
> Virus à ADN enveloppé de la famille des herpès virus 
> Effet cytopathogène comparable à HSV : Ballonisation des cellules (et 
inclusions intracytoplasmique?) et Histoire naturelle comparable (cf Q180) 

> Immunité cellulaire et humorale 

= La maladie ne récidive pas chez l' immunocompétent => immunité définitive 

= _Immunodéprimé : Zonas généralisés, recontaminations possibles , varicelle chronique 
> Au cours d’une varicelle, il existe une virémie. 


Éléments vésiculeux d'une varicelle 
commune. 


Diagnostic positif 
e _TERRAIN 
= Enfant? 2-10 ans: (< 6 mois rares, car Nv-né protégés par Ac maternels sauf si la mère n'a jamais fait la varicelle). 
= Adulte sans ATCD de varicelle 
=_ Notion de contage 
e _ INCUBATION : 2 semaines ou 14 j @** 
e PHASE D'INVASION : 24 A 48 H 
= Signes généraux + marqués : fièvre, céÉphalées 
=_ Avec possible exanthême pré-éruptif 
e PERIODE D'ETAT 
= Exanthème : éruption diffuse de vésiculo-pustules sur base Érythémateuse avec 
éléments parfois ombiliqués 
= Séquence 
> _Macule => vésicule? => croûte => chute de la croûte = dure 8 à 10 j 
= Evolution par poussée successive? 
= Topographie 
> _Débute par le cuir chevelu® et le tronc? puis s’étend au MI avec respect des 
distalités® (paumes et plantes) 5 
> Le visage est atteint en dernier. 
= Atteinte des muqueuses possible : Enanthéme (érosions buccales® aphtoïdes) 
= Eléments d’âges différents °: Papules érythémateuses, vésicules, pustules, Érosions, croûtes 
= Très prurigineuses® 
=_ Signes généraux : fièvre modéré (38°C®) et céphalée 


Varicelle profuse et hémorragique au 
cours d'une leucémie aiguë. 


e _FORMES CLINIQUES 


Varicelle de l'adulte Varicelle de la femme enceinte Varleeleten emd gepre 
(surtt cellulaire) 


Etat infectieux sévère® 
Eruption profuse ulcéronéncrotique 
hémorragique, parfois bulleuse avec 
att viscérale : hépatite, encép/\halite, 

pneumopathie 


Signes généraux + intenses Risque de contamination foetale ou lors 


Eruption profuse, généralisée de l'accouchement 
Risque impt de pneumopathie Risque abortif en cas de varicelle grave 
varicelleuse® Risque d’embryofoetopathie avt 24 SA 


e EX. COMPLEMENTAIRES 
= Seulement si doute diagnostic . Le plus svt AUCUN examen complémentaire @. 
=_ NES : leucopénie + syndrome mononucléosique modéré. 
= Cytodiagnostic de Tzanck sur frottis du plancher d’une lésion après coloration au Giemsa 
> Mise en Évidence de cellules « balloniséesé ou à inclusion virale sans distinguer une infection à VZV par rapport à 
une à HSV®. 
= Sérologie / IF ou ELISA : réponse anticorps de type Ire : Apparition d'IgG, IgA et IgM (Ac persistent à vie ) 
= Culture virale : difficile : mise en Évidence du virus à la culture du liquide vésiculaire 


e _DIAG. DIFFERENTIEL 
= Zona (Topographie, Atcd de varicelle) 
= Herpès 
= Sd pieds-mains-bouche (coxsackie) : Éruption discrète de vésicules ovalaires sur base érythémateuse de topographie 
distale chez le petit enfant 
=_Molluscum contagiosum (Pox virus) : papules ombiliquées évoluant longtemps en absence de signes généraux 
= Impétigo mais une varicelle peut s’impétiginiser 
= Variole, vaccine (historique: erradiqué depuis 1979) 


Evolution 
e _HABITUELLE : Favorable en 2-3 sem avec cicatrisation sans laisser de traces sauf sur peau pigmentée ou complications 
e _COMPLICATIONS RARES 
= Cutanées 
> Les + fréquentes avec retentissement esthétique stt visage : possible cicatrices + varioliformes 
=_Surinfection® = impétiginisation => possible Évolution vers une cellulite 
> _favorisée par l'absence de soins locaux corrects et le grattage. 
> Staphylococcus aureus++, streptocoque du groupe A. 
> Ttt par ATB per os , surveiller protéinurie à 3 sem 
= Formes nécrotiques 
= Sd de Kaposi-Juliusberg : (exceptionnel) chez des enfants porteur d’un eczéma atopique (ds RDP fiche herpès 
simplex virus , il est dit que HSV est l’étiologie unique® ; ds fiche RDP varicelle, cité parmi les complications. 
= Viscérales 
> A redouter sur terrain immunodéprimé : VIH, leucémie, corticoT, immunosup, Femme enceinte, NNé < 6mois.… 
> _Svt associées à une éruption profuse++ 
> _Respiratoires : laryngite, pneumopathie varicelleuse (pneumopathie diffuse, nodulaire ou interstitielle, parfois 
miliaire), SDRA® 
> Hémato : CIVD, Purpura thrombopénique aigu post-varicelleux (mécanisme immuno-allergique, guérit presque 
tjrs sans séquelle). 
> _Neurologiques : Ataxie aiguë cérébelleuse® (la +fréquente des complications neuro®, Évolution bénigne, avec 
presque tjs guérison sans séquelle), myélite, neuropathie périphérique, encéphalite aigue diffuse (altération des 
fonctions supérieures + coma), méningite 
> _Hépatite 
= Sd de REYE : Encéphalopathie + stéatose polyviscérale qui serait favorisé par la prise d’ Aspirine (aussi avec la 
Grippe) 
Traitement 
e ENFANT NON SUSPECT D’IMMUNOD 
= Ttt ambulatoire 
= Repos 
= Protection contre le grattage : Antihistaminiques sédatifs (Polaramine sirop), couper ongles + pansements 
= Antiseptiques locaux : Hexomédine aqueuse 
=_Dermocuivre pommade sur les croûtes 
= Antipyrétiques si besoin : paracétamol (Ibuprofene possible) 
= Eviction scolaire jusqu’à la cicatrisation des croutes 
e SITUATION A RISQUE 
> Hospitalisation® si formes compliquées (surtt immunodéprimé) 
> Surveillance 
= Clinique, Rx thorax , NES, hémostase, GDS 
> Les y globulines spécifiques réduisaient après contage varicelleux la gravité de la maladie chez l’immunodéprimé 
et le nv né. Cpdt elles ne st plus disponibles depuis 1994 (conf de consensus 1998). 
= Indication du ttt par Aciclovir IV (pas d'indication à un ttt per os) pdt 8-10j 


Personne immunodéprimée : hémopathies, VIH, chimiothérapie anticancéreuse (indication de AMM) 
Varicelle du nouveau-né (indication hors AMM), 
Nv-né, avant toute Éruption, lorsque la mère a débuté une varicelle ds les 5 jours précédents et les 2 jours suivants 
Faccouchement (indication hors AMM), 
Formes graves chez l'enfant de moins de 1 an (indication hors AMM), 
Varicelle compliquée, en particulier de pneumopathie varicelleuse (indication hors AMM), 
Varicelle chez la femme enceinte dont l'éruption survient dans les 8 à 10 jours avant l'accouchement (indication 
hors AMM). 
= Interrompre un éventuel traitement immunodépresseur, ms ne pas interrompre brutalement une corticothérapie . 
= Purpura thrombopénique sévère : courte corticothérapie 
= Varicelle de la femme enceinte 

> En cas de varicelle survenant avant 24 SA, il y a un risque embryo-foetopathie qui justifie une surveillance 

spécialisée par un centre de diagnostic anténatal. 

> En cas de varicelle au voisinage du terme, une hospitalisation est recommandée pour le traitement par aciclovir IV 
et la mise en route éventuelle de mesures destinées à retarder l'accouchement. Un isolement strict s'impose en 
maternité 
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e TTT DUN CONTAGE 
> Situation courante : Attendre 
> Situation à risque : yglobulines spécifiques ds 72h suivant le contage + surveillance (plus d’actualité) cf ci dessus 


e _PREVENTIF 
> Eviter contact des immunoD et Nnés avec sujets atteints varicelle, zona actifs 
> Vaccination : VZV vivant atténué pour immunoD seulement 


Source : Fiches Rev Prat, book, rdp, conf de consensus 1998, Pilly 1997, QCM intest 2002 


< 
Zona=réeurrenet à VEV 
Epidémio 
o Maladie fréquente 
o L'incidence augmente avec l'âge? (banal > 60 ans) et en cas d'immunodépression® surtt cellulaire (VIH, cortico®, LAL®) 
a Ne récidive généralement pas en l’absence d'immunodépression : « 1 seul Zona » => différent des récurrences à HSV 
mais possible récidive®: 4% des patients feront un 2°"° zona , un 3®*° est rare. 
0 Les sujets contacts peuvent développer la varicelle mais pas un zona 
o Possible zona du nourrisson après varicelle de la grossesse 


Physiopathologie 
e ZONA = RECURRENCE UNIQUE DE VARICELLE 
5 Au cours de la primo-infection à VZV , il existe une virémie. Le VZV va pouvoir gagner les ggl nerveux soit par voie 
ascendante nerveuse, soit par voie hématogène. 
0 Confinement du virus quiescent ds gglion sensitifs spinaux (racine post) @* 
0 Qd les mécanismes de confinement (L.cellulaire) de ce virus deviennent moins efficaces (âge, immunodépression) , il y a 
une réactivation du VZV latent = Zona 
no Parfois facteur déclenchant : trauma local 
o Contrairement au zona simple, il existe une virémie dans le zona généralisé 
Diagnostic 
e FORME TYPIQUE 
0 Eruption douloureuse @ (dl précède svt l’éruption®) 
o Impression de brûlure superficielle insomniante en hémiceinture + 
anesthésie douloureuse = tbles sSensitifs objectifs @ 
0 Accompagnée d'ADP® satellite (axillaire) et signes généraux 
o Succession des lésions caractéristique 
> 1: Brûlures superficielles sans lésions 1 à 4 j 
> 2: Erythême en placards (1 ou +sieurs vagues successives) 
> 3: Se couvrant de vésico-bulles en bouquet à Évolution pustuleuse + 
nécrotico-hémorragique 
> 4: Puis croûtes puis cicatrices 
Coexistence d’ éléments d’âges différents 
Possible formes frustres jusqu’à zoster sine herpete 
Durée : 2 semaines | 
Topographie ! 
> _Unilat® reproduisant les contours de 1 à 3 dermatomes contigus = 
disposition métamérique® = radiculaire @ 


GE 0E 


Zona généralisé. 


> Des lésions aberrantes sont possibles 
(hématogènes) en petit nbre, si nombre élevé => 
zona généralisé 
e FORMES CLINIQUES TOPOGRAPHIQUES 
o Zona trijéminés : 
> Zona ophtalmique 
> Territoire du nerf V1 
> _Frontal et ou lacrymal et ou nasal 
> Complications oculaires à craindre 
> Zona maxillaire supérieur 
on Z. du ganglion géniculé = otitique = Sicard? > Territoire du V2 
= VlIIbis et Ramsay-hunt 
=_ Eruption dans zone de Ramsay Hunt @ 


o Zona rachidien (ds majorité des cas) 
=_Intercostal 
= Cervical 
= Cervico-céphalique 
= Cervicobrachial 
=_Thoracoabdominal 
=_Abdomino génital 
= Sacré (=> dysurie, voire rétention d'urine) 
= Des membres 


> _ Atteinte caractéristique d'un hémi-palais 


=_Otalgies + agueusie 2/3 ant de 1/2 langue > Zona maxillaire inférieur 
= Signes cochléovestibulaires si atteinte VIII > Territoire du V3 
associée > Respect de Pencoche cervicale 


=_Paralysie faciale périph® 


e DIAGNOSTIC POSITIE 
> Essentiellement clinique® 
> Formes frustres ou localisation particulière 
> _Cytodiagnostic de Tzanck 
> Prélèvement virologique 
> Sérologie : réponse est de type secondaire avec réascension des Ac anti-VZV au moment du Zona + p° d’IgM 
> Recherche patho. sous-jacente entrainant déficit immunitaire : Néo (LLC), HIV, Diabète 
> NES, Pg, VS, CRP 
> Iono, gly, urée, créat , EPP 
> PU, HU 
> Rx thorax 
> _HIV1 et 2 avec accord patient 
e _ DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
> Eruption : Herpês (le cytodiagnostic ne fera pas la différence !) 
> Au visage : Staphylococcie, érysipèle, Quincke, eczéma 


e EVOLUTION 

> Le + svt favorable? en 3 semaines, sans récidive, cicatrices + visibles 

> Complications 

= Chez l'immunodéprimé : généralisation, complications viscérales de la varicelle 
= _Complications ophtalmiques en cas d'atteinte nasociliaire nécessitant cs opht. en urgence 
> Conjonctivite 
> Kératite ds environ 35 % des cas, précoce ou tardive, avec risque de séquelles. 
> Autres complications, + rares: Sclérite, Épisclérite, uvéite antérieure, glaucome, atteinte du nerf optique => risque 
de cécité, Sd de nécrose rétinienne aiguë. 
> Une rare complication des zonas ophtalmiques : Vascularite cérébrale, responsable d'hémiplégie ou d'hémiparésie 
controlatérale, plus fréquente chez les sujets immunodéprimés. 

Douleurs séquellaires = Algies post-zostériennes 2” 
> _D’autant + fréquentes prolongées et graves que le zona est ophtalmique et le patient âgé® 
= _Complications locales : Surinfection, cicatrices inesthétiques blanchâtres insensibles 
= Complications neuro : Transitoires 

> _Méningite lymphocytaire 

> Céphalées 

> Paralysies dans zona des membres : parésie ou paralysie / extension de l'infection à la racine et à la corne ant de la 
moelle => Algodystrophie® peut apparaître 4 à 8 semaines après. 
Tbles sphinctériens 
Paralysie radiculaire régressive 
Les nerfs oculomoteurs, ou le facial, peuvent être atteints au cours des zonas trigéminés (ophtalmiques ou non) : 
paralysies extrinsèques du III, du TV ou du VI, ou intrinsèques non régressives (anomalies pupillaires). 


EE 
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e PREVENTIF 
> Eviter contact des immunodéprimés et Nv nés avec sujets atteints varicelle, zona actifs 
e CURATIF 
> H si forme extensive, immunodeprimé suspectée, complications locales handicapantes 
> Zona non compliqué 
= Ttt symptomatique en attendant la guérison spontanée 
= Ttt local 
> _Antiseptique : Hexamédine hexomédine® solution 
> __Antiviral local : Aciclovir Zovirax® crême 
= Ttt préventif des douleurs par voie générale 10 jours si > 50 ans (fdr) 
En prévention des algies post zostériennes: Valaciclovir Zelitrex® PO ou 
famciclovir Oravir® commencé avant la 72°"° heure. 
Aciclovir n’agit pas sur les algies post-zosteriennes® 
= Antalgiques si algie post zosterienne 
> Tricycliques : Amitriptiline Laroxyl® en ttt de fond avec carbamazépine Tégrétol® possible pour les paroxysmes 
douloureux 
> Chez l'immunodéprimé : Aciclovir Zovirax® IV ° 
> Zona ophtalmique : Zovirax pommade en + du ttt général 
Sources : Fiches RdP, book, rdp 


Mangnucltose infectieust Q182 


Epidémio, diagnostic, évolution 
EBV Maladie de ado Angine Rash à l'ampicilline 
Généralités 
e EBV : Epstein Barr Virus 
> Virus à ADN de la famille des Herpesviridae,. 
=_Tropisme du virus pour : lymphocytes B2 (se fixe sur le CR 22: récepteur pour le fragment C3d du complément) 
et pour certaines cellules épithéliales de l'oropharynx. 
= 2 types de réplications ; 
> Cycle réplicatif incomplet avec seule production de ptn « très précoce » (gênes de latence virale ) => Ag 
nucléaire (EBNA) et les Ag de mb. Cette interaction EBV-Lc B? aboutit à la transformation cellulaire : chacune 
des cellules infectées contenant plusieurs copies du génome viral prolifère à l'infini® et l'ensemble constitue une 
lignée lymphoblastoïde humaine ou populat® lymphocytaire « immortalisée » par 'EBV. 
> Cycle réplicatif complet viral intralymphocytaire (rare) avec apparition tardive des . ptn de structure 
(antigèênes VCA).et va permettre d’aboutir à la production de virions ave lyse cellulaire. 
> Infection à EBV 
= La primo-infection à EBV se fait ds l'enfance le + svt et elle est asymptomatique : si elle lest, on parle de 
mononucléose infectieuse. 
= L'EBV est responsable de LMNH?@ chez l'immunodéprimé ; associé parfois au lymphome de Burkitt® et 
toujours? au carcinome rhinopharyngé° (UNCT) 
e Epidémiologie 
> Prévalence de infection 
= EBV :> 95 % des adultes st infectés , confêre une immunité solide ( > 80 % a des Ac) 
= D’autant + précoce que les condit° socio-éco sont précaires : le + svt entre 1 et 4 ans ; pr les autre seuls 50 % st 
infectés à 5 ans. Parfois chez le sujet âgé 
> Contamination : « Mie du baiser » 
= Virus très fragile 
= Transmission directe par contact salivaire (mère-enfant ; enfant-enfant, adulte jeune : baiser “profond"') 
= Possible transmission sanguine par CGR (rare, déleucocyté, …) 


Mononucléose infectieuse 


e Pathogénie 

= Pénétration du virus au niveau de l'oropharynx, où il se multiplie 

=_Incubation de 30-50 j au cours de la quelle se déroule la migration virale avec infection des Lc B circulant sanguins. 
Une faible partie des Lc B, contiennent le génome EBV et expriment ts les Ag associés à la latence, les EBNA et des 
Ag de surface. 

= Activation des Lc T par la présence de nvx Ag membranaires vont détruire spécifiquement les Lc B infectés : 
ces Lc T activés? constituent la + grande partie des "lymphocytes atypiques" circulants. 

= Cette réponse immune à médiation cellulaire est à l'origine des signes cliniques de la MNI 

= La MNI est une maladie lymphoproliférative généralisée et transitoire en général bénigne, atteignant tout le 
tissu lymphoïde, en particulier les amygdales, les ganglions, la rate. 

= Après la guérison, l'immunité est durable, de même qu'après une infection inapparente. 

= Le virus persiste au niveau de la cavité buccale (excrétion chronique de virions dans la salive), source à laquelle 
probablement les lymphocytes B s'infecteront et s'immortaliseront régulièrement ; il persiste aussi dans les Lc B 
à l'état latent. Il faut remarquer qu'on ne détecte pas de particules virales dans le sang des malades 

= Récurrence : Pas de récurrence symptomatique (différent des autres virus du groupe herpès) même chez 
Pimmunodéprimé. 


e Clinique 
> Terrain : Maladie de l'adolescent et de l'adulte jeune, exceptionnelle avant 3 ans en France, possible + jeune ds 
PEVD? 

> _Incubation 4 à 6 semaines® 

> Forme typique 
= Fièvre modérée 38°C + asthénie profonde progressive et persistante 
= Adp cervicales ® : occipitales, parfois diffuses (axillaires, sus épitrochléennes, inguinales) parfois douloureuses 
=_Splénomégalie® (50 % des cas = inconstante®), molle indolore, parfois sensible 


=_Secondairement : Angine® 
> _Polymorphe : pseudo-membraneuse® (avec fausses membranes localisées à la loge amygdalienne sans 
déborder sur la luette) le +svt, ou érythémateuse / érythémato-pultacée® 
> Bilatérale. 
> Avec cedème de la luette et purpura pétéchial du voile du palais? 
> __Voix nasonnée et gedême palpébral parfois associé 
=_Exanthéme morbilliforme @ 
> Du tronc et de la racine des membres 
> Apparition spontanée ou déclenchée par PAmpicilline®**** 


> Autres formes cliniques = compliquées 
= Forme sans angine 
= _Hépatite biologique + ictérique (cause d’hépatite chronique® et aigue) 
=_Rupture de rate? (rare mais classique) 
= Atteinte hémato® de bon pronostic 
> AHAI (agglutinine froide, IgM) 
> Purpura thrombopénique auto-immun 
> _Cryoglobulinémie 
= Atteintes neuro 
> Encéphalite 
> _Polyradiculonévrite 
> Sd cérébelleux 
> _Paralysie faciale® 
> _Méningite lymphocytaire 
= _Myocardite, pleurésie, surinfection bact.bronchique, forme asphyxiq par obstruction des VAS 
= Aplasie médullaire 
= Leucoplasie chevelue de la langue chez les sujets infectés par le VIH st le siège de réplication active de VEBV. 
= La primo-infection à EBV peut être très grave chez des enfants atteints de déficit immunitaire comme le Sd de 
Purtilo (ou lymphoprolifération liée à 1'X) : MNI fatale, lymphome malin. 


e Diagnostic biologique 
> Syndrome mononucléosique sur la NFS 
= Hyperleucocytose modérée avec neutropénie relative : 
> >de 50 % des leucocytes totaux sont des cellules 


mononucléées (lymphocytes + monocytes) 
> >de 10 % des leucocytes sont des Lc « atypiques » CMV?, VZV 
(C. mononucléées blastiques au cytoplasme hyperbasophile?) = [| VIH® (primo-infection) 
Lc T activés® Thrombopénie fqte® Hépatite A@ 
= Peut être retardé, mais le + svt dès le début Toxo acquise 
= Demande d’examen cytologique car ne sont pas toujours dépisté |Médocs : phénylbutazone, hydantoïnes, BZD, 
par automates sulfamides 
> Cytolyse modérée dans 90 % des cas (transa 3 à 4N) @** Infections : Rubéole®, Rougeole®, Syphilis, 
> MNI test Brucellose, Typhoïde, Listéria, rickettsiose 
= Test d’agglutination rapide et simple Régénération d’une agranulocytose 


= Mise en Évidence d’IgM sériques spécifiques de MNI qui Aplasie médullaire toxique 
agglutinent les GR hétérologues (de cheval) 
= Sensibilté = 98% avec une spécificité inferieure à celle du PBD 
> Réaction de Paul Bunnel Davidsohn 
= Mise en évidence d’agglutinines (IgM®) de GR de mouton spécifiques de la MNI®“** ms pas spécifiq de PEBV 
= +à 1/80° dés la 1°°* semaine? pour le rester au max. jusqu’à 3 mois® 
= Réaliser de facon systématique après un MNI test + afin d’en éliminer les FP 
=_Positivité peut être retardée de 2 à 3 semaines 
> Sérologie = Mise en évidence d’ IgM anti-VCA 
= VCA = antigène de la capside virale, il st les + précoces et persistent 2 à 3 mois 
= Test le + sensible et le + spécifique 
= Le+cher => Indiqué seulement en cas de suspicion diagnostic si PBD est négatif ° 
= Ig G anti-VCA d’apparition + tardive sont définitifs 
> Recherche Ac anti-EA (early antigène ) , anti EBNA (EB nuclear Ag ) :d’ apparition tardive ( > 1 mois) , 
persistant à vie, indiquer que pour la surveillance réactivat® virale cz immunoD, lymphomes associés à EBV 
> Pas d’isolement d’EBV possible en pratique 


Evolution 
= Guérison spontanée en 3 à 4 semaines avec phase de convalescence prolongée sur qq semaines 
= Rgq: EBV incriminé ds la fatigue chronique = asthénie isolée pdt plusieurs mois ou années 


Traitement 
e Pas de ttt préventif 
=_ Un vaccin en cours d'étude ne devrait concerner que les populations à risque de cancer associé à 'EBV 


e Ttt curatif 
= Sympto seulement 
= Pas de traitement spécifique antiviral actuellement 
= Si compliquée : corticothérapie 


Sources :Fiches Rev Prat, Pily, fiche hoechst, RDP, cours fac de Grenoble, QCM Intest 2002 


Syphilts primairt &f skcondairt Q183 
épidémio, diag, ttt 
DO, Chancre indolore, Syphilides papuleuses, TPHA VDRL FTA abs, Extencilline 


Etiologie 

0 Agent : SPIROCHETE : tréponéma pallidum NON CULTIVABLE IN VITRO? 
a Réservoir exclusivement humain 

a Ilexiste des Tréponématoses endémiques (Pian, Béjel, Pinta) 

= _Maladies tropicales aux caractères épidémio et cliniques três différents 
=_ Agents impossibles à distinguer du Tréponéma pallidum? 

où La syphilis n'est pas immunisante, les réinfections sont fréquentes 


Epidemio : 
g Transmission strictement interhumaine 
=_par VOIE SEXUELLE® (MST) 
=_ par voie directe non vénérienne : lésions secondaires três contagieuses (rarement le mode de contamination) 
=_par transfusion (absence de chancre d’inoculation®) 
=_Lors de la grossesse : passage transplacentaire du tréponème pâle après le 4*"° mois (rôle protecteur du trophoblaste) 
=> syphilis congénitale 
a Fréquence : 
=_Syphilis reste très répandue ds les PEVD 
= Ds les pays développés , chute d’incidence aprês 1943 (ttt par pénicilline) puis ré-augmentation à partir de 1960 ds 
certains milieux (homosexuels, …). Depuis la période SIDA, diminution de la fréquence chez les homos et 
augmentation chez les toxicos, prostituées et hétéro à risque. 
= France : plusieurs dizaines de milliers de nvx cas/an. 
a Mesures de santé publique 
= Déclaration obligatoire à la DDASS 
= Si le patient ne suit pas le ttt curatif ou fait courir un risque à la population, la déclaration perd son caractère 
anonyme et obligation de ttt® (valable pour la syphilis®, le chancre mou, les gonococcies®, la Mie de Nicolas-Favre) 
= Dépistage obligatoire prénuptial et prénatal (au cours de la première consultation avant 16e SA = 3° mois ) 


Diagnostic clinique 
0 INCUBATION= 21jours? = période silencieuse 
0 SYPHILIS PRIMAIRE = CHANCRE + ADP SATELLITE 


ne Chancre syphilitique 


Exulcération unique® superficiel® bien limitée? de 1,5 » 
2 cm de diamêètre à surface lisse@ rosée propre? laissant 
suinter une sérosité claire riche en tréponème®, 
indolente®, base indurée® 
TopoG typique : génital (vulve, col, verge, testis) 
TopoG atypique : Marge et canal anal, méat urétral, 
bouche, amygdale, peau 
Svt méconnu chez la femme 
Il apparaît au point d’inoculation du germe : chancre 
d’inoculation 


polyAdp® satellite? (inguinale) homolat 
non inflammatoire? 
1 gros? ganglion unique dur®, mobile sans périadénite 
ou 
1 paquet ganglionnaire® où 1 domine par la taille (préfet 
de laine), de tailles inégales 


Tendance spontanée à guérir? en 45j@ (3-6 sem) avec 
parfois une pigmentation résiduelle 


Rechercher sujets contacts et traiter 
Depister autres MST 
Rechercher signes de syphilis secondaires 


Meé tréponème à l'ex. direct sur sérosités® 
(microscope à fd noir) 
et/ou sérologie quantitative (TPHA, VDRL) 
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Chancres mixtes possibles (inoculation tréponême pâle + bacille de Ducrey), tps d'incubation différent -> chancre mou puis vers le 
15ème jour, s'indure, devient propre, lisse, régulier et ADP se bilatéralisent et prennent caractères syphilitiques 
Chancre nain, géant, ulcéreux, saillant , multiples, inflammatoire, … 


0 PHASEDELATENCE de 1 à2 semaines (NON OBLIGATOIRE) 

OQ SYPHILIS SECONDAIRE 

=_Débute au début du 3°"° mois (9° sem) et jusqu’à 4 ans après le contage 

= Chancre parfois passé inapergu , possible formes ultraprécoces chez le VIH 


=_ Première floraison (9iè"® sem — 16iè"® sem) 
* Roséole syphilitique® vers J45® 
Zl _Macules rosées? "fleurs de pêcher" à peine visibles® non prurigineuses® non 
desquamatives à bords flous. 
MZ TopoG : Racine des membres et au tronc, en respectant le visage et les extrémités® 
_ Disparaissant en 4-5 sem sans séquelles sauf sur le cou où peuvent persister des 
plaques leucomélanodermiques = collier de Vénus 
Zl Diag différentiel : Pityriasis rosé de Gibert, toxidermie, roséole viral, roséole 
infectieuse (typhoïde)… 
* Plaques muqueuses 
MZ _ Erosions superficielles roses arrondies généralement multiples à limites nettes 
indolentes et bords indurées. 
MZ TopoG : Sur muqueuse buccale, larynx (dysphonie), marge anale (fissure trompeuse), 
mugueuse génitale, langue (Plaques fauchées de la langue = arrondies et dépapillés) 
MZ Très contagieuses 
* Alopécie temporo-occipitale en clairière @transitoire (possible séquelle d’une roséole 
du cuir chevelu) 


= Seconde floraison (4° mois à 1 an le + svt aprés J1 = chancre) 
x Syphilides papuleuses® 
Zl Topographie évocatrice : paumes et plantes®, commissure labiale®, sillons naso 
géniens®, organes génitaux externes® 
Zl _Papules squameuses rouge-cuivrées? non prurigineuses®, indurées à la palpation, lisses 
avec une collerette desquamative® périphérique = collerette de Bieth 
Ml Très contagieuses® 
* Syphilides papuloérosives ou condylomes plats = lésions papulo-suintantes et ulcérées ds 
les plis, muqueuses ano-génitales 


= Signes associés 

* PolyADP indolores® fermes, mobiles, ne suppurant pas, surtt en cervical post, sous 
occipital, ggl épitrochléens® 

* Asthénie , Fébricule, céphalées EE ennn 

* Méningite lymphocytaire 

* SMG 

* Hépatite cholestatique 

* Glomérulopathies : GEM 

* Arthrites (grosses articulations ) , ostéites, périostites 

x Uvéite 

* Neurosyphilis (différent d'un tabès) : uvéite,rétinite, Sd méningé, att des nerfs craniens, AVC, polyradiculonévrite 
=> PL => Ptn rachie > 0.5 g/l, pleiocytose > 10 /mm3, VDRL + ds LCR 


TEVEZENN EEEN CEO 


Syphilis secondaire 


Syphilis primaire ir | 2me floraison 


Aprés 3 à 10 ans 
Syphilides papuleuses de latence 
Syphilides papuloérosives | asymptomatique 


Chancre 


EES syphilitique et adps Plaques muqueuses 


satellites Alopécie en clairière 
FTA :J 72 Nelson + 

TPHA :J 12 TPHA, VDRL et FTA +@ TPHA et FTA + 
VDRL : J 15-21 VDRL -@ 


Extencilline <1 an -/- contaminat® : Extencilline 2,4 MU 1 inj IM 
2,4 MU 1 inj > 1 an : Extencilline 2,4 MU IM en 1 inj/sem pdt 3 sem 


Cycline 28 j 


Cycline 15 j 


Diagnostic biologique 
a Examen direct 


Sites de prélévem®" : ttes lésions érosives ou croûteuses cutanéomuqueuses de la période primaire? et IIre® seulmt® 
Prélèvement par raclage au vaccinostyle 

Technique examen au microscope à fond noir : spirales brillantes et mobiles « traversant majestueusement le 
champs du microscope » 

EN = ATB local ou général 

FP exceptionnels = autres spirochêtes (tréponèêmes commensaux de la cavité buccale) 


a Examen sérologique 


Test sérologique à Ag non spécifique? = Kline et VDRL (veneral disease research laboratory) 
- Ag utilisé : Cardiolipide => 

-_ Type de réaction : Floculation ou microagglutination® 

- Date de la positivité : 2 à 3 semaines? après chancre 

- Faux + fréquents 

- Economique : dépistage et suivi de Évolution? 


Test sérologique à Ag tréponémique® 


” 'TPHA (treponema pallidum haemagglutination assay) => Spécificité et précocité intermédiaire 


- Ag utilisé : spécifique des tréponèmes® (souche cultivée expérimentalement), non positiver par autres spirochètes® 
- Type de réaction : Hémagglutination passive 

Date de la positivité : 12j aprés le chancre : + précoce, persistant 

-_ Economique 

Spécificité superieure à VDRL 


” FTA, FTA abs (fluorescent treponema antibody —absorbé-) => le + spécifique et le + précoce 


- Ag utilisé : Tréponêmes 

- Type de réaction : IFI 

- Date de la positivité : 7 jours du chancre (précoce) ° 
- Spécificité +++ => test de référence 

-_ Réponse quantitative 

- Couteux 


*x Test de Nelson ou Test d’immobilisation des tréponèmes 


- Référence pour la spécificité 

-_Positivation tardive > 1 mois, définitive 

-_ Positivité certaine à partir de 80% d’immobilisation de tréponèmes vivants 
-_ Exceptionnellement indiqué : syphilis Illaire® 


= Aucun des tests syphilitiques permet de distinguer la syphilis des autres treponematoses® 


en 
+ ++ 
Treponematose endemique Sk 
EET 


Hypothèse diagnostic 


SYPH LATENTE 
++H+2 +2 SYPHILIS SECONDAIRE® > HR 


CO FAUX + ane 
confirmation 


Syphilis primaire DEBUTANTE 


Syphilis ancienne traitée® 
+ Tréponématose ancienne 
SYPHILIS TRES PRECOCE <3 sem après chancre 


a Inf aigues: B, V,P OQ MAI: Lupus, PR, Sd primaire des APL? 
a Grossesse Q Infections: lèpre, leishmaniose, borréliose (mie de Lyme) 
A Vaccination a Sujets agés, Toxicomanie IV 
a Dysglobulinémie , hémopathie 
FAUX + = « VDRL TPHA » @ 


Vaccins Virus = infection Toxico (héroïne) 
Dysglob®. Dystrophie valvulaire = endocardite | Procréation = grossesse? 
Rhumatisme = PR RAA Hépatopathie cirrhotique® 
Lupus? et collagénoses | Lêpre Age > 70 ans 


Differentes formes de syphilis 
a SYPHILIS TERTIAIRE (Hors programme) 
= Survient vers la 32"® année (latence asymptomatique de 3 à 10 ans). Elle est devenue exceptionnelle. 
= Elle se manifeste par des lésions localisées mais profondes et destructrices. 
= Les manifestations cutanéo-muqueuses 
* Les gommes : 
-_Formations infiltrées, dermohypodermiques, initialement fermes puis se ramollissent et s'ulcêrent, laissant sourdre 
une sérosité gommeuse avant la cicatrisation. 
- Elles st profondes et Érosives : Hgie, névralgie, paralysie, perforat® du voile du palais, destruction des OPN 
* Leucoplasie : 
-_Plaque blanchâtre infiltrée, infiltration de la muqueuse buccale surtt dans les R° juxtacommissurales => 
précancéreux : carcinomes spino-cellulaires. 
* Langue scléro-gommeuse: langue infiltrée, capitonnée qui perd sa souplesse. 


= Les manifestations viscérales : 
x= Atteinte osseuses : Epaississement périosté : tibia en lame de sabre, lacunes des os du crâne. 
* SNC : Tabès 
- Sd démentiel avec délire mégalomaniaque "couille en or” , dysarthrie, tremblement des lèvres, S d'Argyll- 
Robertson , paralysies générale ) 
* Cardio-vasculaire : Aortite syphilitique — Ao — anévrisme aortique. 


= Diagnostic : 
* VDRL peut se négativer® , TPHA et FTA + à des taux faibles, Test de Nelson + = examen de référence à ce stade. 


Syphilis congénitale 
a Chez un enfant né d'une mère présentant une syphilis active, la syphilis se transmet à partir du 4°"* mois de la grossesse. 
=_Syphilis congénitale foetale : mort né : anasarque foeto-placentaire 
=_Syphilis précoce : Syphilis d'emblée secondaire? : tableau septicémique : coryza bilatérale, bulles palmo-plantaires, 
éruption cutanée, ostéochondrite douloureuse : pseudo-paralysie de Parrot, ictêre avec hépato-splénomégalie, 
syndrome néphrotique … 
= _Syphilis congénitale tardive : les signes apparaissent entre la 5è et la 30ê années = Triade de Hutchinson : 
* Kératite 
* Surdité 
“_Anomalie dentaire : dents en tournevis. 


Syphilis chez le HIV 


a Le HIV sera systématiquement recherché car des lésions érosives génitales st des portes d'entrée +++ pr le virus 
où Présentation clinique atypique : 

=_Neurosyphilis précoce, chancre géant, … 

=_Réponce aN des Ac : séronégativité, séroconversion faible et retardée 

où Devant une syphilis secondaire + HIV : PL systematique 


Traitement = « AS DE DASS » 
a ATB 
=_Syphilis primaire 
* Pénicilline retard : Benzathine-benzylpenicilline Extencilline 2,4 MU IM en 1 injection 
* Allergie à la pénicilline : cyclines Doxycycline tous les jours pendant 15 jours 
=_Syphilis secondaire 
“<1 an par rapport à la contamination : Extencilline 2,4 MU IM en 1 injection 
x > 1 an: Extencilline 2,4 MU IM en 1 injection/sem pdt 3 semaines 
Allergie à la pénicilline : cyclines Doxycycline tous les jours pendant 23j. 
=_ Neuro syphilis, syphilis chez un immunodéprimé (SIDA) 
” 16 à 20 MIV Pénicilline G pdt 10 à15j 
= Réaction de Jarish — Herxheimer : 
* Libération brutale de matériel antigènique responsable d'une réaction locale (accentuation des lésions) et générale 
(fièvre, céphalées, myalgies) généralement bénigne sf en cas de syphilis congénitale et tertiaire 
“ Prévention non systématique par une courte corticothérapie générale (0.5 mg / kg / j pendant 3 jours) ms discutée . 
=_Syphilis de la femme enceinte : 
* Prévention systematique de la réaction de Jarish -Herheimer 
- PéniG en 17° intention ; si allergie : Erythromicine® (avec ttt systématique du nv né par PéniG car macrolides passe 
mal la BHP ), Cycline st CI@ 


Soins locaux 

DO anonyme (sf si refus de soins : nominative @) 

Education 

Dépistage partenaires 

Abstinence sexuelle jusqu’à disparition des lésions 

Sérologies autres MST 

Surveillance = contrôle sérologique à 3 semaines, puis semestrielle 


Source : Fiches Rev Prat, pilly, rdp, book, Conf Hippo, Cours Fac Tunisienne, QCM Intest 2002 


Infgetions uro6 à genoeogut #tò Khlomydie  QI84 
GONOCOQUE 


e EPIDEMIOLOGIE 
a Neisseria gonorrhoeae 
> Diplocoque gram négatif @« en grains de café »® intra et extracellulaire, aérobie strict, pathogène humain 
obligatoire®,oxydase-positives® 
> Très difficile à cultiver, très fragile? 
a Transmission 
> Le + svt sexuelle® (sf ophtalmies). 
> Lors d’un rapport sexuel avec un porteur, 1/3 des hommes et 1/2 des femmes sont contaminées. 
> MST à déclaration et traitement obligatoire (nominative en cas de refus de ttt) 
> Ne confère pas d’immunité protectrice®** 
a Terrain 
> Une des premières maladies infectieuses, environ 60 millions de cas annuels mondiaux 
> Répartition très disparate ds le monde : surtt ds les populations défavorisées +++ (12 fois plus en Af.noire qu’en France) 
En régression® du fait des mesures de protection mécanique depuis l’ère du SIDA ds les pays développés. 
> Plus fréquent chez l’adulte jeune, les homosexuels, les prostitués et ds les milieux défavorisés 
où Dépistage difficile car pauci-symptomatique chez les femmes (50%) => rôle dans la propagation 
où Developpement de multirésistance aux ATB 
> Résistance de type chromosomique : Lié à des altérations de la paroi (imperméabilité) ou à des modifications de la 
cible de l’antibiotique ; ce type de résistance, en général de bas niveau, concerne essentiellement Pensemble des f- 
lactamines et impose d’augmenter les doses pour obtenir une concentration sérique efficace de l’antibiotique. 
> Résistance de type plasmidique : Production de R-lactamase® (ou de pénicillinase) => Haut niveau de résistance à la 
pénicilline et à Pampicilline, mais les B-lactamines non hydrolysables (amoxicilline + acide clavulanique, céfotaxime) 
restent actives. En France 10 à 20 % st à ht niveau de résistance. « Paris » est un facteur de risque de GSDP 


e CLINIQUE 
0 Incubation : de 4 à 6 jours?” 
a Urétrite antérieure aiguë chez l'homme? 
> Signes fonctionnels à début brutal? 
= Ecoulement, classiquement jaunâtre® purulent® intense spontané (matinal +++) ou provoqué => méatite 
= Brûlures®? mictionnelles («chaude pisse») 
=_ Dysurie marquée®? 
> Pas d’adénopathies® inguinales si non compliquées, ni de fièvre 
> L’épreuve des 2 verres permettrait de préciser étendue de l’atteinte (pus dans le lier verre en cas d’uréthrite ant et 
ds les 2 verres en cas d’uréthrite postérieure). 
> Formes latentes (rares) : vagues brûlures mictionnelles, un méat rouge collé le matin, Écoulement clair. 
> Diagnostic de certitude est bacteriologique : 
=_Urétrite masculine = au moins 10 PNN sur le 1'*" jet à x 400 et au moins 5 PNN sur le frottis urétral à x 1000 
= Examen direct d’un frottis par grattage de l’urêtre antérieur coloré au Gram (Se = +/-100%) visualisant des 
diplocoques gram négatif en grain de café intracellulaire affirme quasiment le diagnostic. 
> Association possibles avec chlamydia 


a Portage féminin = cervicite gonococcique asymptomatique® (60 à 90%) 
> Parfois leucorrhée jaunâtre non dlx, tjs rechercher alors une infection à Chlamydiae trachomatis 


> Cervicite > vulvo-vaginite > urétrite (+ rare) 
> Chez la femme, le diagnostic sera fait sur les cultures sur milieux spéciaux et sur les autres prélêvements réalisés (cf) 
La sensibilité du frottis cervical + examen direct est seulement de 20-30 %, contrairement à homme. 


a Formes sexuelles extra-génitales® 
> Oropharyngite : symptomatique que ds 20 % des cas, spontanément régressive 
> Anorectites : dans 2/3 des cas asymptomatique, parfois ténesme, prurit, pus ou glaires dans les selles, saignement. 
Elle guérit spontanément en 10 à 12 semaines 


a Conjonctivite purulente® 
> Néonat : Ophtalmie néonatale (risque de cécité) à prévenir par administration systématique de collyre ATB en salle 
d’accouchement : Erythromycine ou Tétracycline. En cas de survenue de l'ophtalmie, ttt parentéral. 
> Auto-inoculation possible chez adulte 
> Diagnostic différentiel = Conjonctivite à chlamydia 


e DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 


m) 


[ 


Prélèvement bacterien au laboratoire au mieux (fragile) 
> Chez Phomme : frottis urétral et urine du 1°* jet (ECBU) si uréthrite ou si épididymite. Si rectite ou pharyngite : 
pharynx, urêtre et rectum. 
> Chez la femme et Phomosexuel, prélèvement + nbx pr améliorer la sensibilité du diagnostic. Au niveau du: 
" Col@ 
= Urètre® 
= Cul de sac post vaginal® 
= Bartholin 
= Anus? 
= Gorge? 
= Trompe si coelio (salpingite). 
Examen direct? après Gram, culture ensemencée immédiatement sur milieux spéciaux? ou non : milieux propices (sang 
lysé par la chaleur enrichi en CO2®, sélectifs (Thayer et Martin... Résultat des cultures en 48 h avec réalisation d’un 
ATBgramme 
Très svt intra GB® 
Cultures obligatoires® pour le diagnostic d’atteinte rectale, cervicale®, orale, disséminée ou asymptomatique. 
Gonozyme réalisé par méthode immunoenzymatique => détection rapide d’Aq gonococciques. 
Pas de sérologies +++ 
Penser à une gonococcie devant une leucocyturie isolée (GB : 10° à 10°/mm*” à ECBU) ou cystalgie à urines claires 


e EVOLUTION, COMPLICATIONS A RECHERCHER SYSTEMATIQUEMENT 


m) 


m) 


Formes habituelles 
> Sous ttt, symptomes et contagiosité disparaissent en qqs jours. 
> Les complications surtt ds les formes latentes ou mal traitées. 
Complications 
> Echec du ttt => 2 causes 
m 1: Résistance => PPNG => Gonocoque producteur de pénicillase, les + fréquents 
n 2: Urétrite non gonococcique associée (chlamydia) 
> Complications ascendantes chez homme 
=_Orchi-épididymite®: grosse bourse douloureuse fébrile et inflammatoire unilatérale avec augmentation de 
Pépididyme Tttt urgent car risque de stérilité par azoospermie (obstruction Épididymaire) si att bilatérale. 
= Prostatite aiguë (dysurie, prostate volumineuse algique et molle au TR) 
=_Rétrécissement urétral® à long terme, inflammation des glandes para-uréthrales périméatiques, balanite, cellulite 
périuréthrale, des gldes de Tyson, Cowper, de la vésicule séminale, … 
> Complications ascendantes chez la femme 
= Bartholinite 
= Endométrite, salpingite® aiguë ou chronique ou récidivante (10% des cervicites gono) => Q 152 
Ml Risque de stérilité tubaire® : si 1 épisode 10 % d’occlusion tubaire ; si 2 => 35% ; si 3 => 75 % 
MI GEUR 
MZ Pelvipéritonite 
Ml Péri-hépatite® = Sd de Fitz-hugh-curtis (bcp + svt chlamydienne que gonococcique) = vérifié 
> Formes généralisées = septicémie gonococcique subÄ = Infection gonococcique disséminée = RARE : 0,1 à 1% 
= Facteurs favorisants 
MZ Infection gonococcique asymptomatique : Femme et homosexuel 
Ml Grossesse, menstruation 
Ml Infection oropharyngé 
MZ Certaines souches de N.gonorrhoeae (souche auxotrophe AHU -), toujours très sensible à la pénicilline 
MZ Déficit en fraction C5, C6, C7, C8 du complément 
= Polyarthrite® aiguë fébrile septique (peu d'épanchement) avec ténosynovite accompagnée de lésions cutanées 
(Papulopustules? volontiers purpuriques (purpura vascu) et nécrotiques, situées préférentiellement au voisinage des 
articulations atteintes) 
= Diag.différentiel = Endocardite subA d’Osler, Sd de Fiessinger-Leroy-reiter 
= Diagnostic 
MI NES, VS, CRP = HLPN, Sd inflammatoire 
MZ Ponction articulaire avec un liquide de type inflammatoire, prélêvements cutanées et HAA 
Ml Mise en culture sur milieux spéciaux => + ds 50 % 
MZ Par contre très svt + au niveau des portes d’entrées (urètre, anus, pharynx). Prélèvements sur le conjoint 
M Parfois pas de diagnostic de certitude => ttt d’épreuve par péni 
= Le pronostic fonctionnel dépend de la précocité du traitement. 
= Les autres manifestations systémiques sont exceptionnelles : méningite, endocardite, myocardite et péricardite. 


e TRAITEMENT 
o Déclaration obligatoire 
où Antibiothérapie 
> Ttt « Minute » : en 1 seule prise 
mn C3G : Ceftriaxone Rocéphine® 250 mg IM dose unique 
1 FQ: Ciprofloxacine Ciflox® 500 mg per os dose unique 
= Le moins cher, Spectinomycine Trobicine® aminoside 2 g en IM en une seule injection (inefficace sur pharyngite) 


> Prolongé 
n= Forme extra-urétrale bénigne ttt de 7j ou forme gonococcémique : 7 j IM /IV puis relais per os par C3G / FQ 
n= C3G Ceftriaxone Rocéphine® IM 
= C3G orale Cefixime Oroken® per os 


> Association systématique à un ttt antichlamydien +++ 
= Cyclines (au moins pendant 10 jours) => Erythromycine (en cas de contre-indications des tétracyclines), FQ 


a Règles associées au ttt des MST 

> Prélèvement avant ttt et vérification microbiologique de la guérison (non systematique) au cours d’une visite de contrôle 
1 sem après. Verification de guérison clinique systematique. 

> Ttt du ou des partenaires (délai de 15 j pour ’homme ou de 60 j pr la femme ) 

> Abstinence ou rapports protégés jusqu’à vérification microbio de guérison 

> Rechercher autres MST 
= Sérologie HIV 1-2 puis en refaire une seconde à 3 mois d’intervalle (fenêtre sérologique) 
n= TPHA/VDRL, Ag HBs , Ac antiHBs, Ac antiHBc 
=_Proposer une vaccination contre P’hépatite B en absence de celle-ci 

> Education des patients : nécéssité d'une prévention (préservatifs), risques encourus 


a Tout échec thérapeutique, impose l’étude impérative de la sensibilité aux antibiotiques à la recherche d’un NGPP : 
Neisseria gonorrhoeae producteur de pénicillinase. 


a NB: en cas d’infection où il y a suspicion de NGPP - , on pourrait utiliser en ttt dees formes simples la PéniA et ds les 
formes compliquées la Péni G . Il semblerait à l heure actuelle que l'on soit tjs ds le cas de suspicion de NGPP+. 


CH LAM Y DIA 


e EPIDEMIOLOGIE 
a Chlamydia trachomatis : bactérie intracellulaire® stricte obligatoire? (pas de GRAM +++), 15 sérotypes : 
> Sérotypes ABC : Infection trachomateuse 
> Sérotypes D à K : MST? 
> Sérotypes L1, L2, L3 : Lymphogranulomatose vénérienne (Mie de Nicolas-Favre) => Q 025 
1Ëre cause d’urétrite au monde, infect® cosmopolite très répandue = 90 M d’infections à C. Trachomatis 
Cause fréquente® d’urétrite non gonococcique (40 %, autres : uréaplasma uréalyticum®, Mycoplasma®@, trichomonas?) 
Cause fréquente d’urétrite post gono (GO à 80 %) 
Autres espèces de Chlamydiae st Chlamydiae psittaci, Chlamydiae pneumoniae 
La clinique, volontiers silencieuse, explique le développement à bas bruit de complications (stérilité) et la propagation de 
Finfection. Formes latentes® 


[Nn 


e CLINIQUE 
a 1 à 4 semaines d’incubation? 
où Ds la majorité des cas, infection est totalement asymptomatique : ce portage est présent ds 10 % de la pop à risque (ado et 
adultes jeunes) 
a Absence d’adénopathie® 
o Chez l'homme 
> Urétrite antérieure subaiguê (50%) 
= _Moins bruyante que les U.gonoccique : le + svt brûlures mictionnelles + Écoulement clair transparent spontané 
minime matinal. Parfois seulement sensations subjectives intra-urétrales ou pelviennes (25%) 
= Une balanite peut y être associée 
> Urétrite anterieure aiguë (10%) : cf gono 
> Forme asymptomatique? °°: porteurs sains 30 % 
a Chez la femme 
> Cervicite® mucopurulente > > Vulvovaginite®, urétrite® (ds 50% des cervicites ) => svt asymptomatiques® 
> Découverte par examen systématique ou en cas de cystalgie à urine claire, de leucorrhées ou d'une complication 


e BIOLOGIE 
qa Prélèvements des secretions et frottis® au niveau : col, urètre, anus, gorge (systématique) 
0 Examen direct 
> Soupgonné sur PNN altéré sans germe visible au direct + cultures bacterio classiques négatives 
> Rechercher ds les cellules épithéliales,la présence d’inclusions ennn ou appelées corps 
chlamydiens élémentaires. Mis en évidence par coloration au Giemsa 
> IFID2 0 ou méthode ELISA : Spé et Se moindres 
o Culture : technique de référence 
> Culture cellulaire sur cellules dt les mitoses st bloquées (cher et fiable) 4 j. 
a Avenir : PCR ou LCR (Ligase Chain Reaction ) réalisés en 24 h sur les urines de 1°* jet : Excellente sensibilité, pas 
encore en routine 
a Sérologie : 
> Pas d'intérêt pour diagnostic d’infection de surface (urètre, col, conjonctive) car le tx d’ Ac st svt peu élevé et 
rendent très difficile Pinterprétation de la sérologie car trop prôche de la cicatrice sérologique d'un portage asympto 
ancien (20 à 50% des sujets®) 
> Ds les infections profondes (épididymite, salpingite, pneumopathie, périhépatite), les taux sérologiques sont 
généralement élevés (> 1/128°) apportant une aide au diagnostic. L’évidence d’une infection récente doit être prouvée 
soit par la présence d’anticorps IgM, soit par l’augmentation des anticorps, soit par séroconversion. 
> L’évolution sérologique après traitement n’est actuellement d’aucune aide pour affirmer la guérison 


e EVOLUTION 
a Chez l'homme => le risque est la stérilité 
> Non traitée, elle peut guérir spontanément ou précéder la survenue des complications : 
= Epididymite 
=_Prostatite® chronique 
a Chez la femme => risque de GEU et de stérilité 
> Complications hautes majeures : 
= Bartholinite 
= Salpingite A ou C@ peu symptomatique® et endométrite® 
= Péri Hépatite (syndrome de Fitz-Hugh-Curtis® : pas de perturbation du bilan hptq®), pelvipéritonite®, septicémie 
= GEUR 
> Stérilité tubaire® : 75% des stérilités tubaires en occident 


a Ds les 2 sexes 
> Peut infecter toutes les muqueuses® 
> Formes extra-génitales : 
= Pharyngées 
= Anorectite 
=_Conjonctivite® par auto-contaminations : 
MZ Conjonctivite à inclusions (sérotypes D et K) => pas de séquelle 
MZ Trachome = conjonctivite folliculaire due aux sérotypes A et C => kératite torpide => cécité 
> Formes néonatales®: 
= _Conjonctivite muco-purulente le + svt bénigne, de survenue décalée par rapport à l’accouchement. L’administration 
de collyre ne la prévient pas. 
n= __+#Rhinite ; +Otite moyenne aiquë 
= _Pneumopathie interstitielle « atypique » néonatale d’ Évolution spontanée vers la guérison 
> Ectodermose pluri-orificielle 
> Arhtrites réactionnelles et Sd de Fiessinger-Leroy-Reiter 
= Sujet HLA B272 (75%) 
= Conjonctivite®, urétrite? non gonococcique, polyarthrite? asymétrique®, spondylarthropathie® 
1 Signes muqueux (Érosion buccale, balanite circinée) et cutanés (kératodermie palmoplantaire) 
= Ds 50 % aucun germe n’est retrouvé 
= Le FLR correspond à la forme complète (rare) 
> Endocardites, myocardites, méningo-encéphalites 


e TRAITEMENT 
où Minute : Macrolide : Azithromycine Zithromax® en dose unique per os en 
a Prolongé : 
> Urétrite simple : Doxycycline? °° cycline PO pendant 7 j (parfois + prolongé selon les sources) 
> Complication : Doxycycline per os (Vibramycine®) pdt 7 à21 j 
OQ Le patient est revu au 3i® jour de traitement, après le dernier jour pour vérifier la guérison clinique et 15 jours après 
pour vérifier la négativité des prélêvements. 
où Règles associées au ttt des MST (partenaire, DO, autres MST à dépister) 
0 Traitement systématique d’une infection à gono potentiellement associé 
a Le ttt de la salpingite doit couvrir un spectre + large : il est basé sur 2 notions : 
> La fréquence de C. trachomatis et N. gonorrhoeae 
> La surinfection habituelle par une flore diverse associant des bactéries à Gram positif et négatif souvent sécrétrices 
de bétalactamases et des anaérobies. 
> La triple association classique (amoxicilline-gentamicine-métronidazole) relayée par cycline est quasiment 
abandonnée au profit d’une association + maniable : 
m_Amoxicilline-acide clavulanique : Augmentin + cycline PO en ambulatoire ou IV ds les formes aiguës hospitalisées. 
=_Durée du ttt : Augmentin pdt 15j et Cycline? 2% pat 21j 


jière 


intention 


Antibiotiques Posologies et voies Durées Remarques 
d'administration 


[°) amoxieilline-acide clavulanique _ 3-6 g/jour IV 4-6 jours - traitement de première 
puis 2-3 g/jour peros 5-10 jours intention 
sE - voie orale d'emblée dans les 
formes ambulatoires 
eveline (doxyeyeline, minocycline) __ 200 mg/jour per os } semaines voie intra-veineuse dans les 


formes aiguês hospitalisées 


4°) clindamyeine + gentamicine 


traitements types aux USA 
recommandés par TOMS 
peu coûteux mais tolérance 
discutée : colite pseudo- 
clindamyeine + doxveyeline membraneuse (clindamycine) 


ou 


Source : Fiches Rev Prat, Pilly 1997, book, MediFac, RDP, QCM intest 2000, Conf de consensus SPILF 1993 


Fiëvres fyphaides ef parafyphoides 


Toxi infection Tuphos Sérodiagnostic Widal et Félix 


Epidémiologie, modes de contamination 
> Réservoir de germes strictement humain 
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> Dissémination par les selles des sujets infectés = transmission oro-fécale 
=__ Transmission indirecte la + fréquente® par ingestion d'eau® ou d'aliments souillés (coquillage®, crudités®) 
= Transmission directe (5 %) : selles, linge mouillé, manuportée® 


=_Existence de porteurs sains chroniques infectants 


> Pays d'endémie élevée = à faible niveau d’hygiène® : Bassin méditerranéen, Afrique, Sud Est asiatique 
> On déclare environ 300 cas de typhoïde en France DONT LA MAJORITE (2/3) EST IMPORTEE. 


Physiopathologie, Etiologie 


e Septicémie® avec toxi-infection®? à point de départ lymphatique®* mésentérique 
=__Ingestion du germe => intestin => lymphatique => sang => septicémie => VB => réexcrétion ds intestin 
= _Réaction immunitaire à médiation cellulaire => lyse des germes => libération endotoxine® => atteinte 

viscérale® : Tuphos, déréglement thermique, myocardite et complications digestives 


e Dues à des entérobactéries : salmonelles « majeures » (DIFFERENT DES TIAC) 


> BGN mobiles flagellés à cycle entéro hépatique 


= _ Salmonella typhi (bacille d’Eberth® = D) 85% des cas observés en france 


=__ Salmonella paratyphi A°, B, C 


> Caractérisées par : 
= __Antigène H sur le flagelle 
= _Antigène O sur l’endotoxine 


=__Antigène Vi sur capsule : présent seulement pour S.typhi et S.paratyphi C 


Diagnostic 
e Clinique 
> Formes atypiques fréquentes 
> Forme typique: 


Incubation : 7 à 15 jours = 1 à 2 semaines? 


= ___Asymptomatique 


=__Parfois associé à une diarrhée fugace 12h après le repas contaminant 


Apparition progressive de différents signes : 
| 


= _ Céphalées frontales 
=__Insomnie® 

= __Vertiges 

= __Epistaxis 


=_ ‘Troubles digestifs = anorexie + nausées+ constipation 


Phase d'état : 2ième septénaire 
« tu me fais des taches rosées, Ange » 
OuSTADE 


Splénomégalie®” 

Tuphos?: C O P IN = + sd Confusionnel, Obnubilation, 
Prostration, Inversion du rythme Nycthéméral 

Angine de Duguet = Ulcération superficielle, indolore 
sur les piliers antérieurs du voile du palais 

Diarrhée liquide, ocre = jus de melon, fétide 
(inconstante®= 50 %) 

Exanthème = Taches rosées lenticulaires fugaces sur 
abdomen, flancs, base du thorax, pas de prurit 


= _ Fièvre d'ascension progressive 
=__atteignant 39-40°C en 4 à 7 jours 
=___Dissociation pouls-température® 


Hyperthermie en plateau” à 40°C 
avec dissociation du pouls 


=__Splénomégalie (30 à 50%) 
=__Météorisme + FI dte gargouillante 


râles bronchiques des bases + toux séche 
langue saburrale, abdo météorisé et douloureux 
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e Diagnostic biologique 


> Hémogramme + frottis : leuconeutropénie®** + thrombopénie 
> VS normale | Les leucos bas pour typhoïde : 
> Elévation des transaminase, PAL, YGT, LDH (+rare) SUD 
Leishmaniose 
> Isolement du germe avant tte ATBO Brucellose 


& Hémocultures®” Paludisme Dn 8 
& positive la 11° semaine à 85% + S. de gravité d'une autre infect 
& meilleur examen? pour réaliser un diagnostic précoce® 


& Coproculture®” 
& Recherche de Salmonelles doit être spécifiée au laboratoire, culture sur milieux S-S et Muller-Kauffman 
@ Positive la 2ièr° semaine ds 40% 
& A refaire obligatoirement lors de la convalescence car 2 à 3 % de porteurs chroniques 

& Si ATBthérapie préalable : La myéloculture peut être un moyen diagnostique 


Sérodiagnostic de Widal et Félix° 


Ac anti-O Ac anti-H Faux positifs = 
= agglutinines O = TO = agglutinines H = TH CYPHILS 
& Apparaissent en 1°° vers le 8ièm® jour® @ Apparaissent vers le 12i"® jour (absent | & Candidose 
peuvent ne pas apparaître si le patient est au cours du 1°°' septénaire®) & Yersiniose 
traité tót® & Paludisme 
} +si> 11/1002 = infection récente® & Taux +> 1/200 & Hépatite chronique active 
& Taux décroissant vers le 30e jour pour & Persistent +sieurs années : pas d’intérêt © Infection virale 
disparaître en 2 à 3 mois diagnostic, seule' caractériser germe Onnes 
+ En cas de vaccination 
@ Acde type H+® avec absence Ac anti O => vaccination ancienne par le TAB (ancien vaccin) OB onelldseenindarks 
& Letest de Widal et Felix n'est pas modifié par la vaccination par le vaccin Typhim Vi 


e Ex. compl 
=__ Risque hémorragique +++ : Groupage ABO-Rh, RAI, bilan d’hémostase 
* ECG (myocardite) 


= ASP | 
Evolution Guérison si : 
> Le traitement entraîne une diminution régulière de la fièvre en 2 à 6 jours s Absence de fièvre > 7 j 
> Les rechutes sont possibles 10 à 15 jours après l'arrêt du traitement (5%) car il " vh A 
existe des réservoirs (foyer vésiculaire= lithiase biliaire®) = 2copro-à15j 


d’intervalle 


Complications (surtout aux âges extrêmes de la vie et chez l’immunodéprimé) 
e ATBthérapie à aveugle => Complications à bas bruit 


e Par dissémination bactérienne = 


e Par impréqnation toxinique ED p 
Dig q complications septiques 


> Digestives 


“& Hémorragies intestinales : 5 % = _ L’apparition d'une HLPN oriente vers une 
sk Perforations intestinales® : 2,5% complication® 
& Si tuphos léger : péritonite franche 
& Si tuphos profond : péritonite asthénique =__ Choc septique 
sk Appendicite typhique =_ Ostéite (rares), Arthrite (rares) 
> Atteinte myocardique® =_ Cholécystite, Hépatite 
= Latente : ECG =__Pleuro-pneumopathies (rares) 


=__Patente : Myocardite® (bradycardie®, tbles du rythme et 
conduction, Ins cardiaque voire collapsus®) 
> Cérébrales (rare) 
= _Encéphalite typhique au pronostic réservé 


e Chez la femme enceinte : Avortement spontané et MAP 
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Pronostic 
> Favorable 
> Décès exceptionnel (SUJETS FRAGILES) 
> Après guérison, il existe des porteurs asymptomatiques persistants® 
= 95% disparaît en moins de 6 mois 
= 3% de portage chronique 


Traitement 


e Curatif 
> En milieu hospitalier 
> Isolement (désinfect® du linge, utilisat® de gants et de surblouses, désinfect® des selles, des couverts.) 
> ATBO après prélèvements, per os, bactéricide avec bonne diffusion lymphatique et biliaire 
=__Fluoroquinolones® 10 jours, ex : Ciprofloxacine CIFLOX® à administrer progressivement car risque de 
réaction d’herxheimer (Sd pseudo perforatif lié à une paralysie digestive d’o.endotoxinique survenant 2h après la 
mise en route du ttt ; Éliminer de principe une perforation) 
= ou C3GP (enfant ou CI fluoro) 
= Pays en voie de développement : PéniA®* (21j), Bactrim®*, thiamphénicol®, Chloramphénicol2** 


e Adjuvant 
= __Rééquilibration hydro électrolytique et réhydratation 
« _Antalgiques et antispasmodiques selon l'intensité des symptômes, l'utilisat® de ralentisseurs du transit est CI 
= Régime hypercalorique riche en K si diarrhée ++ 
1 __Corticothérapie si complications cardiaques ou encéphaliques 
=__Chir, transfusions … si complications 


e Mesures épidémiologiques 
=_ Isolement du malade 
=___Désinfection du linge et des selles 
= __Détection entourage par coproculture 
= Déclaration obligatoire? à la DDASS : (« bo tito si tu dis pale, brut de pomme, fifi va te choper la rage ») 


e Surveillance 
= __Fièvre, pouls, TA, conscience, selles, diurèse 
= ___Auscultation, abdo, TR 
= __Hémogramme 
= __Copro 
& 1x/semaine 
& 2 à 48h d’intervalle à larrêt du ttt® puis à J15 
= ECG 2 / semaine, ASP 1x/semaine 


e Prophylactique® 

> Lavage des mains, éviter les aliments crus, eaux de boisson non controlées 

> Vaccination par Typhim Vi, vaccin injectable polysaccharidique : 
= contre S.typhi et paratyphi C 
= Elle est obligatoire pour les militaires, les personnels de laboratoires d'analyses médicales, et conseillée aux 

voyageurs se rendant en pays de forte endémie 

n= _1injection en IM, efficace 3 ans 
=_ Protection > 65 %, immunité dès la semaine 

> Vaccin oral, élaboré à partir de bacilles vivants atténués, dépourvus d'antigène Vi est en cours 

d'élaboration 


giême 


Source : Fiches Rev Prat, medline, pilly, QCM Intest 2002, Medifac 


Téfangs Q186 


Mie à déclérat® obligatoire, Traumatisme, Trismus bilatéral progressif apyrétique + dysphagie , Vaccinat®, Sérottt 


Physiopathologie 
e Agent causal 

-_ Clostridium tetani : BGP? tellurique anaérobie® strict mobile, non encapsulé (spore très résistant) 

-_Exotoxine protéique® (tétanospasmine) neurotrope® thermolabile® : Diffusion centripète surtt par voie axonale® > 
sanguine? jusqu’aux interneurones inhibiteurs au niveau de corne ant de la moelle et jusqu’aux noyaux des nerfs 
craniens (SNC) . 

-_NB : Autre exotoxine : Hémolytique, cardiotoxique et nécrosante 

e Pathogénie : Toxi-infection® 
-_Neurotoxine bloque la Libération des neurotransmetteurs des interneurones => Levée du contrôle médullaire => Activité 
spastique . Action sur le système acétylcholinergique® 
- 3 conditions nécessaires : 
=__ Absence de vaccination correcte 
= Introduction d’un spore au niveau d’une effraction cutanée 
r __Condit® d’'anaérobiose (tissu nécrosé, ischémie) 

= Mie non contagieuse, non immunisante® 


Diagnostic 
Le diagnostic est clinique et doit Être évoqué devant tout trismus. 
e Sujet à risque: 
- En France : Femme > 70 ans? (97 % > 50 ans) agricultrice? non ou mal vacciné® en zone rurale? porteuse de plaies 
chroniques® le + svt en période estivale ou au printemps : env. 30- 50 cas /an 
- PEVD : 1 million de cas / an quelque soit l'âge (néonat, post partum, … ) 
e Porte d'entrée: 
-_Tjrs sur plaies accidentelles souillées : 2/3 ou ulcères chroniques : 1/3, ulcèêres gangrénés ; post partum ou post 
abortum 
e _Incubation : 3-15 j? => dépend de la distance entre la porte d'entrée et le cerveau. Elle est muette. 


e Invasion (48h) = période séparant le trismus de la généralisation des contractures 
-_ Trismus (1“signe® : contracture des muscles masticateurs) 
=_Apparaît et se renforce lors des efforts de mastication®. Aggravation progressive. 
[lest irréductible® invincible, bilatéral® et symétrique douloureux®, non fébrile 2” (signe de l’abaisse langue 
captif) 
- Puis extension de la contracture au niveau du pharynx, à la face, au tronc et aux membres: dysphagie® indolore, rictus 
sardonique, pincement de la fente palpébrale, ride +++ 


e Période d'état 
-_Contractures généralisées permanentes (Attitude max en opisthotonos avec ROT vifs®; pas de BBK)? 
- Accés paroxystiques dl®“* (spasmes laryngés, apnée… ) qui peuvent être déclenché par une manipulation dl? 
- Sd dysautonomique : fièvre, tachycardie, HTA, … 


e Formes cliniques 
- 1:T. céphalique de Rose avec paralysie faciale homolatérale à une plaie faciale avec trismus. Possible généralisation 
secondaire? 
- 2:T. ophtalmoplégique de Worms suite à une plaie orbitaire avec atteinte des paires crâniennes : III > > IV et VI + 
PFP 
- 3: T. néonatal (10 jours après la naissance) : 1'° signe difficulté de succion. 


e Diagnostic différentiel 
- Locales : Unilatérale : traumatisme facial®, infection dentaire®, ORL®, tumorales 
- Générales : NL®, att. neurologique (lésion protubérance :Tumeur®, AVC®, infectieuse , PK?, Gayet-Wernicke) 
septicémie, hystérie , Sérotttie, hypoglycémie® 


e Absence d’examen paraclinique (pas d’hémoculture®, ni de sérologie®) 


Certitude de vaccination complète avec rappel de moins de 10 ans élimine le diagnostic 


Evolution 
e _Mauvais pronostic 2°%!: 
-_Incubation < 7j®? 
- Invasion courte° : < 2j 
-_Contractures généralisées précoces® 
- Age > 70 ans? ou NN 
- Fièvre > 38°42 
e Le tableau neuro dure 3-4 sem et est suivi, en l'absence de complications, d'une phase de récupération : 
e Complications fréquentes : 
-_ Surinfections (cathéters, sonde urinaire, escarres……) 
-_ Complications thromboemboliques 
- Etat de choc et troubles cardiovasculaires 
-_ Décompensation d'une pathologie sous-jacente 
- Fractures 
e Mortalité en occident : 30-40% 


Prévention 


e Vaccination obligatoire? en France : 
-_Anatoxine (pouvoir immunogène non pathogène) purifiée, inactivée par chaleur et Formol @ 
- 3 Doses IM ou SC? à partir de 2 mois 
- Possible association anti-coqueluche® , diphtérie, polio , HIb et HBV (Hexavalent) 
-_Rappel : 1 an après, puis 5 ans? puis tous les 10 ans ensuite. (si vaccination après âge de 21 ans, pas de rappel à 5 ans) 
- Elle induit la production d’Ig appelé antitoxine tétanique® 
-_ Afin d’obtenir immunité immédiate® cad des antitoxines tétaniques, inject® de SAT® : immunité passive dès 1°"* dose®. 
-_ Tolérance, efficacité +++, protection pour 10 ans? 
- Aucune CIQ?“** 


e CAT en cas de plaies selon le risque et etat vaccinal 


EE ne Plaie grave 
Plaie à risque minime a 2 

AE 5 . Etendue, souillée, corps étranger, 
Piqûre, coupure, ulcère de jambe 3 à 
| brûlure, gangrène, avortement septique 
| VAT à jour datant <5 ans Rien® Rien @ 
| VAT à jour datant < 10 ans Vaccin (rappel?) 


vennen sn ee Vaccin (rappel®) SAT 250 UI + Rappel ° 
_Vaccination certaine mais incomp | Vaccination certaine mais incomplète | 
SED SAT 250UI + VAT complet° SAT 500 UI + VAT complet® 
ou vaccination incertaine 


Traitement (HP) 
e Hospitalisation en REA quelquesoit la gravité 
e Déclaration obligatoire? en cas de tétanos-maladie, possible Maladie Professionnelle 


e Ttt curatif 
- Nettoyage / parage de la plaie/ ablation corps étranger 
- ATB: pénicilline G IV pdt 7 j : inhibe le développement 
-_ Sérothérapie par gammaglobuline (absence de CI ) 500 UI (Ig humaine +++) => immunité passive immédiate pour 2 
mois au max. Avant utilisation de sérum hétérologue, moins cher®, avec risque de Mie sérique® : formation de 
complexes immuns®? 
-_Vaccination antitétanique +++ (dès le début du ttt => discordance par rapport à 1 QCM de 20019) 


e Traitement symptomatique 

-_Réanimation respiratoire (Ventilation artificielle précoce surtt avec trachéo, non systématique®) 

-_Alimentation entérale ou sonde NG 

- Sédatifs et Myorelaxants 
= _Contractures : BZD +++ par voie IV , possible respi si poso forte 
= __Spasmes : Barbituriques, analgésiques centraux morphiniques (Fentanyl),et enfin les curares 
= Sd dysautonomique : a et B-bloquants, clonidine. en cas de prédominance du système cholinergique, l'atropine 

en perfusion continue a pu être employée avec succès 
-_ Mesure de prévention du décubitus et de réanimation 
Source : Fiches Rev Prat , Pilly 1997 , QCM intest 2002 


Situation vaccinale 


v. 16 (02/11/2017 23:19) 


Paludisme Q187 


Malaria, Anophéle, Fièvre oscillante, Sueurs, Anémie, Neuropaludisme à P Falciparum 
Parasitose endémique + poussées épidémiques selon pluviosité, due aux Plasmodium 


Epidémiologie Etiologie 
e AGENTS PATHOGENES : PROTOZOAIRES DU GENRE PLASMODIUM 
a P. falciparum 
=_ Ds les régions chaudes tropicales et intertropicales le + svt mais présent partout 
= Le + fréquent , le seul potentiellement mortel®, le seul résistant aux anti-paludiques 
=_Durée de vie < 2 mois® 
a P. vivax 
= Zones tempérées chaudes, subtropicales, de - en - fréquent en Afrique (présent surtt en Afrique de l'Est) 
= Saisonnier 
= Durée de vie de 3 ans 
a P. malaria 
= Zones tropicales, rare®, sensibilité constante à la chloroquine®, primoinvasion très peu symptomatique® 
= Longévité > 10 ans? 
0 P. ovale 
= _Remplace P. vivax en Afrique noire (ouest et centrale) ; + rare 
= Durée de vie =3 ans 


e EN FRANCE: 4000 cas / AN (1999) => DONT 80 % DU AUX FALCIPARUM ET RESPONSABLE DE 20 DECES/AN 


e TRANSMISSION DE L’HEMATOZOAÏRE 
=_ Par piqûre indolore® de l’Anophèle® femelle®** (vecteur du parasite) 


= Par voie transplacentaire 
= Par transfusion de produits sanguins frais 


e SUJET RECEPTIF 
a Pas d’immunité naturelle 
= Sauf sujet dont le phénotype est : Ag sanguin Duffy négatif => résistant à P.vivax 
= Sauf Drépanocytose hétérozygotes => crises moins graves 
a En cas de séjour prolongé en zone d’endémie pdt au moins 4-5 ans, si soumis à des réinfestations, le sujet développe 
une immunité relative réversible qui limite les effets pathogènes du parasite. Ainsi ds ces zones, ce st svt les enfants âgés 
de moins de 5 ans qui en st atteints . 


e CYCLE PARASITAIRE 
a Cycle sexué sporogonique chez anophèle 
o Piqûre d'un paludéen par lanophèle => absorption d’éléments sanguins = gamétocytes => Sporogonie au niveau 
du TD : Gm + Gf => abouti à la formation de sporozoïtes qui seront inoculables à leur tour via la salive. 
no Durée : 10 à 30 jours 
a Cycle asexué schizogonique chez l'homme, comporte 2 Etapes : 
= Hépatique = cycle exo-érythrocytaire 
o Piqûre par anophèle, libère ds le sang des sporozoïtes®** qui atteignent le foie? en moins de 30 minutes. 
0 Hépatocytes sont alors parasités, multiplication® des sporozoites pendant 1 à 2 semaines 
0 Cytolyse = Eclatement des hépatocytes parasités® => libération ds le sang de mérozoïtes. 
Ml Cytolyse unique pour P.Falciparum et Malariae mais mutiples pour P.Ovale et Vivax car il existe des formes 
parasitaires latentes ds le foie (hypnozoites) => explique les reviviscences pr ces 2 plasmodiums. 
= Sanguine ou intra-érythrocytaire 
no Parasitage des GR par les mérozoïtes => formation de trophozoïtes qui vont subir la schizogonie pour former des 
schizontes jeune puis mature. 
o Eclatement des GR par hémolyse avec libération de mérozoites et colonisation d’autres GR. 
o Durée du cycle intra-érythrocytaire explique la periodicité des accés fébriles. 
Ml 48h: Falciparum, vivax, ovale 
Mi 72h?: Malariae® 
o Ts les anti-malariques sont schizonticides cad ils ne st actifs que sur la forme intraGR@ et inactif sur la forme hpta 
no Après plusieurs cycles schizogoniques : apparition de gamétocytes mâles et femelles , formes latentes inactives 
chez l'homme? dt la morphologie caractérise l’espèce (en faux = falciparum) 


en bn dc B Répartition géographique du paludisme 
CHIMIORESISTANCE= CHLOROQUINORESISTANCE® 
a Concerne seulement P.falciparum® 
a Classement annuel des pays 
o Groupe 0 = Pas de falciparum 
o Groupe 1 = Pas de resistance (R) : Egypte, Maroc, … 
a Groupe 2 = Chloroquinorésistance modérée (Afrique ouest, Madagascar, Arabie saoudite, Inde, Indonésie) 
on Groupe 32**= Prévalence élevée de multirésistance (Asie SE, Océanie, Afr Est, Centrale, Am du Sud) 
o + Groupe 4 = Forêt du Cambodge, Thaïlande et Birmanie + Amazonie 


Physiopathologie 


a Cycle hépatique asympto® 

a Hémolyse => Anémie et ictére + avec libèration de substance pyrogène 

a Réaction splénique avec hyperplasie de cellules macrophagiques 

a Dans les formes graves avec atteinte neurologique (falciparum): Séquestration des GR parasités (schizontes) dans les 
capillaires cérébraux®? => anoxie tissulaire 


Diagnostic clinique 


PREMIER DIAGNOSTIC A EVOQUER DEVANT TOUTE FIEVRE AU RETOUR D’UNE ZONE IMPALUDEE 


INCUBATION = 10 à 20 jours? 


TABLEAU INITIAL = PRIMO-INVASION 

a Fièvre® continue 

a Sd algique : Céphalées®, myalgies, arthralgies, dl abdo 

a Tbles digestifs : Anorexie, nausée-vomissement®, diarrhée? 

a Evolue vers l’aggravation immédiate ou en accès périodiques si non tttée 


ACCES SIMPLE PALUSTRE 

a Accès périodiques ou intermittents = periodicité du cycle exo-erythrocytaire pdt environ 10 jours 
on Fièvre tierce bénigne® (accès se répètent ts 2 jours) => vivax, ovale 

o Fièvre tierce maligne => falciparum 

o Fièvre quarte (accès se répètent tous les 3 jours) => malariae 

a Accès en 3 stades, survenue brutale ou après prodromes 

o EFrissons + Froid + malaises intenses : 1 à 2 h 

5 Chaleur: Fièvre d’ascension rapide > 40°C + pouls rapide ou lent + faciès congestif : 1 à 4 h 
o Sueurs profuses + défervescence thermique + asthénie + courbatures + HSMG incste 

a Rechutes similaires possibles + éloignées = reviviscence 

o P.vivax, ovale au max 3 ans après la primo-invasion (formes latentes hépatocytaires) 

o P.malariae au max 10 ans après (formes latentes érythrocytaire) 

a Evolution à tout instant vers aggravation possible mais pas de réviviscence — P. falciparum 


HJ 
a En pratique 
no Formes larvées des patients autochtones 
no Formes graves = rémittente 
Due à des infestations massives et répétées de falciparum stt 
Fièvre élevée avec plusieurs clochers journaliers 
Céphalées importantes +++ 
Obnubilation ou agitation 
Ictêre à bilirubine libre 
Si non tttée + falciparum => Accès pernicieux 
a Diagnostic différentiel 
5 Typhoïde®, Hépatite virale, Amibiase hépatique®, Virose aiguë, diarrhée infectieuse 


SEEEEE 


e PALUDISME PERNICIEUX = NEUROPALUDISME = PALUDISME GRAVE A P FALCIPARUM = URGENCE 
a Chez sujets non immunisés soit brusquement, soit après manifestation paludéennes non traitées ou tardivement traitées 
a Forme typique 

o Tbles psy => tbles de la conscience => Coma? 

Coma? d’intensité variable, svt profond, hypotonique et aréflexique sans signe de focalisation 

Fièvre élevée : 40 à 41°C@ avec tachycardie et hypersudation ++ 

Respiration stertoreuse 

+ HMG, ictère 

+ S neuro : convulsions®? stt enfant, + Sd méningé avec hyperlymphocytose, hyperprotéinorachie modérée à la PL, 

possible crise de décérébration®. NB : pas d’hématurie®, hémoglobinurie possible. 

a Formes non comateuses® 

a Sd confusionnel, pseudo-ébriété fébrile 

a Forme algide (rare) 

o Hypothermie : 36°; Etat de choc 

a Si absence de ttt en urgence, l’accés pernicieux conduit au décés 

a Diagnostic différentiel devant un coma fébrile 

o Méningite ou méningoencéphalite bacterienne (purulent? ou à lig clair), virale (HSV), parasitaire (Toxoplasmose) 

mycosique (Cryptococcose neuroméningée) 

o Fièvre typhoide (Tuphos, peu fébrile) 

no Hépatite fulminante (O.virale ou autre : ammanite phalloïde, intox au Paracétamol, … ) 

a Tout choc septique 

oa AVC surinfecté , Trauma cranien surinfecté 

a DIC pure (diabète insipide central ou néphrogenique, potomanie ) ; coma acidocétosique …. 

a Mortalité sous traitement : 20 % 


SRE Ne 


e PALUDISME VISCERAL EVOLUTIF 
a Forme subaiguë ou chronique : à Plasmodium falciparum surtout (et à P.vivax) 
a Terrain : Survient chez un sujet ayant subie des infections répétées et/ou sous chimioprophylaxie au long cours par 
chloroquine de facon régulière ; surtt des enfants 
a Clinique 
no Fébricule à 38°C avec des accès thermique très irrégulier ds un contexte d' AEG 
o Splénomégalie constante 
o Sd anémique (+ un sd hémolytique : subictére ) 
0 OMI 
a Biologie 
o Pancytopénie : Leucopénie, thrombopénie et anémie 
no Hypergammaglobulinémie à IgG 
o Parasitémie faible 
a Diagnostic par sérodiagnostic par IF du parasite 
a Evolution 
no Sans ttt, état général continue à s’altérer progressivement avec apparition d’un retard staturopondéral chez l'enfant 


e FIEVRE BILIEUSE® HEMOGLOBINURIQUE a 

a Elle survient chez les sujets vivants en zone d'endémie réalisant une prophylaxie irrégulière par quinine. 

a La prise de Quinine déclenche une hémolyse massive avec état de choc, Sd fébrile et IRA pouvant évoluer vers l’anurie. 
a Complication exceptionnelle à [heure actuelle du fait de la non recommandation de la chimioprophylaxie antipalustre par 
de la Quinine. 

a Le mécanisme de la FBH est vraisemblablement immuno-allergique. 

a La parasitémie y est faible 


47 
Diagnostic biologique 
e DIAGNOSTIC PARASITOLOGIQUE EST UNE URGENCE ++++ 

a Examen direct = mise en Évidence du parasite dans le sang Nb : HAA inutile? 

m Frottis sanguin « mince » (coloration au MGG) 

Examen de référence? en urgence? (car le + rapide) à réaliser le + près possible de l'accès thermique 
Caractérise espèce (association d’espèces possible chez un même malade®) 
Evalue la parasitémie (en % d’hématies parasitées) 
Calcule la densité parasitaire = HPM = hématies parasités /uL : seuil = 150 HPM 
Nb : Ds les accés pernicieux entre autre, possible négativité du frottis car le Plasmodium est ds les capillaires 


viscéraux le plus svt. 
im) Goutte épaisse. 


Z + sensible que le frottis => permet le diagnostic des faibles parasitémies mais possède un délai + long (24h) 
Z Pas d’identification de espèce 

on Tjrs faire les 2 techniques 

no Repéter le frottis de facon quotidienne jusqu’à négativation (O HPM) pr le suivi de Vefficacité du ttt 


______P.Falciparum | P. vivax + ovale P‚malariae 
Gamétocytes en faux, forme allongée® Très rares gamétocytes Très rares gamétocytes 


Présence exclusive de trophozoïtes Schizontes, corps en rosace, trophozoïtes | Schizontes en corps amiboïdes®, corps 
annulaires®, gracile®=> FROTTIS en rosace, trophozoïtes 
MONOMORPHE? 


SEEEES 


Taches de MAURER @ ds hématies Granulations de SCHÜFENER? ds GR | 


Polyparasitisme® 
(1 hématie +sieurs trophoz.) 


| Parasitémie intense > 5 % => 40% Parasitémie faible < 2% Parasitémie < 2% 


a Autres techniques diagnostiques 
o Seulement ds des labo spécialisés de référence ds les cas difficiles 
no Parasight — Test : Détecte Ag soluble sanguin = HRP-II de P.falciparum par un Ac monoclonal spécifique , 
sensibilité spécificité et VPN > 90% si ne vit pas en zone d’hyperendémie : Seuil < 10 HPM 
no QBC-test : Le + sensible (< 10 HPM ) mais ne fait pas de diagnostic d’espèce, délai de résultat rapide 
0 Sérodiagnostic® par IF de P.falciparum : 
Zl Non réalisable en urgence? 
ZM Utile au dépistage du don de sg?, enquêtes épidémio®, diagnostic de palu viscéral évolutif®, Dc rétrospectif® 
0 Autres examens bio 
a NES : Anémie hémolytique, thrombopénie (si < 150 000/mm3 , elle peut être très Évocatrice ds un contexte 
clinique), leucopénie. Pas d’hyperEo (« PLAT ») 
no CRP élevée 
o Surveiller : 
ZA ‘Transaminase 
MZ Haptoglobine effondrée, LdH et bili non conjuguée élecée, hyperréticulocytose 
MZ Hémostase 
Z Fonction rénale, iono, glycémie (Plasmodium peut induire des hypoglycémies) 
MZ GDS 
no HAA et copro négatives 
on Baisse du cholestérol total et TG 


e CRITERES DE GRAVITE DU PALUDISME (OMS) 
a Le principal Élément de mauvais pronostic est le RETARD diagnostique et thérapeutique (en moyenne de 3 jours) 


Majeurs (= valables ds ts les cas) (en vert, critères les + pronostiques pr la conf de consensus) 
Coma®, neuropalu : Glasgow < 9 CIVD, sd hémorragique , thrombopénie® 
Anémie profonde : Hb < 5 g/dL, ou Hte < 15% Acidose métabolique : pH < 7,25 ou RA < 15 mmol/L 
Convulsions CG ou répétées Collapsus, choc TA < 70 mmHg 
Hypogly < 2,2 mmol/ Hémoglobinurie macroscopique 


IRénale Ä : créat > 265 nmol/L, oligurie < 400 cc/j OAP lésionnel ou SDRA 
Mineurs (= valables ds certains cas : touristes) 
Fièvre > 40°, coma vigil, prostration, asthénie extrême, îctére clinique ou bili totale > 50pmol/L 


Hyperparasitémie > 5 % chez patient non immun .(de facon isolée n'est pas un critèêre de gravité)) 
NB : parasitémie n’est pas tijs > 5%°® 


a Splénomégalie® et thrombocytose® sont de bon pronostic : signe de défense de l’organisme 


5/7 
Traitement adulte 
e DECLARATION OBLIGATOIRE DU PALU AUTOCHTONE («bo tito si tu dis pale , brut de pomme, fifi va te choper la rage ») 
e MEDICAMENTS 
a Tous les médocs ont une action schizonticide . Actif sur la forme intra GR seulement. 
a QUININE ET SELS DE QUININE (Quiniforme®) 
no 24 mg/kg/j en 3 prises de Bmg/kg/8h IV ou per os 
no Effets secondaires : 

Risque d’hypoglycémie (car augmente l’insulinosecretion pancréatique) 
Risque de survenue de signes de cinchonisme (Acouphènes, vertiges, céphalées, troubles de la vision, baisse 
aiguë de l'acuité auditive, nausées) régressant à l'arrêt du traitement et nécessitant rarement l'arrêt du traitement. 
Convulsions à forte dose. 
Manifestations allergiques cutanées : prurit, urticaire, Éruption cutanée généralisée. 
Anémie hémolytique aiguë, parfois grave et compliquée d'TRA (fièvre bilieuse hémoglobinurique). 
Thrombopénie, purpura thrombocytopénique. 
Possibilité de modifications mineures aux doses thérapeutiques de V'ECG (allonge le QT) sans retentissement 
clinique sur un cceur sain 
0 Indications® = Traitement curatif du paludisme : 

ZP falciparum (crises graves ou hypoglycémie, troubles cardiaques accès pernicieux) 

Zl Accès palustre, en particulier en cas de résistance aux amino-4-quinoléines, avec impossibilité du ttt per os. 
a Contre-indication de la quinine 

Z En dhs du contexte de l'urgence de l'accès grave/pernicieux, CI en cas de TDC intraventriculaire. 

Z ATCD de fièvre bilieuse hémoglobinurique. 

Z ATCD d'hypersensibilité à l'un des composants. 

Ml Myasthénie (même le Schweppe’s ) 
o Bilan préthérapeutique : NES , Glycemie, ECG 
on Précaution d'emploi : Perfuser lente’, diluer ds du G5 avec surv régulière du dextro, de P'ECG et de la quininémie . 


SEEENEN SE 


a ANTI-MALARIQUES DE SYNTHESE : 
no Amino-4-quinoléines : Chloroquine Nivaquine® 
MZ Ttt per os (existe en sirop) à raison de 10 mg/kg/j J1 et J2 puis 5 mg/kg/j pendant 3j 
Z Indications : 
= Ttt prophylactique (Zone 1 ou zone 2 en association) 
n Ttt curatif d'un accés palustre simple sauf à P falciparum (pas mis en intention , avt diagnostic) 
Zl Précaution : En ttt prolongé, risque de dépôts cornéens = Thesaurismose, Rétinopathie des APS (ERG?) 
no Amino-alcools 
Z Méfloquine Lariam® 
n Ttt per os : 750 mg puis 500 mg puis éventuellement 250 mg en fonction du poids (prises espacées de 8 h) 
= Indications : Prophylaxie en zone 3 et ttt curatif des accés palustres non compliqués à P.falciparum au retour 
d’une zone de chloroquinorésitance 
= Effets secondaires: Vertige, nausées , diarrhée, céphalée , tbles psy aigus , bradycardie sinusale 
= CI si femme enceinte, 
XZ Halofantrine Halfan® 
n Ttt per os à raison de 500 mg x 3 fois (prises espacées de 6 h), à renouveler 1 sem aprés 
= Indication : Seulement en ttt curatif des accés palustre non compliqué® à P.falciparum au retour d’une zone 
de chloroquinorésitance 
n Effets secondaires : Allongement du QT, prurit, rash cutanée, tbles digestifs mineurs 
s CI: femme enceinte, allaitement, enfant < 10 kg 
o Sulfadoxine-pyriméthamine Fansidar® 
= Per os ou IM 
= Indiqué ds le ttt curatif seulement . 1 dose unique . Son coût est inferieur aux Amino-alcools +++ 
n Effets secondaires des sulfamides : allergie , cutanée (Lyell), tble hématologique 
o Proguanil Paludrine® 
ZM Antifolinique d'action lente , bien tolérée, utilisé uniquement en ttt prophylactique toujours en association avec 
de la chloroquine (zone 2). Paludrine® + Nivaquine® =Savarine® 


ière 


a TETRACYCLINE 
o Ttt curatif : En association avec la quinine en cas d’accés pernicieux présumé moins sensible à la quinine chez des 
patients revenant d’ Asie du SE ou Amazonie 
0 Ttt prophylactique : Au niveau du 4°"° zone de chloroquinoR (forêts du cambodge, thailande, birmanie) 
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Formes simples et paludisme viscéral évolutif Forme grave (accés pemicieux) 

Quinine IV2: 

En 1i° intention (1 ou autre) dose de charge puis dose d'entretien 
-Quinine per os > > IV avec relais per os si > 48h apyrexie 
-Lariam® Mefloquine Zone 1, 2 ou 3 | Si suspicion de baisse de la sensibilité à 

la quinine (différent d'une résitance) 

Ttt IV pdt7j | cad tout patient issu de zone 2/3 et/ou 

ayant suivi une prophylaxie correcte par 
de la chloroquine , on augmente la 
posologie de la quinine 


Zone 1, 2 ou 3 


Ttt per os pdt 7 } En dernière intention : 


-Halfan® Halofantrine’ 


Quinine IV ou per os pdt 7 j Quinine IV pdt 7 j 
Zone 4 Associé à Doxycycline ou Clindamycine Zone 4 Associé à Doxycycline ou 
pdt 7 j (hors AMM) Clindamycine pdt 7 j (hors AMM) 
Femme enceinte Seule la quinine est autorisée EUS Seule la quinine est autorisée 
enceinte 


D’après la conférence de consensus, 
PHalofantrine est le ttt le + utilisé chez 


Dosage de la quininémie : 
10-15 mg/L (index tttiq étroit) 


Enfant n hr 8 en $ 
Penfant en France sous contrôle ECG du fait si ttt à risque, dose + élevé et enfin de 
de la forme galénique la mieux adapté Surveillance dose de charge pour tous 
Mesure parasitémie au 3°"° j 
Surveillance clinique aux 3°"* et 7Ê"® jour Surveillance glycémie et ECG 


régulière 
Inutile de poursuivre une chimioprophylaxie après ttt car le risque de réviviscence à partir des formes erythrocytaires est nul 
après ttt schizonticide . Par contre, les formes latentes intrahépatiques sont elles non détruites par un ttt schizonticide. 
CI de la corticothérapie 
Possible ttt ambulatoire Exsanguinotransfusion, héparine et anticoag en 
préventif sont inutiles 


Prophylaxie médicamenteuse : 
Pour tous sujets non immuns en zone d’'endémie avérée à falciparum MAIS n’empèche pas l’impaludation 
Peut être discutable en cas de séjour < 7j en zone 1 (faible risque) 


séjour < 3 mois séjour > 3 mois 


Chloroquine® 100mg? per os ts les jours | Chloroquine + proguanil = Savarine® mais 


Zone 1 A débuter 24h avt départ? résistance fréquente de P.falciparum 
et poursuivre pdt 4 sem® Lariam n’a pas d' AMM pr + de 3 mois mais le 
Chloroquine + proguanil : jury de la conf de consensus ne retient pas 
Savarine ts les j d’argument pour limiter utilisation prophylactique 
Mefloquine Lariam® 1/sem du Lariam à 3 mois. 
Zones 3 A débuter 10 j avt départ ( J-10, J-3) et 


Consulter un medecin sur place qui appréciera la 
pertinence et le rapport bénéfice/risque d'une 
prophylaxie par Méfloquine 


poursuivre 3 sem après le retour 


Zones de résistance (asie 
SE/Amazonie) 


Peut on healbeants Doxycycline , ts les jours, hors AMM 


au Lariam 


Protection contre la pigûre de l'anophéle 
o Répulsifs (Insect Écran®) sur les parties découvertes dés la tombée de la nuit? 
o Insecticides : vêtements, chambre 
o Dormir sous moustiquaires imprégnées de pyréthrinoïde 
a Porter des vêtements qui protègent le corps : pantalon et manches longues 
o Education voyageurs : consulter rapidement si fièvre, risque persistant malgré ttt, ttt pour un éventuel accès. 
Place du ttt de réserve 
Indication limité aux voyageurs en situation d’isolement les mettant à + de 12h d’une structure de soins 
Même en cas d’autotraitement, le voyageur doit tout de même consulter en urgence 


Les seules molécules utilisables sont par ordre de préférence : 
1 Quinine orale (+ Doxycycline s’il existe un risque de polychimiorésistance) 
s Méfloquine Lariam® 
n _Pyrimethamine-sulfadoxine Fansidar® 
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e CAT DEVANT ACCES PERNICIEUX PALUSTRE 

a Urgence médicale 

oa Pronostic vital engagé => hospitalisation en réa 

o Repos au lit 

Mesures indispensables 

a VV gros calibre , O2 nasal , Scope, SNG, S urinaire, + IOT selon Évolution, Nursing 

0 PAS de Traitement anticoagulant®?*** (risque d’hémorragie intracerebrale +++ ) 

o Bilan pretttig , dt un bilan prétransfusionnel 

a Diagnostic 

on Frottis + Goutte épaisse + parasight test 

a Ttt symptomatique 

no Réhydratation hydro-électrolytique selon iono 

A 2à3L de G5% (eviter hypoG post quinine et palu) 2à4gNaCl; 1à2gKcl; £ plasmion® 
no Anticonvulsivants (pas en préventif d'après conf de consensus) 

a Ttt étiologique 

o Schizonticide parentéral = QUININE 

o Dose de charge de 17 mg/kg puis 8mg/kg/8h (min 3 j) jusqu’à disparition tbles neuro (max 10j) 
o si suspicion de Se diminué à la quinine : associer une Cycline vibraveineuse® 200mg/j 

a Cas particuliers 

o Grossesse , enfant : CI des cyclines, utiliser des macrolides 

_ Ins rénale : adapter poso 

a Si accès survient en zone d’endémie 

on Prophylaxie en relais, méfloquine per os 4 semaines (inutile pr conf de consensus mais parle du ttt en France) 
a Surveillance 

o Clinique :pouls, TA, température, diurêse, neuro 

_ Hydratation, Bio : fonction rénale, parasitémie(frottis quotidien) , NES, gly, iono, hémostase, 

no GDS, ECG, scope 

O0 Autres mesures 

o DO si autochtone 


mi) 


e PALUDISME ET GROSSESSE (POLY PR.BOULOT) 
a Urgence thérapeutique® 
a A évoquer devant toute patiente revenant de zone endémique (10 à 20 j selon plamodium) ou ayant résidé en zone 
endémique (des rÉminiscences sont toujours possibles). 
a Les perturbations immunologiques de la grossesse peuvant favoriser ces rÉminiscences. 
a Cq obstétricales du paludisme résultent essentiellement de l’anémie hémolytique : hypotrophie néonatale ; de la 
fièvre : abortive , accouchement prématuré, MFIU ou périnatale sur SFA 
a A noter, il existe du fait du paludisme une exacerbation des signes sympathiques de grossesse. 
a Possible paludisme congénital qui peut être asymptomatique avec transfert d’immunité maternelle ou symptomatique (+ 
rare) : Anémie, HSMG, érythème, tble neurotoxique. Le pronostic sous ttt est bon. 
a Prise en charge thérapeutique : 
o Les antipaludéens quinine et nivaquine ne sont pas abortifs, les à-coups fébriles peuvent l'être . 
a Ttt antipyrétique + 
o Ttt de l'accés palustre : Quinine IV pdt 7 j sur perfusion glucosée lente 
no Même s’il st en théorie CI, devant un tableau résistant surtt ds les zones 2 et 3, on peut être amener à prescrire des 
amino-alcools : Mefloquine (Lariam*) et Halofantrine (Halfan*) 


Source : Fiches Rev Prat, Pily, medline 97, 00, impact, conf‚ internat blanc , QCM Iintest 2002, Poly Gynéco, Conférence de 
consensus de la Société frangaise d’Infectiologie 1999 
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Bénigne svt , mortelle parfois, coût +++ (ttt, ADT ), Fiévre, Myalgie, Arthralgie, Antipyrétique, Vaccin 
Epidémiologie 
e Agent causal 
> Myxovirus® influenzae (Virus à ARN? monocaténaire) qui comporte 3 grands types de virus A, B, C. Le 
type A est le + virulent. 
> Sur type A, présence d’une antigénicité® pathogène à leur surface = enveloppe? 
« Neuraminidase : N (enzyme membranaire qui permet de détacher de nouveaux virions) 
« Hémagglutinine : H (Il permet la fixation du virus aux récepteurs membranaires cellulaires et agglutine GR) 


> Les souches st nommés selon : le type antigénique, hôte d'origine, o.géographique, N° de souche, année 
d’isolement, nature des Ag seulement pr souche A. 
e Epidémio 
> Contamination : directe, interhumaine, par voie aérienne 
> Grde contagiosité : Epidémie atteignant 30-60 % de la pop non immune, période de contagiosité jusqu’à 2-3 j après 
apparition des signes cliniques. 
5 Grde variabilité antigénique 
« Mineure : Glissement antigénique : variation intra sous types 
e Mutations ponctuelles spontanées avec Évolution progressive des Ag de surface 
e Maintien d'une immunité partielle d'une année sur autre => Absence de nvx sous types 
«% Majeure : « cassure? » ou « saut » antigénique 
e Variation antigénique importante qui aboutissent à un réassortiment antigénique® de la NA et?/ou? HAS: 
« changement total des Ag en?» 
e Aboutis à de nvx sous types? (Seulement pr type A°) 
e Pas d’immunité croisée entre 2 sous types? 
> Résurgence des Virus : 
« _Réapparition d’anciens virus peu modifiés laisse supposer existence d’un réservoir animal : le Porc. 
> Modes épidémiques : 
«% Pandémie® : Nbre de cas inhabituel sur une periode de temps limitée et une région géographique illimitée 
e Extrême contagiosité (même chez un sujet vacciné ) 
e Morbidité élevée 
e Départ d' Asie du SE — Extension mondiale 
e Environ tous les 15 ans? 
e Correspond à une cassure antigénique d’un type A2 
« Epidémie : Nbre de cas inhabituel sur une région circonscrite pdt une durée limitée 
Annuelle, hivernale 
Glissement antigénique à partir d'un virus restant ds pop de fagon endémique® 
Propagation d'Est en Ouest 
Différents cycles en fonction du type : 
o A : cycle court 2-3ans® 
o B: cycle long 5-6 ans 
o C: Petites Épidémies locales ou cas sporadiques 
> Absence d’immunité croisée entre les souches?® 
> Absence d’immunité durable > 1 an 
> Population à risque = terrain fragile 
«% Personnes âgées, nourrisson, femme enceinte 
% Insuffisant cardiorespiratoire, valvulopathie mitrale® 
< Immunodéprimé 


2/3 
Diagnostic 
e Grippe commune de l’Adulte 
= Incubation : 48 h, silencieuse 
= Invasion brutale : 
5 Début brusque® avec syndrome infectieux sévère : fièvre®? à 40°C® avec frisson 
> Céphalées rétro-orbitaires, arthralgies®, myalgies®, courbatures lombaire® 
= Phase d’état: 
D Poursuite des signes de la phase d’invasion avec asthénie intense 
D Atteinte catarrhale® des voies respiratoires superieures 
= Injection conjonctivale, rhinorhée, 
= Pharyngolaryngite douloureuse, trachéobronchite responsable d’une toux sèche? 
D Nb: A lauscultation, absence de foyer, quelques sous crépitants possible 
= Evolution vers la guérison en 3 à 5 jours®. 
= Parfois évolution en 2 poussées : Le « V » grippal, classique réascencion thermique à 72 h 


e Grippe compliquée 

= Surinfection à : H.influenzae, Pneumocoque et Staph Aureus sur terrain fragile 

> Persistance de la fièvre et du Sd inflam avec toux productive et expectoration purulente => surinfections 
bacteriennes bronchiques +++ 

D Apparition possible d’un foyer systématisé => Pneumopathies +++ 
5 Possible atteinte ORL chez l'enfant 

= Att. Extrapulmonaire (très rare) 
> Pleurésie, péricardite, myocardite, méningite lymphocytaire 

= Avortement 
> Pas de tératogénicité mais proabortif chez la femme enceinte 
> Le vaccin est recommandé chez la femme enceinte 


e Grippe maligne 

= Complication rare mais svt mortelle secondaire au virus lui-même, surtt sur terrain fragile 

= Tableau d’OAP lésionnel clinicoradiologique à lorigine d’une ins respi aiguë : Polypnée avec cyanose des 
extrémités, râles crépitants bilatéraux, signes de défaillance cardiaque droite et des troubles de la conscience. 

=_ Possible tableau de défaillance multiviscérale peut compléter le tableau avec myocardite et péricardite, 
insuffisance rénale et hépatique. 

= _GDSA : hypoxémie majeure, acidose métabolique. 

=_Rx thorax : opacités alvéolointerstitielles disséminées ds les 2 chps réalisant parfois un aspect de poumon blanc. 

= Snégatif : Absence d’atcd cardioV, absence de cardiomégalie et Épanchement pleural, PcapP = 10 mmHg cad N 

=_Décés sur hypoxémie réfractaire et séquelles sévères par fibrose septale aigue diffuse 


e Paraclinique seulement cas difficiles 
=_NES : normale, hyperleucocytose ou leucopénie 
=_Rx Thorax : Pneumopathie interstitielle (Rail bronchique avec qq trainées hilifuges) 
= Possible diagnostic de certitude 
5 Isolement du virus sur cultures cellulaires à partir de prélèvements au niveau des VAS (sécrétions 
rhinopharyngés®?) , LCR, sang 
D Sérologie par réaction d’inhibition de '’hémagglutination (IHA) ou par fixation du complément (FC) (avec 
2 prélêvements à 15 jours d’intervalle) 


e meerd différentiel d'un X grippal 

Autres pneumopathies virales (AdenoV, VRS, EntéroV, EchoV)® 

Pneumopathies bactériennes atypiques (Mycoplasme Pneumoniae, Chlamydiae, Coxiella) 
Pneumopathies à pyogéne décapitées 

Légionnellose 

Pneumocystose 

Tuberculose pulmonaire 


LULT 


e La létalité est globalement faible® 


H3 


Traitement 


e Grippe commune 
=_Ttt symptomatique 
D Antalgique 
D Antipyrétique 
D Antitussifs sédatifs 
5 Hydratation correcte + Vit. C 
= et rappel du médecin si aggravation de latteinte respi . 


e Grippe compliquée ou terrain à ® 
= Sujet âgé, enfant < 5 ans, BPCO, Ins cardiaque, …) : ATB par macrolide® ou amoxicilline-acide clavulanique 


e Toute femme enceinte présentant un Sd pseudo grippal doit avoir de l’ampicilline devant le 
risque de listériose 


Prévention 
e Vaccination antigrippale 
= Vaccin 


D Vaccin tué® inactivé® par formol? préparé sur cellules embryonnaires de poulet® 

D Trivalent : 2 souches de A°@ + 1 souche de B? 

D Les souches sont sélectionnées, depuis 1948 par OMS, en fonction de données Épidémiologiques recueillies 
dans 110 centres dans 83 pays, en février pour l’hémisphèêre nord (novembre à avril) et septembre pour 
Phémisphère sud (mai à octobre). 

= CI: 
D Allergie ovalbumine® (FROG) et si Infection aigue en cours° 
= Bonne tolérance® : Douleurs au point d’injection, érythème local, courbatures et fièvre au 5*"* jour et réactions 
allergiques chez les sujets allergiques à l’ceuf 
= Protocole 
D 1 seule? injection?de 0,5 mL, SC? ds le deltoide annuelle? au début de l'automne® 
= Indiquée ou recommandée : NON obligatoire? 

D >65 ans? 

5 Patho chronique : Ins Respi / cardiaq®/ hepatique / Ins rénal/ asthme/ BPCO/ Diabétique® 

5D Drépanocytose homozygote / immunodéprimé® 

D Femmes enceintes® 

5 Personnel exposé (santé, armées, …) 

= Protection efficace® sur le plan général mais pas respiratoire? ou locale? pdt qq mois®, à renouveler de facon 
annuelle? 


e _Chimioprophylaxie active 
= Zanamivir (Relenzae) 
D A récemment montré son efficacité en traitement préventif et curatif 
D Il peut Être utilisé chez l’adulte et chez l'enfant de plus de 12 ans 
D L'administration se fait par inhalation buccale. 
= En traitement curatif : 4 doses/j pdt 5 j débutés précocement J1 ou J2 
= En ttt préventif : 2 doses/j pdt 28 j 
D Il n'est pas remboursé par la Sécurité Sociale. 
= Autres ttt peu utilisés : 
> Chlorhydrate d’amantadine (Amantadix®) : Efficace seulement sur le virus A elle inhibe la pénétration virale. 
> Chlorhydrate de rimantadine (Roflual®) : Inhibe la réplication virale en interagissant avec l’hémagglutinine à 
prendre dès le début de l’épidémie (mais pas devant l’apparition des signe cliniques®) 
5 Ribavirine (Virazole®) : Est utilisée en aérosol dans les formes sévères. 


Source : Fiches Rev Prat , Vidal 2000 , Pilly 1997 et QCM Intest 2002, Medifac 
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Epidémio, diagnostic, évolution, prévention 
Paramyxovirus Koplik Exanthéme bénigne Spontanément curable ROR 


Epidémiologie 
Due à un Paramyxovirus® influenzae (morbillivirus = virus à ARN), responsable d’une altération de P’immunité 
locale au niveau arbre respi + lésions épithélium cilié. 
e _RESERVOIR, CONTAGIOSITE 
> L’ homme est le seul réservoir du virus? 
> Transmission presque exclusivement directe par voie aérienne® en raison de la fragilité du virus 
> Evolution endémo-épidémique® 
> Contagiosité +++: 
= __ Période d’invasion (4 à 5 jours) 
> correspond à virémie + virus ds tissus, sécrétion® naso-pharyngées, urines 
>_atteinte de tt l’épithélium respiratoire 
=__+2 premiers jours de Véruption 
> correspond à un phénomèêne d’hypersensibilité lié à immunité caire 
> _Immunité définitive 
e FREQUENCE, GROUPES A RISQUES 


> _Evolue sur un mode endémo épidémique : incidence = 250/100 000 hab. en France 
> Responsable d’une mortalité infantile élevée ds PEVD (Afrique stt+++ car Îdénutrition / Énanthème) 
> Gravité liée au terrain 
> Atteint ds 95% des cas , des enfants avant puberté, sf nourrissons protégés jusqu’à 6 - 8 mois / Ac maternels @ 
> _Atteint les enfants en milieu urbain + précocement @ 
Diagnostic 


e _MALADIE APPARENTE ET TYPIQUE DS 90 % DES CAS 
e _INCUBATION = 10 jours Q***** 2001 cliniquement muette 
e _ INVASION = 4 jours Q*?%0! => contagiosité max. 
Catarrhe oculo respiratoire 2: conjonctivite, larmoiement, rhinite, toux sèche 
Fièvre : progressive jusqu’à 39,5°- 40°C atteint juste avant Ééruption (pas de dissociation pls-T°C?®) 
Troubles de I'humeur : enfant bouffi, grognon, pleurard 
Signes digestifs (rares) : vomissements, diarrhées, dl abdo atypiques 
Signes neuro possibles : convulsions hyperthermiques, sd méningé. 
Signe de Koplik @*** = énanthème® 
= __Pathognomonique ms incst 
=__Apparaît durant la phase d’invasion® à la 36'*° h et persiste jusqu’à éruption 
=___Semis de minuscules taches blanc? bleuâtre sur fond érythémateux à la face interne des joues® en regard des 2e 
prémolaires 
e PERIODE D'ETAT = ERUPTION = 15*M£ JOUR? APRES LE CONTAGE 
> Exanthéme constitué par 
=_ Eruption érythémato-papuleuse 2“ rouges de 1 à +sieurs mm, légèrement en relief non prurigineuses ° à 
contours irréguliers, £ confluents en respectant toujours des intervalles de peau saine = érythème 
morbilliforme® 
= + qqs éléments purpuriques 
= __Débute à la tête, derriére les oreilles®*, autour de la bouche, puis toute la face et s’étend progressivement, 
en une seule poussée®**, de haut en bas en 4 jours 
=_Respect extrémités®, 
=___Disparaissent au bout d’une semaine en laissant fine® desquamation® incste. 
> S.d’accompagnement 
= _ Polyadp 
=___Faciès bouffi, eedème palpébral 
=__Accompagné d’un catarrhe occulonasal et trachéal typique : conjonctivite® , coryza®, pétéchies du voile du 
palais? 
> Fièvre progressivement décroissante — apyrexie à J3 J4 de l’éruption® 


Vv VvYvvvv 


Diagnostic positif 
e ESSENTIELLEMENT CLINIQUE |! 


e BIOLOGIE (recours exceptionnel) : il existe une leuconeutropénie? 2%! 
> Certitude : mise en Évidence du virus dans les sécrétions pharyngées par IFD 
> Sérologie 
=___Augmentation du tx d'Ac sur 2 prélèvements à 10 j d’intervalle ou IgM spécifique lors du lier prélêvement 


Evolution 


e _COMPLICATIONS 
> _Surinfection de larbre respiratoire A Staph et Haemophilus sp. 
= __ Evoquée sur réascension thermique 
=__ Associé à 
> __Rhinite , Otite moyenne torpide, otite moyenne aiguë® (la + f. en France) 
> Laryngite striduleuse® post éruptive , Bronchopneumonie aiguë 
> Kératites® (=> kératite ulcéreuse chez l'enfant dénutri => cécité ++ ds PVD) 
> Atteintes respi mécaniques 
=__ Atélectasie ou emphysème pulmonaire, médiastinal 
> _Complications neurologiques (les + rares) 
= _Complications précoces 
> Encéphalite® aiguë morbilleuse 
e _Dsles 3 sem. suivant la période Éruptive (1/2000 rougeole) => Mortalité 5 à 10 %, Séquelles 20 à 30 % 
e _Méningo-encéphalite diffuse par démyélinisation périveineuse = troubles de la conscience + convulsions 
+ signes neurologiques focalisés + méningite lymphocytaire 
= Complication tardive (7 ans !): 
> _Panencéphalite sclérosante subaiguë (immunologique °) , encéphalite chroniq d’évolution fatale.(rare +) 
> _Pneumonie interstitielle à cellules géantes ® : fatale, survient stt chez immunoD 
> Purpura thrombopénique auto-immun 
> Adénite mésentérique 


e FORME CLINIQUE 
> _Rougeole maligne =Défaillance multiviscérale 
= _ Exceptionnelle en France, Fatale 
= Elle associe : 
> Ins Respi aigue + Atteinte neuro grave + Tbles de '’hémostase 


Prévention 


e _VACCINATION 
> Vaccin vivant atténué® (« boire pour rester roi ou finir valet ») conférant une protection quasi-absolue (96%) qui 
apparaît après le 4lèr® jour et pour au moins 20 ans. 
Pour éradiquer la rougeole, nécessité que 95% de la population soit vacciné 
> CI: 
n= __Detousles VVA: 
> _Grossesse® (sans intérêt, pas de preuve tératoG, pas d'indication à P’IVG) 
> Déficit immunitaire acquis (HIV, ttt immunodepresseur, Corticothérapie,…) 
=__ROR ou rougeole : Déficit immunitaire congénital humoral ou cellulaire ; injection récente d’Ig (< 6 sem), 
allergie à l’ovalbumine (ds vaccin contre les oreillons) 
= __ATCD de crise convulsive hyperthermique nécessite une surveillance étroite mais n'est pas une CI à la 
vaccination (rougeole) Idem pr vaccin contre la coqueluche. 
> _Rouvax ® ou ROR (rubéole®, oreillons, rougeole) en IM ou SC @ 
> Schéma 
> _Non obligatoire? 
> 1 seule injection entre 12 et 15 mois? avec protection durable sans rappel 
> Possible vaccination contre la rougeole dès le 9'**® mois si collectivité , à répéter 6 mois après (15 mois®). 
> Injection de rattrapage® 
> __Rougeole/Rubéole/Oreillon : rappel entre 3 et 6 ans, (ou de 11 à 13 ans si non refaite) 
> Effets secondaires 
> 15% de réaction fébrile® avec rash cutanée? entre J5-J129, rare CCHP 
> Il n’y a aucun risque à vacciner contre la rougeole/rubéole/oreillons un sujet ayant déjà eu lune de ces 3 
maladies, il le protégera contre les autres® 


e CAT EN CAS DE CONTACT AVEC ROUGEOLEUX 
> _NNé < 5 mois : rien (protection par les Ig de la mère® sauf si la mère est non vacciné et indemne de la maladie®) 
> 5 à 8 mois®: Ig polyvalentes® en IM 
> Siagé> 9 mois: 
= _ Contact datant de <4 j : Vaccination-prophylaxie immédiate @** 
= Contact datant de > 4j : Ig polyvalentes puis vaccination après 6 sem de délai 
e ÉvICTION SCOLAIRE : JUSQU’A GUERISON CLINIQUE. 


Source : Fiches Rev Prat, Pilly, Medline, Qem Intest 2002, Dorosz 2000 
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Rage Q 146 


Constamment mortelle, Déclaration obligatoire, Morsure, Sérothérapie, Vaccination curative et préventive 


Epidémiologie 


PATHOGENIE 
_ Zoonose cosmopolite des mammifères 
o Le virus rabique est un rhabdovirus (virus à ARN): 
= Virus neurotrope (chemine le Ig des axones à partir de la plaie) 
= Virus à exteriorisation salivaire 
= Fragile inactivé par l'alcool et les détergents classiques, et rapidement dans le milieu extérieur, cultivable 
= Mais persiste sur cadavre 
no Maladie d'inoculation 
= Le + svt secondaire à une morsure par un animal enragé. Parfois par léchage® (pénétration par muqueuse). 
Jamais par la peau saine. 
= Possible par projection et inhalation de particules virales @ 
Réservoirs du virus : 
= Le réservoir du virus est animal. Tous les animaux pouvant être contaminés et développer une forme furieuse ou 
paralytique (machoires, larynx), mortelle en 7 jours pr le chien. 
= Pr la rage sylvatique, le renard est le réservoir et le chien le principal vecteur 
Période de contagiosité : 
= De 7 jrs avant apparition clinique jusqu’à après le décès (cadavre contaminant) 
Méningoencéphalomyélite virale constamment mortelle® transmissible accidentellement à l'homme par la 
salive des animaux. 


m) 


m) 


m) 


EPIDEMIO 
no Rage citadine ou canine 
= Véhiculée en lier par le chien, accessoirement par le chat. N'existe pas en France. Surtout ds les grandes villes 
des PEVD de la zone tropicale. 
on Rage sylvatique ou sauvage 
= Véhiculée en Europe par le renard roux? 
= En France zone d’enzootie : 30 départements situés au NE d'une ligne allant de la Seine Maritime à lIsére. 
= Pr ’ Homme (rarement en contact avec le renard) contamination par animaux domestiques (chiens, chats, ovins.…) 
préalablement individuellement contaminé. 
= En France, depuis 1968, que des cas importés (15 cas). Stabilisation depuis 1989. 
no Rage des chiroptéres 
= Véhiculée par les vampires et les chauves souris qui peuvent étre porteurs sains => Surtt continent américain et 
depuis peu Espagne, Portugal et Europe du nord. 


Diagnostic (HP) 


INCUBATION 

_ Longue et três variable de 10 j à 1 an (en moy 2-3 mois) 

o Le délai d'incubation est en partie du à la distance entre le siège de la morsure et le SNC 

2 FORMES : 

no Rage furieuse ou spastique +++ : Encéphalite fébrile, spasme hydrophobique (agitations + cris + convulsion qd on 
lui présente de l'eau), hypersialorrhée, deshydratation et S neurovégétatif (irrégularité respi, sueurs profuses). 
on Rage paralytique : Rachialgie + paralysie ascendante (MI => Encéphale avec risque d’arrêt cardiorespi) 
DIAGNOSTIC 

oa par IFID + culture à partir de divers prélêvement. 

EVOLUTION 

0 DC en 7 jours : Mortelle ds 100%? des cas en cas de rage déclarée 

o Pas de ttt efficace une fois que la rage est déclarée 
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Prévention 


LUTTE CONTRE LE RESERVOIR 
no Campagne de vaccination des renards en Europe depuis 1989 en dispersant sur le terrain des appâts contenant un 
vaccin antirabique oral. (70% st immunisés) 
LUTTE CONTRE LE VECTEUR ET PROTECTION DES ANIMAUX 
a Sur Pensemble du territoire frangais, tous les animaux familiers doivent être vaccinés (fréquence des voyages) 
o Les animaux domestiques type Ovins, bovins… ne st eux vaccinés que ds les zones d’enzootie. 
VACCINATION DE L’ HOMME AVANT EXPOSITION 
50 Vaccin inactivés, préparés sur culture de cellules diploides humaines®, bien supportés, sans CI@ disponibles en 
pharmacie et prescriptibles par tout médecin? : Vaccin Merieux® antirabique 
no Patient à risque : 
n CSP exposés : véto, abattoirs, Équarisseurs, agriculteurs, garde chasse et garde forestier en zone d’enzootie, 
taxidermistes et labo spécialisés. 
= Voyageurs en pays tropicaux. 
o Protocole OMS : 


CAT EN CAS DE MORSURE D’ ANIMAL 
5 Par ordre de fréq, redouter d’abord la pasteurellose®, puis le tétanos® et la rage +++ 
_ Soins locaux : +++ 
= Lavage abondant à l’eau savonneuse, rincage 
= Désinfection par un antiseptique iodé/ ammonium Quaternaire®. 
= Suture possible après parage soigneux.(Ds Pilly) Ailleurs : pas de suture® 
no Mesures générales 
= Vérification VAT/SAT (cf Q 186) 
= ATB par Doxycycline (Pasteurellose) ou Amoxicilline chez enfant et femme enceinte 
no Mesures antirabiques : 
= Etablir le risque de contamination ® 
> Région : Surtt si zone d’enzootie (30 départements du Nord) et si zone rurale 
> Siege des morsures : Face, cou, extrémités, OGE et muqueuses +++ car riche en filets nerveux 
> Type d’inoculation : Morsure (90%) > Griffure (0,1%) > > léchage 
> Interposition des vêtements 
2 Selon la nature de animal, son origine, son état de vaccination 
Observation vétérinaire® pdt 14 j => 3 CERTIFICATS A J 0, J7 ET J14 
Si Vivant et « sain » lors du 1/°* examen => Vaccination seulement si ultérieurement signes de rage? 
Si Vivant et « suspect » au 1Ì°" examen => Débuter ttt vaccinal qui sera interrompu si animal sain 
Si animal inconnu ou cadavre détruit => ttt vaccinal complet? 
Si animal abattu mais encéphale intact : sa tête doit être adressé en urgence ds la glace à linstitut 
Pasteur : IFID sur névraxe et glde salivaire + culture (Q FN) + anapath à la recherche de corps de Négri 
=>Débuter ttt vaccinal qui sera interrompu si diagnostic écarté. 
= Ttt général 
> Sérothérapie 
-__Par tt médecin @ ms le + svt ds centre antirabique 
Ig homologues humaines spécifiques antirabiques 
Indiqués : Ds les morsures graves par un animal manifestement enragé @ 
- ___Poso: 
> Ttt vaccinal => Vaccin antirabique thérapeutique uniquement? délivré par un centre antirabique® 
-__ Selon le risque (cf) 
Protocole ESSEN : 5 IM deltoidienne JO, J3, J7, J14, J30 + J90 si non vacciné.+++ 
Si vacciné < 1 an: 1 inj JO 
- Si vacciné entre 1 et 3 ans : JO, J3, J7 
-___Si vacciné > 3 ans (protocole sujet non immunisé) 
> Interêt du ttt vaccinal dès le contact infectant : Apparit® d’une immunité avt que la maladie se déclare 


EERE 


NB : Maladie à déclaration obligatoire et professionnelle. Mais seulement les cas déclarés cad les cas mortels. 


Source : Fiches Rev Prat, Pilly 1997, Med Line MI 2000, QCM Intest 2000 
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QQ notions sur la Pasteurellose humaine 


PATHOGENIE 
_ Pasteurella multocida ou septica, petit bacille gram négatif (BGN) 
0 Réservoir animal (chat, chien, oiseaux, …) et le milieu extérieur 
o Transmission par morsure ou griffure animale ou végétale 
DIAGOSTIC 
on Clinique® 
= Incubation très courte‚ en moyenne 4h (tjs < 24h) 
= Douleur précoce svt disproportionné par rapport à la taille de la plaie 
= S locaux : Plaie erythémateuse, três oedematiée, douloureuse avec Écoulement séropurulent 
no Paraclinique 
= Mise en évidence du germe sur prélêvements locaux et HAA 
EVOLUTION 
o En absence de traitement, lymphangite, adénopathies locoR, arthrite de voisinage, phlegmon des gaines 
o Possible bactériémie avec métastase septique sur terrain immunodéprimé 
50 Complications tardives : ALGONEURODYSTROPHIE?® +++, erythème noueux 
TRAITEMENT 
no En Liere intention : Doxycycline 200 mg/j — 10 j ou Amoxicilline 50 mg/Kg/ j — 10 j si enfant, femme enceinte 
no Au stade d’algodystrophie, ATB inutile 
a Ttt préventif repose sur les mêmes ATB au même poso mais pdt 5 j seulement 


Source : Pilly 1997, Dossiers Vernazobre 
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Oreillons Q 141 


Paramyxovirus, Parotidite, Orchite, Méningite, ROR 


Paramyxovirus : 
er e . -__Parainfluenzae 
Ep idémiolog Ie o 1,2,3,4 : Laryngite 
e AGENT CAUSAL : o Ourlien 
a Virus ourlien de la famille des Paramyxovirus (virus à ARN) à tropisme -___Morbillivirus : rougeole 
glandulaire et nerveux (la rougeole est aussi un paramyxovirus, par contre -__Pneumovirus : VRS 


la grippe est un [ortho}myxovirus) 
a Réservoir : Strictement humain 
a Transmission directe par voie aérienne interhumaine et contact salivaire 
a Contagiosité : importante. Période = 
e EPIDEMIO 
a Sur un mode endémique avec éclosions d'épidémie de collectivité à prédominance hivernale 
a Victime = sexe ratio = 1 
= Enfant prépubère (85%) : 50 % avant 8 ans 
=_Adulte jeune : 10 % après 15 ans 
= Exceptionnelle avant 9-12 mois car immunité maternelle (idem rougeole mais pr elle avt 6 mois) 
a Immunité durable et définitive® 
a Depuis le début des campagnes de vaccination en 1989, le nombre de cas annuel d’oreillons a considérablement 
diminué en France, passant de 500 000 en 1986 à 50 000 en 1993. 


Diagnostic 
e CLINIQUE 
a Incubation : 18 à 21 jours = 3 semaine @** 
a Invasion : 24 à 48 heures (fièvre + otalgie + céphalée + rash morbilliforme) 
a Phase d'état : 
= La forme asymptomatique est la + fréquente : 1/3 des cas 
n= _S Généraux : fièvre à 38°C, céphalée, Etat général conservé 
= Atteinte glandulaire : 
= Parotidite (70%) 
= Autres gldes salivaires : sous-maxillaires et sublinguales (10%)? 
=_Orchite si post- pubère (20%)? = fréquence de 2/1000 
= Pancréatite svt frustre®, ovarite, mastite, prostatite, thyroïdite sont exceptionnelles. 


Parotidite ourlienne® Orchite ourlienne 
-D'abord unilat puis bilatérale® avec un décalage -Unilat le + souvent (85%) 
de 48 h (un aspect piriforme du visage) -Svt après la parotidite (ds la semaine suivante) 
-Douloureuse -Augmentation brutale T°C : 39-41°c 
-Ferme et élastique® -DI vives inguino-scrotales 
-Vol max à J3 avec comblement du sillon rétro- -Tuméfaction scrotale douloureuse, ceedématiée ds lequel 
mandibulaire => refoule le lobe de l’oreille on percoit un gros testicule 


-Peau en regard : Normal -Epididymite svt associée 

-Orifice du Sténon inflammatoire® -Régression en 2 sem 

+ Trismus réflexe , pharyngite érythémateuse -Possible séquelle : 

-ADP sat prétragiennes et sous angulomaxillaires = Atrophie (5 pr 1000) 

-Régresse en moins d’1 sem, pas de séquelle = Azoospermie/stérilité@exceptionnel et que si bilatéral) 
- + marqué chez Ado/ Adulte jeune = Fonction endocrine respectée 


= Localisation neuroméningée : 
= _Méningite aiguë lymphocytaire® : Svt réaction méningée isolée asymptomatig. Très fqte : 15 %. Tjs favorable 
= Méningoencéphalite aigue virale : contemporaine ou retardée. Exceptionnelle. Possible Évolution mortelle. 
= Atteintes paires crâniennes : atteinte rares mais svt définitives. 
Ml Surdité® (0.1 pr mille) : uni > bilat… La surdité est inappareillable 
MI NORB (Cécité) 
MZ Possible PFP par compression? ou Par inflammation => bep moins fqtes. 
= _Myélite ou polyradiculonévrite :Exceptionnelle 
=_ Possible myocardite électrocardiographique ou polyarthrite migratrice® 


2 
e AUCUN EXAMEN PARACLINIQUE NEST NECESSAIRE AU DIAGNOSTIC 
a En cas de doute: 
= Isolement du virus par culture ds la salive, LCR, le sang, les urines 
= Sérologie par methode Elisa : soit IgM au premier prélêvement, soit augmentation du tx d’IgG à 15 j d’intervalle 
a Hyperamylasémie fréquente liée à l'atteinte salivaire ou pancréatique 
a Surla NFS, hyperlymphocytose classique des infections virales mais possible HLPN en cas d’orchite 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


Autres parotidites (cf Q 036) Adénite du Gonion 


Lithiase du canal de Sténon Torsion du testicule, orchite bactérienne 


Evolution 


a Le plus svt favorable mais risque d'encéphalite grave et de séquelles : azoospermie / atrophie testiculaire / surdité 
a In’ ya aucune tératogénicité. 


Prévention 


e VACCIN : ROR VAX (Rubéole + Ourlien + rougeole) TOUJOURS EN ASSOCIATION 
a Vaccin vivant atténué® (Boire pr rester roi ou finir valet) assurant une prévention presque absolue en moins de 15 j et 
persistant au moins 10 ans. 
a CI 
=_ Comme tout vaccin : Episode infectieux aigu évolutif 
= Comme tout VVA : Grossesse, déficit immunitaire acquis ou congénital 
= Allergie immédiate à P’ovalbumine (FROG : Fièvre jaune, Rougeole, Oreillon, Grippe) 
= Injection récente d’Ig (rougeole et ROR) : délai de 6 sem 
a Effets secondaires 
=_Réaction locale ou fièvre® ou Éruption précoces (J1-J3) comme ts les VVA 
=_Crise convulsive hyperthermique (rougeole) 
=_ Eruption cutanée différée® (rougeole) 
=_Parotidite® ou Sd méningé (Oreillon) 
Bonne tolérance 
Immunité solide et stable 
En 1 injection SC ou IM 
Dernières recommandations (2000) 
= A partir de 12 mois® V/le sexe 
= Vaccination de rattrapage : Entre 3 et 6 ans : une seconde vaccination est recommandée ; entre 11 et 13 ans : 
vaccination ROR de rattrapage pr ts les enfants n’en ayant pas bénéficié quelque soit leur Atcd par rapport à ces 3 
maladies. 


En 


e ISOLEMENT 
a Eviction scolaire jusqu à guérison clinique soit = 1 sem 


e PREVENTION APRES UN CONTAGE 
a Ig hyperimmune : (Zo(co)r aura été s’évadé) 
n 0.3 mL/ Kg en 1 IM le + rapidement après le contage (max < 7j) 
= Chez la femme enceinte, Padolescent ou P’homme jeune non immun 
a Indications de la vaccination après contage 
= Sujet monorchides ou malentendants 
= Ado ou jeune femme non immun 
= Enfant > 1 an (voire 9 mois) 
= Enfants ds collectivité pr éviter Épidémie 


Traitement est purement symptomatique 
a Soins de bouche, antipyrétiques et antalgiques pour la parotidite 
a Repos et suspensoir à visée antalgique dans l'orchite. 


Source : Fiches Rev Prat, Pilly 1997, Med line MI 2000, MediFac, Vidal 2000 et QCM Intest 2002, Dorosz 2000 
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Infection à VIA Q 142 


Epidemio , depistage, prévention, ppales anomalies immuno, marqueurs pronostics biologiques , classification (stades préventifs) 


Physiopathologie 


ASPECTS VIROLOGIQUES 
0 VIH = rétrovirus? à ARN @ Iymphotrope @ et neurotrope @ du sous groupe des lentivirus possédant 2 sérotypes : HIV 1 (le + 
répandu) et HIV 2 (Afrique de Ouest) . 
Q 3 gènes caractéristiques 
= Gène GAG => Ptn capside et de core 
=_Gène POL => Ptn de réplication (transcriptase reverse @, integrase, protéase) 
= Gène ENV => Ptn de enveloppe (GP 41 , GP 120, GP 160) 
a Cellules cibles : cellules porteuses du CD 4 ° qui a une gde affinité pr le GP 1202 = Le T CD4, monocytes-macrophages, 
cellules folliculaires dendritiques, c de Langerhans cutanées, c microgliales cérébrales . 
a Cycles de réplication : 
= Absorption + pénétration de la particule virale par interaction CD4-GP120 avec fusion des Mbs et libération ARN viral en 
intracellulaire. 

= Traduction ARN viral en ADN proviral, grâce à la reverse transcriptase virale, qui va alors pouvoir s’intégrer au noyau de 
la cellule hôte (rôle de Vintégrase virale) 

=_ADN proviral transcript en ARN par une polymerase de la cellule hôte puis migration ds le cytoplasme 

=_Synthèse ptn virales sous l’action d’une protéase virale avec constitution de nvelles particules virales qui st Éliminées en 
extracellulaire . 

PRINCIPALES ANOMALIES IMMUNOLOGIQUES 

Q Infection chronique active avec production constante de virus qui Échappe au SI par intégration de son génome ds le 

chromosome et par sa forte variabilité génétique . 

a Lorsdel’infection aigue = Virémie massive avec réaction immunitaire de l'hôte humorale (Ac antiPtn VIH) et cellulaire 

permettant de contrôler en partie cette virémie massive. 

a Ala phase chronique = Le VIH reste quiescent ds cellules CD4 + au niveau des organes lymphoides où ils se répliquent 
activement . Echappement au SI par une forte capacité de mutation au cours de sa replication et par altération quantitative et 
qualitative . Toute stimulation antigénique favorise une augmentation de la replication virale. 
= Déficit quantitatif en T CD4 ® 

= Effet cytopathogène direct du virus 
= Formation de syncytia entre les cellules infectées et non infectées 
= Destruction des lymphocytes T-CD4+ par la réponse cytotoxique immunitaire (T cytotoxiq, cellules NK et ADCC 
= Apoptose (mort cellulaire programmée) 
= Déficit central de production des lymphocytes T par la moelle osseuse. 
= Déficit qualitatif par perturbation de lhomeostasie lymphocytaire secondaire à la stimulation antigénique permanente 
induite par la replication virale. 
= Anergie ® par déficit de production d’IL2 lors des stimulations d’abord par Ag mémoires puis par les alloAg et enfin 
par les mitogènes 
= _Déplétion selective des Lc T mémoires 
= _Déséquilibre des sous populations CD4 TH 2-TH1 au profit TH2 (IL 10 augmenté et IL 12 abaissé) 
= _Involution des populations T ds le thymus. 
= _Altération de la structure glandulaire lymphoïde avec perturbation des mécanismes de présentation de l'Ag. 
= Perte des capacités de prolifération des lymphocytes T. 


Epidemiologie 


L'INFECTION A VIH EST UNE PANDEMIE MONDIALE. 
= 40 millions de séropositifs ou de SIDA (sous déclaration probable) avec 6 millions de nv cas par an soit 10 000 nouvelles 
contaminations par jour. Surtt entre 20 et 40 ans ° 
= L’Afrique et l'Asie sont les plus touchés+ Fqt en afrique noire qu’au maghreb @ 
= En Europe, il existe 600 000 séropositifs (dont 150 000 cas en France) de VIH. 
= En France, la déclaration anonyme (à la DDASS) est obligatoire au stade du sida et pas au stade de séropositivité. 
= Les régions les plus touchées, en France, sont l’Ile-de-france, la région PACA, la Guyane et la Guadeloupe. 
= 3 sous groupes : Homosexuels (30%) et Toxico (20%) en régréssion et Hétérosexuel (40%) en augmentation. 


LES MODES DE TRANSMISSION. 
AQ Le virus se transmet par le sang, le sperme, les sécrétions vaginales, la salive, les urines, les larmes et le lait maternel. 
OQ La transmission hétérosexuelle constitue le principal mode de transmission du virus. 
= La transmission sexuelle +++. C'est le mode de contamination le plus fréquent. 
= Risque sexuel de transmission est augmenté si : ulcérations génitales , rapport anal (réceptif > insertif), partenaire 
infecté symptomatique , multitude de partenaires, P’ homme est le partenaire infecté ( car contamination +frgte de ’H 
vers la F que de la F vers ’H) 
= Un seul contact sexuel suffit (mais il n'est pas systématique) pour être contaminé. 
= Les rapports oro-génitaux sont également incriminés, mais la transmission est rare. ( c'est quoi 2…) 


Y7 
= La transmission sanguine? 
= Elle représente le 2ième mode de transmission avec nécéssité d’un inoculum viral important . 
= Ds le cadre : Toxico IV> transfusion sanguine > Accidents d'exposition au sang pr personnel médical/paramédical @ 
(le risque est de 0, 3 % pr HIV, 3 % pr HCV et 0,03 % pr HBV pour le perso soignant). 
=_Depuis le dépistage obligatoire des donneurs (07/1985) : le risque est devenu minime = 
= La transmission materno-foetale. 
= Tx de contamination de la mère à l'enfant est en France de 20 % ?essentiellement en période périnatale (la fin de la 
grossesse et l’accouchement) et l’allaitement mais aussi possible à l'occasion d'une virémie®, Il dépend du tx de CD 4 
et de la charge virale de la mère. 
= Autres modes de transmission. 
= Don d'organe. 
= Don de sperme. 


Dragnostic 
e DIAGNOSTIC CLINIQUE 
a La primo-infection. 
=_Concomitante de la contamination , elle est symptomatique ds 2/3 des cas et tÉmoigne d’une réplication et donc d’une 
charge virale très élevée. 
= Symptômes peu spécifiques => svt inaperque. 
= Fièvre, AEG , polyadénopathies 
= _Pharyngite , dysphagie , exanthème maculo-papuleux non prurigineux, ulcération cutanéo-muqueuse 
= Une diarrhée aiguë ou chronique, des vomissements et des douleurs abdominales. 
= S neuro (méningo-encéphalite, méningite lymphocytaire, paralysie faciale, neuropathie périphérique). 
= Bio : Sd mononucléosique®, thrombopénie, lymphopénie puis hyperlymphocytose, Sd inflammatoire inexpliqué, 
hypergammaglobulinémie inexpliquée 
= Sérologie : Ag P 24 + ou charge virale du VIH + et/ou sérologie + 
=_ Etape importante car son diagnostic permet une prise en charge précoce et une limitation de la propagation de l’infection. 
a Une phase de latence clinique. 
= _Equilibre entre la multiplication virale et les défenses immunitaires de l’hôte. Elle dure en moy une dizaine d’années. 
= _Facteurs favorisant passage en phase SIDA : contamination à un âge avancé et par voie transfusionnelle. 
=_ A ce stade, il ne persiste cliniquement qu’une polyadénopathie généralisée chronique ou asymptomatique @ 
a Le stade SIDA. 
= A ce stade, survient les infections opportunistes et les cancers => CD 4 < 200/mm3 sf BK (entre 200 et 300 ) 
= La médiane de survie est de 9 mois. Pronostic racement modifié par utilisation trithérapie . 


e DIAGNOSTIC BIOLOGIQUE 
= _Lymphopénie® (surtout sur CD42) ; thrombopénie® immunologique ; hypergammaglobulinémie polyclonale® 
= Hyper protidémie avec hyponatrémie de dilution secondaire 
=_Un TCA allongé lié à la présence d’un anticoagulant circulant. 
= Une sérologie VDRL faussement positive. 


e DIAGNOSTIC ET DEPISTAGE SEROLOGIQUE = DIAGNOSTIC DE CERTITUDE 
a Obligatoire et légal lors d'accident d'exposition au sang , lors des dons du sang, d'organes, de tissus, de cellules (sperme). 
Q Non obligatoire, il n’est pratiqué qu'avec l'accord préalable du patient ds toutes les autres circonstances = visite 
prénuptiale, déclaration de grossesse , bilan d'une autre MST , si fdr de contamination (même Nv né ), si suspicion clinique ou 
biologique . 
OQ II peut etre pratiqué à la demande du patient , il sera alors gratuit ou remboursé par la sécu. 
Q DEPISTAGE 
= Après accord du malade 
=_Mise en évidence d’ Ac sériques spécifiques anti VIH 1 et 2 par Test ELISA selon méthode immunoenzymatique 
= On réalise obligatoirement 2 tests avec 2 réactifs différents sur un même prélèvement . 
=_ Sensibilité Élevé mais Spé + faible => FP 
» Si positif ou discordance entre les 2 tests, à confirmer par un Western Blot (médico-légal) @: très spécifique 
= _Délai de positivité 2: 3 à 6 sem après contamination. 


a CONFIRMATION DU DIAGNOSTIC 

= _Réalisation test Elisa de dépistage 

= Test Western Blot 
= Très spécifique , réalisée sur un second prélèvement sanguin +++, @ 
= Technique immunoenzymatique qui va être positif s’il ya au mois un Ac anti ptn d’enveloppe (gp 160, gp 120, gp 41) 

et au moins un Ac dirigé contre une protéine interne du virus. 

= Sicetestest + => confirmé par un 2ième Western blot sur un autre prélèvement . 

= Sicetest est négatif ou dissociées stables à + de 3 mois d’intervalle => patient sain 

= Sitest ELISA et/ou WB st négatifs avec : 
= Absence de suspicion de contamination récente ( < 3 mois) => aucun examen ne sera réalisé 
= Si suspicion => Antigénémie p 24 + test ELISA à 3 mois. 
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0 LES AUTRES TESTS DIAGNOSTICS D'INFECTION A VIH. 
= Antigènémie p 24 : test peu sensible qui se positive de facon précoce vers J 12 et ceux pdt seulement 1 à 2 sem. 
= La charge virale : Marqueur pronostic important tÉmoin de la présence d’ ARN viral plasmatique, il est le + précoce à se 
positiver ( dès J 10 ). Il est indiquée à visée pronostique (suivi évolutif) et diagnostique au stade de primo infection (+ 


coûteux qu’une Ag p 24, selon les équipes ). 


= Isolement du virus en culture @: Non utilisée en routine ; indiquée pr diagnostiquer si un enfant né de mère VIH+ est 
infecté car les Ac maternels anti VIH rendent le diagnostic sérologique impossible®, 
= La détection du matériel génétique viral : détection de P’ARN viral plasmatique et de PADN proviral cellulaire . Utilisée 


pr le diagnostic précoce d’une infection néonatale. 


a EN PRATIQUE 
= Suspicion d’une contamination récente. 


= _Demander une sérologie ELISA et une antigénemie p. 24. 

= Si elles sont négatives, on réalisera un nouveau test ELISA au bout de 3 mois. 

= Si elles sont positives, on confirme l’infection par un Western Blot. 

= En cas de WB indéterminé, il faut demander un nouveau Western Blot et rechercher le VIH 2. 


= Suspicion de primo-infection clinique. 


= On demande un test ELISA qui est réalisé tous les mois pendant 3 mois et une antigénémie p 24. 


= _Nouveau-né de mère séropositive VIH. 


= Ala naissance : contrôle sérologie ELISA et/ou Western blot, culture et/ou PCR-ADN VIH, antigénémie p 24. 


= A 1,3 et 6 mois : culture virale et/ou PCR-ADN VIH. 


= A 18 mois : sérologie (ELISA). 


Catégories cliniques selon les nvelles classification et definition du SIDA 


Catégorie A 


> 
> 


EN 


Infection à VIH asymptomatique 
Lymphadénopathie généralisée persistante 

Adp > 1 cm ds au moins 2 aires ggl non contiguës 
(autre qu’inguinale) persistant + de 3 mois et sans 
autre cause que le VIH]. 

Une primo infection symptomatique. 


L’absence de critères de la catégorie B et C. 


Catégorie B 
Absence de manifestations de type C et au moins : 


> 
> 
> 
> 
> 


UU U 


Angiomatose bacillaire. 

Candidose oropharyngée®. 

Candidose vaginale réfractaire. 

Dysplasie du col modéré ou sévère ou un CIS. 
Sd constitutionnel: 

T°C > 38,5° ou diarrhée > 1 mois. 
Leucoplasie chevelue de la langue®. 

Zona multimétamérique ou récurrent®. 
PTI ou purpura thrombopénique idiopathique. 
Salpingite. 

Neuropathie périphérique à VIH. 


Classification biologique américaine 


93 U 


98 U 


VUIL 


Catégorie C = Phase SIDA ++++ 


Candidose systémique (autre qu’oropharyngée). 
Cryptococose extrapulmonaire. 
Cryptosporidiose intestinale. 

Infection à CMV. 

Encéphalopathie à VIH. 

Infection herpétique cut > 1 mois et/ ou bronchique et/ 
ou pulmonaire et/ ou oesophagienne 
Histoplasmose disséminée ou extrapulmonaire. 
Isosporidiose intestinale > 1 mois. 

Infection à mycobactérie atypique disséminée ou 
extrapulmonaire. 

Tuberculose? extrapulmonaire ou pulmonaire 
Pneumocystose pulmonaire®. 

Pneumopathie bactérienne récurrente à pyogènes. 
LeucoEncéphalopathie Multifocale Progressive 
(LEMP). Elle est causée par le virus Jc. 
Septicémie récurrente à salmonella non typhi. 
Toxoplasmose cérébrale. 

Sd cachectique dû au VIH 

K invasif du col utérin 

Mie de Kaposi. 

Lymphome de Burkitt. ° 

Lymphome cérébral primitif. 


EE Stade SIDA en France => clinique 


En + Stade SIDA aux USA => dinique et bio 


Catégories cliniques 
Nbre de CD4 A B 
> 500 /mm3 Al B1 
201 à 499 / mm 3 A2 B 2 
< 200 
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Prise en charge d’un patient séropositif asymptomatique 


mn) 
mn) 


Bilan initial de la maladie. 
Clinique : 
= ATCD médico-chirurgicaux , Fdr connus. 
= Date de contamination. 
= Examen clinique complet :Penser aux aires ggl , État des muqueuses buccales et génitales , examen neuro complet , etat 
nutritionnel (poids, taille, Évolution) , examen gynécologique ( frottis cervical) , examen neuro, pneumo et digestif , T° C ? 
Paraclinique : 
= BIO: 
=_ NES plaquettes ionogramme sanguin créatininémie 
= Transaminase et gamma GT 
= Contrôle de la sérologie HIV 
= Charge virale (PCR-ARN) 
= _Typage lymphocytaire : Numérat® des Lc T CD4 (_N > 600/mm3) et CD 8 avec calcul du rapport CD 4 / CD 8 (N >1) 
= Sérologie Toxo : si négative => impose au patient de respecter des rêgles hygièno-diététiques 
= Sérologie TPHA VDRL 
= Sérologie Hépatite B (si absence de contact ant => vaccination ) 
= Sérologie hépatite C (si + compléter par PCR-VHC ) 
= Sérologie CMV 
= IDR à la tuberculine (pour certains). 
=_Rx pulmonaire 
= Fond d’oeil si le nombre de CD4 < 50/ mm 3 
Sociale 
= Conseils d’hygiène et de prophylaxie => cf prévention 
= Info sur les associations d’aide aux séropositifs 
=_ Prise en charge à 100% quelquesoit le stade 
= Déclaration obligatoire seulement si stade SIDA® 


Bilan pronostic de la maladie. 
=_ Clinique : stade A, B ou C@ 
= Immunologique : 1, 2 ou 3 
= Lymphocytes CD4 circulants @ est le ppal élément de surveillance : N = 600 à 1200/mm3 soit 30 à 50% des Le cire 
o Tx corrélé à la survenue des manifestations cliniques et à l’ampleur de la réplication virale (charge virale). 
o _Décroissance régulière au cours de l'évolution de l'infection. 50 à 70/ mm 3 /an 
s D’autres tests immunologiques peu utilisés en pratique courante ont une valeur pronostique : 
O _Inversion du rapport CD4/CD8 avec CD 8 élevé. 
Bêta-2-microglobulinémie élevée®, 
Néoptérine élevée. 
Hypergammaglobulinémie polyclonale (IgG, IgA). 
o _Diminution de l'anergie cutanée 
=_Virologiques : 
= La réplication virale est constante et persistante => c'est le facteur prédictif le + précis et précoce pr connaître 
Pévolution clinique à venir. Il est indépendant du taux de lymphocytes CD4. 
n= C'est la charge virale plasmatique (ARN circulant ) qui en est le reflet . Elle est mesurée en copies ou en log 
ARN/mL par 3 techniques différentes : PCR, ADN branché et Nasba . 


ooo 


Pathologies opportunistes HP CDA4<200/mm3 (sf BK) 


e ATTEINTES PULMONAIRES 


m) 
m) 


el 


Devant une pneumopathie alvéolaire : pneumocoque , heemophilus. 

Devant une pneumopathie interstitielle 2, on évoque : 

=_Pneumocystose pulmonaire® +++ = 1Ìë® cause d’infection opportuniste @ __Q 193 

= _Mycobactérie tuberculosis : ds 50% extrapulmonaires , CD4 < 200-300 , résistances fqtes , ttt optimal 

= _Mycobacterie atypique @ (Avium et Kanseii) : att extrapulmonaires surtt , CD 4< 100, resiste ttt habituel = clarithromycine 
+ ciprofloxacine+ ethambutol Q 096 

= Légionellose Q 100 

= _Actinomycose 

=__Nocardiose. 

Infections virales à HSV , CMV et Adénovirus. 

Infections parasitaires : Toxoplasmose? et Anguillulose® 

Infections mycosiques : cryptococose, aspergillose, candidose et histoplasmose 

Cancers : Sarcome de Kaposi ; lymphomes 
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ATTEINTES NEUROLOGIQUES 
Q Devant une atteinte nodulaire cérébrale, on Évoque : 
=_ Toxoplasmose cérébrale qui est la principale cause d’atteinte neurologique en cas de séropositivité +++ Q 194 
= _Lymphome cérébral primitif , métastase cerebral d’un LMNH, sarcome de Kaposi 
= Tuberculome , Cryptococome 
=_Nocardiose 
Q Devant une symptomatologie d’encéphalite = démence , on incrimine : 
= LEMP (LeucoEncéphalopathie Multifocale Progressive) secondaire à la réactivation du virus JC (Papovirus) responsable 
d'une démyélinisation multifocale. (prôche SEP = diagnostic différentiel ) 
= Installation subaigue avec S focaux svt visuels , déficit moteur, Sd cérébelleux , … avec tble des fct sup et de la 
vigilance tardif. 
= TDM cerebral : Hypodensité de la SB ne prenant pas le contraste prédominant en R° périventriculaire , centres ovales 
et cervelet . Parfois N au début. 
= IRM cérébral : Hpersignaux multifocaux en T2 de la SB , + sensible et + précoce 
= PL normale sf recherche virus JC par PCR +++ , Élimine autre diagnostic différentiel 
=_Pas de ttt curatif => Aggravation vers décés en 2 à 6 mois. 
= Encéphalite subaigue à HIV 
= _Survenue au stade SIDA mais possible à des stades + précoces , reponsable d’une démence ds 20 % des SIDA. 
= Sd démentiel d’installation progréssive avec evolution vers un état grabataire avec absence d’anomalie au TDM ou 
IRM (atrophie corticale marquée) , à PEEG (ralentissement diffus) , à la PL (méningite lymphocytaire 20%) 
= Encéphaliteà CMV => Q 195 
= Virus du groupe herpès (herpès simplex, varicelle, zona) : encéphalite herpétique ne st pas + fqtes chez un sujet HIV 
=_Syphilis /Toxoplasmose 


Q Devant une symptomatologie de méningite, on évoque ; 
=_Cryptococose neuroméningée Q +++ à cryptococcus neoformans responsable d’un tableau de méningite ou de 
méningoencephalite subaigue ou chronique avec autre atteinte vicérale associée (Pulmonaire > cutanée , moelle) 
=_Paraclinique : TDM normal svt ; PL (Lymphocytaire ou panachée, hypoglycorrachie, examen direct après coloration à 
Pencre de chine puis mise en culture prolongé sur milieu de Sabouraud, détection Ag solubles de cryptocoque svt +) 
le rechercher ds LCR, sg, urine voire LBA . 
= Ttt dattaque : Amphotéricine B IV (Fungizone) si sévère , sinon Fluconazole (Triflucan) moins toxique pdt 8 sem 
avec ttt d'entretien par Fluconazole. 
= Tuberculose et mycobactéries atypiques. 
= Listéria 
= VIH 
Q Devant une neuropathie périphérique : 
= VIH 
= CMV 
=_Médicaments (ddI, ddC, AZT, d4T) 


ATTEINTES HEPATOGASTROENTEROLOGIQUES 
a Oesophagiennes = Candida Albicans, CMV, HSV et à la maladie de Kaposi . Devant toute dysphaie , réalisé une FOGD 
avec biopsie et prelevements viraux et mycologiques 
Q Hépatiques = CMV, Hépatites virales A, B et C ‚, Mycobactéries typiques et atypiques, médicaments, LMNH et au sarcome 
de Kaposi. 
Pancréatiques = Médicaments. 
Biliaires = CMV, Microsporidies et Cryptosporidies. 
Diarrhée aiguë chez une personne immunodéprimée est le plus souvent infectieuse 
= Elle impose une coproculture , parasito des selles et au besoin de réaliser une coloscopie avec des biopsies pour rechercher 
le germe ou kaposi 
s Bactéries (salmonelle, shigelle, campylobacter, clostridium difficile, mycobactérium avium). 
= Virus (herpès, CMV et VIH). 
»_Parasites (les cryptosporidies®, les isosporidies, l’isospora belli). 
= Médicaments 


on 


ATTEINTES HEMATOLOGIQUES 

Q Lescytopénies centrales. 
= Il faut Évoquer en priorité la cause médicamenteuse +++ => arret médoc (carence en folate et autres : AZT ….) 
= Les infections (tuberculose, CMV, parvovirus B19 et leishmaniose viscérale) et les infiltrations lymphomateuses . 
= _Myelogramme avec myeloculture +/- BOM . 

a Les cytopénies périphériques. 
= Les causes médicamenteuses en constituent Également la principale cause. 
= Purpura thrombopénique autoimmun idiopathique fréquent au cours du HIV . 
= Anémie arégénraytive avec erythroblastopénie peut être liée à une infection par le parvovirus B19. 
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e _ATTEINTE DERMATOLOGIQUE CUTANEOMUQUEUSE 


=_Leucoplasie chevelue de la langue (EBV) Cf feuille suivante 1 
=_Candidose buccale > génitale : ttt local par fungizone ou imidazolé ; si Ééchec : ttt imidazolé per os 
= _Dermite séborrhéique 


= _Herpès simplex virus volontiers récidivants , cutanée-buccal ou génital Q 180 
= Zona Q 181 
= Sarcome de Kaposi Cf feuille suivante 2 

= Gale Q 179 


=_Molluscum cantagiosum (Pox virus) Petites tumeurs formant une saillie en corbeille avec une ombilication cornée au 
centre. Parfois très nombreuses, elles se disséminent par auto-inoculation lors du grattage. Cf feuille suivante 3 
= Prurit généralisé 


Q 023 


Leucoplasie chevelue de la langue 
Molluscum contagiosum 
e ATTEINTES CANCEREUSES 


O Sarcome de Kaposi @ = Angio-fibro-sarcomatose d’évolution maligne à +/- brève échéance avec atteintes premières des 
pieds et des jambes . Plaques érythématho-angiomateuses avec tuméfactions douleureuses papulo-nodulaires angiomateuses et 
cedême. Ensuite se développent plus ou moins rapidement des Adp, des lésions osseuses des extrémités et des lésions 
viscérales, en particulier sur le grêle et P’estomac (dont les symptômes sont douleurs, diarrhées, hématémêses, 
amaigrissement), sur le cceur‚ sur le péricarde (tout viscère peut être atteint ). 

Il s’agit d’un lymphome T pour lequel le rapport T4/T8 est < à l avec rôle prépondérant du Human Herpes Virus 8 HHV8 ds 
la pathogénie. 

3 formes st possibles : Kaposi méditerranéen , Kaposi des sidéens (surtt homo , rare chez toxico®), kaposi sous ttt 
immunosupesseur 

a LMNH =lymphome de Burkitt ( cellules de Burkitt) 

ùQ Maladie de Hodgkin. (cellules de Reed-Sternberg) 

Q Les cancers du col et anorectaux (rôle des papillomavirus). 


Prévention 


. P 


, P 


OUR LA POPULATION GENERALE : 
AQ Education et information dès l’âge scolaire . 
AQ Informations accrues sur population à risque : pratiques homosexuelles, usagers de drogue IV 
Q La prévention passe par : 
=_Utilisation d'un préservatif pour tout rapport sexuel. 
= Vente libre et la distribution de seringues aux toxicomanes. 
=_Renforcement des programmes de substitution des opiacés par la méthadone pour les toxicos . 
=_Dépistage des dons de sang, de spermes ou de tissus. 2 
=_Prophylaxie médicamenteuse en cas de situation contaminante. 
OUR LES PATIENTS SEROPOSITIFS. 
Q Autoexclusion du don de sang ou d’organes. 
a Utiliser une brosse à dents et/ ou un rasoir individuel. 
a Désinfecter les ustensiles avec de l’alcool à 90°? ou Javel @ 
REVENTION DE LA TRANSMISSION MATERNO-FOETALE. 
a Pour les femmes séropositives : contraception efficace mais on ne peut interdire à ces femmes de vouloir et de mener une 
grossesse. Il faudra expliquer les risques pour elle et son enfant. 
Q Lorsd'une déclaration de grossesse : proposition systématique d'une sérologie VIH de dépistage. 
OQ Chez la femme enceinte séropositive : proposer une thérapie par zidovudine =AZT = Retrovir®®qui réduit la transmission 
materno-foetale à 8 % si femme n’a jamais été traité . 
OUR LE PERSONNEL MEDICAL. 
Utilisation de matériel à usage unique. 
Désinfection des ustensiles à usage multiple dans un autoclave (121° pendant 15 minutes) =thermolabile @ 
Pas de recapuchonnage des aiguilles ! ! ! 
Utilisation de récipients rigides pour contenir les ustensiles souillés => Médinette 
Port de gants et de lunettes protectrices (s’il existe un risque de projection sanguine). 


ODD 


7 
e CAT EN CAS DE PIQURE ACCIDENTELLE : risque 0,3 % 
Interrompre le soin, laver à l'eau + savon puis laisser tremper dans l'eau de JAVEL (yeux => rincer à l'eau) 
Connaître sérologie du patient ( avec son accord ! ) 
Cs en urgence medecin référent (délai < 48 h) 
Evaluer le risque HBV et HCV 
Suivi clinique , psycho et bio à M1 , M3 et M6 
S i ttt antirétroviral décidé , ttt pdt 1 mois . 
Déclaration AT 


En 


Traitement HP 


e _PREVENTION DES INFECTIONS OPPORTUNISTES Q 193,194 
e _VACCINATIONS. 
= Vaccin contre Pneumocoque et Hépatite B sont fortement recommandées. 
= Vaccin contre tétanos, poliomyélite, fièvre jaune, diphtérie, grippe, hépatite A et typhoïde sont permises. 
« Vaccin contre Rubéole et BCG sont contre-indiquées. 
e TTT ANTIRETROVIRAL 
= _Objectif = Freiner la maladie (charge virale indétectable); Restaurer une immunité cellulaire (CD4 augmenté) 
=_ Il réduit la mortalité et la morbidité de la maladie. 
= Association d’antirétroviraux (plusieurs niveaux d’actions et diminution des résistances aux antiviraux.) = pour débuter 


= Ses indications sont : 
= Patient au stade SIDA. 
= _Séropositivité symptomatique. 
= _Nbre de CD4 < 350/ mm 3 (pour certains, on traite dès que le patient a moins de 500 CD4). 
= _Nbre de CD 4 entre 350 et 500 avec charge virale > 10 000 copies 
=_Nbre de CD4 > 500/ mm 3 mais avec une charge virale > 50 000 copies/ ml. 
= Primo infection symptomatique à VIH. 


Surveillance multidisciplinaire régulière à vie 


e SURVEILLANCE CLINIQUE 

Q Poids +++, recherche d’une atteinte digestive, neurologique et hématologique . 

a Recherche d’effets secondaires pour les médicaments utilisés. 

e SURVEILLANCE PARACLINIQUE NECESSITE : 

0 NFS-plag, typage lymphocytaire CD8/CD4, transaminases, gamma GT et créat ts les 6 mois si CD4 > 500 et ts les 3 

mois si entre 200 et 500 

Q La charge virale plasmatique : tous les 6 mois, sauf en cas d'évolutivité et (ou) de mise en route d'un ttt antirétroviral (le 

dosage se fera alors tous les 3 mois). 

Q Fond d'oeil (tous les 2 à 3 mois) doit être systématique chez les patients ayant moins de 100 CD4/mm3 et une sérologie CMV 

positive. 

Q Sérologie toxoplasmique, hépatite B et C, syphilitique et CMV annuelle est recommandée chez des personnes dont la 
sérologie initiale était négative. 


Source : Fiches Rev Prat, crs site MediFac , Med Line Mie Inf 2000 , Pilly 1997, QCM Intest 2000, Med Line Neuro 
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Pnrumscystost chez un filV + Q 143 


Pneumopathie, Hypoxémie, Syndrome interstitiel, LBA, Bactrim Fort en curatif ou faible en prophylaxie (CD4<200) + folate 


Generalité 


Diagnostic 


a Infection opportuniste la plus fréquente @ 

a Le plus svt manifestation inaugurale du sida 

a Agent pathogéne Pneumocystis Carinii = parasite intracellulaire facultatif pathogéne qu'en cas d’'immunodépréssion (surtt 
HIV) à tropisme essentiellement pulmonaire même si tous les organes peuvent être atteints. 

a Contamination probablement par voie respiratoire 


e CLINIQUE 
a Forme typique 


Pneumopathie non spécifique hypoxémiante progressive d'évolution mortelle en l'absence de traitement 

Début progressif sur 10-15 j : toux sèche qui s'associe peu à peu à une dyspnée d'effort puis de repos ds un contexte 
fébrile à 38°C et d'une AEG modéré (asthénie + amaigrissement) . 

A examen , polypnée avec sous crépitants diffus et atteinte respi variable : polypnée, cyanose des extrémités, au 
maximum signes de détresse respiratoire 


a Forme + atypique chez patient sous prophylaxie primaire 


e _PARACLINIQUE 
a eee du Thorax 


a Biologie 


Formes excavés radiologiques 
Manifestations extrapulmonaires (cutanéomugueuse — ORL — oculaire — viscérales ) Seele => Chez des 
patients soumis à une prophylaxie par aérosol de pentamidine e e e 


Typiquement infiltrat interstitiel bilatéral et symétrique 
prédominant aux hiles 

Formes atypiques : infiltrat bilatéral simulant une miliaire , 
atélectasie en bande, pneumothorax spontané, atteinte 
unilatérale, images kystiques , atteinte des sommets (aérosols 
surtt ) 

Aspect normal dans 5 à10 % des cas 


GDSA : Parfois N au début , évolue vers hypoxie hypocapnie , 
tble de la diffusion du CO : TLCO élevé 

Evaluer immunodépréssion : CD4 < 200/mm3 B charge virale 
Bilan HIV (sérologie, …) si non réalisé 

Augmentation habituelle des LDH ® 

Hémocultures prélevées ‚ pas de Sd infectieux sur NFS? 


a Fibroscopie et LBA® 


Mee de Pneumocystis carinii à l'examen du LBA par coloration de GOMORI-GROCOTT ou par IFI avec Ac 
monoclonaux = Kyste et trophozoites st ainsi visualisés . Resultaten 2h. 
Le LBA ne peut se faire qu’en absence d’hypoxémie . Si celle-ci persiste après oxygénothérapie , nécéssité d’intuber. ? 


qa EFR 


e _DIFFERENTIEL? 


Evolution 


a Devant une pneumopathie interstitielle chez un HIV + @, on évoque : 


Pneumocystose pulmonaire® +++ = 1Ìe° cause d’infection opportuniste@ _Q193 

Mycobactérie tuberculosis : ds 50% extrapulmonaires , CD4 < 200-300 , résistances fqtes , ttt optimal 
Mycobacterie atypique ® (Avium et Kanseii) : att extrapulmonaires surtt , CD 4< 100, resiste ttt habituel = 
clarithromycine + ciprofloxacine+ ethambutol Q 096 
Légionellose Q 100 

Actinomycose 

Nocardiose. 


a L’évolution est le plus svt mortelle par une insuffisance respiratoire en l'absence de mise en route d'un traitement efficace 


précoce 
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Prevention primaire 


DO Indication : Tout patient ayant moins de 200 Iymphocytes CD4/mm 3 ‚ un pourcentage de lymphocytes inférieur à 15 %, un 


ATCD d'infection opportuniste ou une chimiothérapie pour lymphome ou sarcome de Kaposi. 
a Moyen: 
= _ Cotrimoxazole® = 400 mg Sulfamethoxazole® + 80 mg trimethoprine Q= B: 
= A cette posologie ne fait pas la prophylaxie de la toxoplasmose , par contre i 
fréquence des infections bactériennes ORL et des pulmonaires. 
=_Effets secondaires °“**+ fqt que chez immunocompétent = fièvre, rash cutanée, oedeème de Quincke, leucopénie, 
thrombopénie , agranulocytose „anémie hémolytique et anémie carentielle (méca toxique ou immunoallergiques) et 
rarement Sd de Lyell et Stevens-Johnson . Photosensibilisation. Nausée, vomissement et anorexie. 
= Association obligatoire à des folates : acide folinique Ledefoline®® 
= En cas d’allergie : aérosols de pentamidine® (PENTACARINAT) : un aérosol mensuel de 300 mg qui est Cl en cas de 
tuberculose, asthme et allergie . Peu d’effets secondaires car non absorbés mais par contre ne protègent pas des formes 
extra-pulmonaires. 
= En cas de remontée CD4 au dessus de 200/mm3 pdt au moins 6 mois sous ttt antirétroviral , la prévention pourrait 
être arrété. 
a NB: la prévention primaire n’annule pas totalement le risque de Pneumocystose mais le réduit tout de même fortement. 
a NB2: Prévention primaire mycobactéries atypiques : azythromicine 


1 cp/j 
iminue de facon significative la 


Traitement curatif et prophylaxie secondaire 
a Ttt curatif 
= ___Urgence médicale et on n’attendra pas la confirmation du diagnostic pour débuter le ttt : Le traitement ne négative pas la 
recherche de ne carinii 


soit 10 jours TV et 10 per os. ? + ACIDE FOLINIQUE 

=__ En 2ième intention (allergie sulfamide) : 
= Ou dapsone Disulone® + triméthoprime Wellcoprim® per os 
= Ou pentamidine Lomidine®? TV 

n= __Ttt adjuvant: 
= Forme hypoxémique PaO2 entre 50 et 70 mmHg = O2 nasal + corticothérapie générale per os 80mg/j pdt 5 j avec 

diminution progressive sur 15 j. 

= Forme très hypoxémique : prise en charge en réa respi 

= Déclaration anonyme du SIDA à la DDASS puisque l'on est obligatoirement en phase SIDA 

a Prévention secondaire 

=__ Tttd’ «entretien » à vie systematique BACTRIM® faible 1 cp/j associé à de l’acide folinique ? 

ou aérosol de pentamidine 300 mg ts les 15 j i 


a Evolution et surveillance 
= Sous traitement, il est classique d’observer une aggravation pendant les 5 premiers jours du traitement et la gazométrie 
devra être surveillée régulièrement 


Sulfamide et HIV (Dossier conf + RDP ) +++ 
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Ttt curatif et préventif de la pneumocystose (Bactrim Sulfaméthoxazole ) et de la toxo (Adiazine® Sulfadiazine) 
Accidents cutanées très fqt : 70 % des cas mais n’induisant pas habituellement l’arrêt du ttt : Le traitement sera maintenu sous 
surveillance soutenue en associant des antipyrétiques et anihistaminiques 
Dans la moitié des kie les Symptome rétrocèdent spontanément. 
n 8 ants € 


Lésions : Éruptions eens svt transitoires (allergie heundée =8 à10j) > > urticaires ne immédiate = Oj) >> Sd 
de stevens Jonhson ; Lyell 


Critères d’arrêt ttt par Bactrim pr toxo chez un HIV + sont : 
a Température > ou = à 40 °C 
ml] Apparition de bulles ou ulcérations post bulles sur muqueuse 


NB: En cas d’utilisation de disulone, dosage systematique du G6PD (anémie hémolytique si déficit) et methémoglobinémie au 8iëme jr du ttt. 


Source : fiche RDP, MedLine Mie Inf, cours MediFac, QCM intest 2000 , Fiche toxidermie médicamenteuse et HIV, Dossier 
Annale ( avec bonne question sur effets secondaires, durée du ttt ‚par contre les poso n’étaient pas à savoir) 


Bactrim Ac folinique, Cortico, Ttt entretien, Respi kiné, I, M, 


Tangplasmost cúrdébrafe du HIV + QT 


Tout signe neurologique VIH = TDM sans et avec PDC , CD4 <100/mm3 , Ijs éliminer un lymphome cerebral 
3 critères diagnostics = images en cocarde ; multiplicité des lésions et ttt d’épreuve éfficace 
Ttt = ADIAZINE + MALOCIDE + LEDERFOLINE + diurese alcaline abondante + NFS/créat + 2 TDM de contrôle J8 et SG 


Généralité 


a Infections opportunistes ® 

a Toxoplasmose cérébrale par réactivation endogène® d’une infection acquise anterieurement à Toxoplasma gondiì, parasite 
intracellulaire, du fait de l'effondrement de l'immunité cellulaire 

a Survient chez 15 à 30 % des sujets au cours du sida (stade C) en l'absence de prophylaxie spécifique (ms possible sous ttt) 


q Le + svt pr un taux de CD4 < 100 mm3 ? avec une sérologie toxoplasmique +. 


Diagnostic de toxoplasmose cérébrale 


CLINIQUE 
a 2 tableaux cliniques possibles ds un contexte PEU fébrile : 38° - 38 ° 5 
= __Sd tumoral secondaire à la présence d’abcés cérébraux = 80% des cas 
= _Céphalées d'HTIC® (+/- autres signes) = permanentes, majorées par les efforts, rebelles aux antalgiques, elles 
peuvent s'accompagner de nausées et de vomissements matinaux. 
= _Déficit focal d’installation brutal ® , crises convulsives focales , manifestations d’allure psychiatriques 
= _Encéphalite subaigue avec Sd démentiel fébrile 
= _ Toute atteinte neurologique chez un patient infecté par le VIH et immunodéprimé 
PARACLINIQUE 
a TDM cérébral en urgence sans et avec PDC? 
= __Lésions en cocarde [ hypodensité centrale arrondie (centre nécrosé) avec prise 
de contraste annulaire(bordure active) avec en périphérie une hypodensité +/- 
étendue (oedème cérébral | 
= ___Multiples (rarement unique) avec effet de masse 
= __Sus ou sous tentorielles situées dans les NGC ou à la jonction SG —SB svt 
a IRM cerbral sans et avec Gadolinium : permet de visualiser des lésions non 
vues au TDM. 
a PL réalisés en absence d’HTIC 
=__ Intéréssant pr le diagnostic différentiel : faire PCR EBV dt la positivité est en 
faveur d’un lymphome cerebral , recherche cellules lymphomateuses. 
a Sérologie toxo : pas d'intérêt diagnostique ® 


a Chez un patient HIV+ avec image d'abcès cérébral, il faut chercher les arguments en faveur de la Toxo 
= ___ Immunodépression avec CD4 < 200/mm 3 ou % de Iymphocytes CD4 < 15 % 
= Absence ou non observance du traitement préventif 
=__ Sérologie toxoplasmose + 
a Le meilleure critère diagnostic est la réponse au ttt d’épreuve antiparasitaire +4+++? 
= ___En absence de réponse au ttt , on réalisera une biopsie cérébrale stéréotaxique avec examen anapath . 
a Faire un FO à la recherche d’une rétinite associée 


DIFFERENTIEL P 
a Devant une atteinte nodulaire cérébrale, on évoque : 
=__ Toxoplasmose cérébrale qui est la principale cause d'atteinte neurologique en cas de séropositivité +++ 
= __Lymphome cérébral primitif : ppal dia différentiel : Présentation clinique identique commune à tous PEIC . 
Au TDM : lésion le + svt unique hypodense i iso ou discretement hyperdense prenant le contraste de facon homogène et 
intense avec oedème périlésionnel 
Ttt par radiothérapie+corticothérapie: pas de chimiottie contrairement au lymphome cérébral de ’immunocompétent. 
Três mauvais pronostic : médiane de survie < 4 mois . 
= _Métastase cerebral d'un LMNH 
= __Sarcome de Kaposi 
= _ Tuberculome 
= __Cryptococome 
= ___Nocardiose 
a Devant une symptomatologie d’encéphalite = démence , on incrimine : 
=__LEMP (LeucoEncéphalopathie Multifocale Progressive) secondaire à la réactivation du virus JC (Papovirus) 
= __Encéphalite subaigue à HIV 
= Encéphaliteà CMV => Q 195 
= _ Virus du groupe herpès (herpès simplex, varicelle, zona) : encéphalite herpétique ne st pas + fqtes chez un sujet HIV 
=__Neurosyphilis 


Rétinite toxoplasmique = seconde localisation 
OQ Diminution de l’acuité visuelle avec hyperhémie conjonctivale 
a Au FO :foyer de rétinite au pôle postérieur = lésion unique de couleur chamois svt associée à une lésion cérébrale 


Evolution 
UQ Fatale = 15 % 
a Séquelles neurologiques malgré le ttt = 50 % , dt la moitié st graves. 


Prévention primaire 
e 2 SITUATIONS 

a Sisérologie toxo négative quelquesoit CD4 = conseils hygiéno-diététiques 
= ___Eviter les contacts avec les chats et surtout les chatons 
= _ Bien laver les fruits et les lÉgumes 
= _ Manger de la viande bien cuite. 

a Sisérologie positive avec CD4 < 100/mm3 = ttt préventif 
=___par Cotrimoxazole (Bactrim Forte ®) = 800 mg Sulfamethoxazole® + 160 mg trimethoprine 2 1cpíj per os 
=___ou par association disulone (Dapsone®) 50mg/j + pyriméthamine (Malocide®) 50 mg/sem 
= __Prlies2ttt,ttt par acide folinique Lederfoline peros 25 mg/sem 


Ttt curatif et prévention secondaire 


e TTT CURATIF 
a Urgence médicale. 
a Débuté devant tte suspicion du diagnostic, seule P’amélioration sous ttt apporte a posteriori la confirmation de celui ci 
»_Moyens: 
=__1iere intention : Sulfadiazine?? (ADIAZINE®) + pyrimethamine?? (MALOCIDE®)double dose à J1 
per os en cp en l’absence d’intolérance aux sulfamides 
= __2ieme intention : Clindamycine (Dalacine®) lincosamides + pyrimethamine (MALOCIDE®) per os en cp 
= __ Durée du traitement est de 6 à 8 semaines 
= __ Association systématique Acide folinique Ledefoline per os avec surveillance NES 2/sem en ttt d’attaque 
. TDM cérébral de contrôle entre J10 et J15 doit objectiver une amélioration des images . Si ce n'est pas le cas => biopsie 
cérébrale 
=___2ieme TDM de contrôle à la fin du ttt vers Gieme sem : disparition des lésions ou cicatrices calcifiées 
= __Tttd’attaque systématiquement relayé par un traitement d’entretien pour éviter les rechutes qui sinon sont 
systématiques : c'est la prophylaxie secondaire qui se fait par le même ttt à demi dose. 2 * P 
a Ttt associé : 
= __Ttt antirétroviral doit etre optimiser ou mis en place dés le ttt d’attaque (éviter ttt hÉématotoxiques) 
= Si ADIAZINE = diurèse abondante alcaline + surveiller fct rénale car risque de précipitation tubulaire rénale 
= Si HTIC : ttt antioedemateux par corticoide IV 
= __ Si crise comitiale : ttt anticonvulsivant par Depakine® ou Rivotril® 
= _ Il n’est pas nécéssaire de rajouter un ttt préventif de la pneumocystose car Adiazine® + Malocide® st actif sur 
Pneumocystis carinii . 
= _ Déclaration anonyme du SIDA à la DDASS (phase SIDA obligatoire) 
a Effets secondaires des ttt 2****: 
=__ Pyriméthamine (Malocide®) : anémie, neutropénie et thrombopénie qui st évités par acide folinique 
=__ Sulfadiazine (Adiazine®)= sulfamides : 
= _ Rash cutanés +/- fébriles d’intolérance, survenant classiquement entre J8 et J10 régressant spontanément sans qu’il 
soit nécessaire d’interrompre le traitement. 
= Etat cutané du patient doit être cependant surveillé étroitement compte tenu de l'évolution rare versun syndrome 
de Stevens-Johnson ou de Lyell. 
= _ Les manifestations d’allergie immédiate, urticaire ou oedème de Quincke sont exceptionnels. 
= _ D'autres manifestations immunoallergiques ont été décrites : hépatites cytolytiques, néphropathies, anomalies 
hématologiques. 


Sulfamide et HIV (Dossier conf + RDP ) ++ 


a Accidents cutanées très fqt : 70 % des cas mais n’induisant pas habituellement l’arrêt du ttt : Le traitement sera maintenu sous 
surveillance soutenue en associant des antipyrétiques et anihistaminiques 

OQ Dans la moitié des cas, les symptômes rétrocèdent spontanément. 

a Il semblerait que la fréquence accrue des accidents est bep + du à infection par HIV qu’à l’immunodépréssion induite 

a Lésions : Éruptions maculopapuleuses svt transitoires (allergie retardée =8 à10j) > > urticaires (allergie immédiate = 0j) >> Sd de 
stevens Jonhson ; Lyell 

a Critères d’arrêt ttt par Bactrim pr toxo chez un HIV + sont : 

a Température > ou =à 40 °C 

Q Apparition de bulles ou ulcérations post bulles sur muqueuse 


Source : Fiches Rev Prat, Med Line neuro/Mie Inf, Crs Medifac, QCM Intest (1) + Dossier (1) + doc RDP +toxidermie medoc 


Pafhologies dues au SMVechezun AIV+ QIA5 


Généralité 


a Surviennent à un stade tardif de l'évolution du sida dans 80 % des cas : < 50 CD4 / mm3 . Parmi les patients qui ont 
moins de 50 CD4 , 50 % auront une rétinite à CMV avec délai moyen d'apparition de 13 mois. 

a 25 à30 % des patients développeront une infection à CMV 

a Agent pathogêne le cytomégalovirus , virus de la famille des herpèsvirus, présent à l'état latent chez 80 % des adultes 
a Infection secondaire à une réactivation endogène sous l'effet de l'immunodépression avec réplication virale et possible 
virémie 

a Effet cytopathogéne = cellule de grande taille comportant des inclusions virales 


Diagnostic 
e RETINITEA CMV 
a 1ierelocalisation : 80 % des infections à CMV 
a Clinique: 


| 


= _ Diagnostic fortuit lors d'un FO systématique en cas d’atteinte de la Rt périph parfois asymptomatique 
= __ Toute BAV chez un patient HIV + ou sidéen surtt si CD4 < 50 /mm3 
« _Rétinite: 
= Le plus svt unilatérale avec bilatéralisation secondaire (50 %) 
= BAV parfois brutale (atteinte de la macula) ; Amputation du champ visuel = 
scotome (atteinte périphériq de la Rt ) 
= __ FO (mydriaticum et néosynéphrine) : plages blanches oedèmateuses 
(exsudats floconneux) hémorragiques paravasculaires à progréssion 
centrifuge ; aspect en « cocarde » ou en «oeufs brouillés au ketchup». 
Elles peuvent évoluer vers la nécrose et s'accompagner d'un décollement de Rt. 
Paraclinique : 
= __AngioG (si doute+ suivi évolutif) : hyperfluorescence qui débute au centre de 
la lésion et qui s’étend de fagon centrifuge sans atteindre les bords . Elle permet 
d’éliminer les atteintes rétiniennes à VZV et toxoplama 


e ATTEINTE DIGESTIVE ACMV 


m) 
m) 


2ieme localisation 

Colite à CMV 

= ___Dl abdo à type de colique, diarrhée liquide parfois glairosanglante, fièvre variable, amaigrissement = non spécifique 

= En absence de ttt, peut se compliquer par une colectasie, perforation et/ou hémorragie digestive. 

= ___Parasito des selles + coproculture pr éliminer diagnostic différentiel , ASP pr bilan complication 

= Coloscopie: muqueuse inflammatoire ulcérée souvent hémorragique avec biopsies : présence d'inclusions nucléaires à 
CMV ds cellules de gde taille 

Oesophagite à CMV 

= __Dysphagie + odynophagie +/- brûlures , nausée, vomissement => anorexie, amaigrissement 

= __FOGD : ulcération unique ou plus rarement multiple du tiers moyen ou inférieur de l'oesophage, parfois masquée par une 
candidose oesophagienne 

= __Biopsie : présence d'inclusions intranucléaires confirmées par l'immunomarquage ds cellules de gde taille . 

Autres 

= ___Cholangite à CMV : L'absence d'infection à Mycobacterium aviun-intracellulare, de microsporidiose ou de 
eryptosporidiose et la présence d'une virémie ou d'une antigénémie CMV + plaident en faveur d'une origine liée au CMV 

=__Cholecystite, pancréatite , hépatite , … 


e ATTEINTE NEUROA CMV 


mn) 
mn) 


3ieme localisation 

Encéphalite-ventriculite à CMV 

= Sd démentiel fébrile d’évolution subaigue avec S de localisation tardif aboutissant à un état grabataire en qq sem => 
décés . Svt ds le cadre d'une infection dissiminée (Rt, digestive, pneumo, SNP.…). 
Evolution + rapide que ds l’encéphalite subaigue à HIV. 

= TDM: prise de contrastes juxtaventriculaires Évocatrices ° atrophie corticale 

=__ IRM + spécifique : hypersignal T2 déssinant le contour ventriculaire avec dilatation des ventricules. 

= _PL :svtN, possible discrête lymphocytose ou polynucléose + hyperprotéinorachie modérée + hypoglycorrachie 

= ___Surtt culture CMV et rescherche PCR CMV ds le LCR (rechercher aussi ds sg, urines , LBA) 

Polyradiculonévrite / myéloradiculite 

= __ Tableau de paraparésie + areflexie+ tble sensibilité puis de paraplégie avec atteinte sphinctérienne en 2-3 sem (subaigue ) ; 
possible Évolution ascendante mimant un guillain-Barré. 

= PL : hyperleucocytose franche + hyperprotéinorachie importante (pas de Dissociation Alb-cyto) + culture CMV + PCR 
CMV positives 

Neuropathie périphérique à CMV 

=__ Sensitivo-motrices unilat ou bilat et symétriques svt algiques aux extrémités, amyotrophie => biopsie neuromusculaire 


e _AUTRES ATTEINTES 

a Pneumopathie à CMV 

= __ Rare, pneumopathie interstitielle diffuse sévère dt le diagnostic est affirmé en cas de MEE de cellules à inclusions dans le 
LBA et l'absence d'autres agents pathogènes : coloration de Gomori-Grokot ou IFID avec Ac monoclonaux négatives . 

a Atteintes surrénaliennes 
= __Peuvent être responsables d'un tableau d'insuffisance surrénalienne aiguë. 

a Atteinte medullaire 
= _ Bi ou pancytopénie à CMV affirmé par BOM + Histo 


Diagnostic paraclinique 

a Aucun examen n'est indispensable au diagnostic de l'infection à CMV. 

ù Les examens biologiques permettent, par contre, d'apprécier la sévérité de l'atteinte et d'orienter le choix thérapeutique . 

a Serologie CMV n’aucun intêret diagnostique : réalisée en début de prise en charge d'un HIV + afin de détecter les séronégatifs qui 
devront être transfusés avec du CMV-. 

OQ Virémie et virurie : peu Se et peu Spe permettent seulement d’isoler la souche CMV et pratiquer des test de sensibilité 

0 Antigénémie leucocytaire (ou antigénémie p 65) =immunomarquage rapide (2h) de '’Ag p 65 du CMVsur les PN. Methode 
quantitative qui ne permet pas, elle aussi, de différencier colonisation et infection à CMV. 

a Seule la PCR à CMV dans le LCR a une bonne sensibilité et spécificité dans le diagnostic des infections neurologiques centrales. 


a Le diagnostic de rétinite à CMV est clinique ( +/- AngioG ) 

ù Le diagnostic des autres localisations repose sur la MEE d'inclusions virales sur le prélévement biopsique et ou l'isolement du 
virus en culture . La MEE d'un effet cytopathogéne en culture sans retrouver d'inclusions virales au prélévement biopsique ne permet 
pas à elle seule de porter le diagnostic 


> La découverte d'une localisation autre qu'une rétinite doit faire pratiquer systematiquement un FO 


Evolution 


a Dans le cas de la rétinite à CMV l'évolution peut étre temporairement favorable si mise en route précoce du ttt mais les ttt 
d'entretien ne ft que retarder les rechutes sans pouvoir les éviter = 12 % de cécité (par rétinite ou par DR associés) . 
Apparition fréquente de résistances du CMV au traitement accélère la progression 


a Dans le cas de l'encéphalite : pronostic vital sombre (survie médiane < 3 mois). 


Principes du traitement 
e _MOYENS MEDICAMENTEUX 
a Ganciclovir ( Cymévan ® ) 
= Analogue nucléosidique de la guanosine, actif sur HSV1 et HSV2, VZV et CMV 
= _ [lest disponible par voie intraveineuse, orale, intravitréenne et sous forme d'implants intra-oculaires. 
=___Cliniquement bien toléré, sa toxicité est surtt hématologique: neutropénie (40%) > thrombopénie (20%) > Anémie (5%) 
a Foscarnet ( Foscavir ® ) 
= Analogue pyrophosphate qui inhibe la DNA-polymérase des HSV1, HSV2, VZV, EBV , CMV et HBV ; la transcriptase 
inverse du VIH. 
= Par voie IV avec hyperhydratation à adapter à la fonction rénale et à ne pas associer à d’autres néphrotoxiques . 
=__La néphrotoxicité est le principal effet secondaire rencontré, mais peuvent survenir Également des céphalées, nausées, 
vomissements, paresthésies, convulsions, hypocalcémies sévères, des hypo ou hyperphosphorémies, des ulcérations du 
méat urinaire dues à une toxicité directe. 
a Le cidofovir ( Vistide ® ) 
=__Analogue phosphorylé nucléosidique qui a l'avantage d'avoir une longue demi-vie permettant une administration espacée. 
= __ Par voie IV , avec hyperhydratation + PROBENICIDE , à adapter à la fonction rénale et à ne pas associer à d’autres 
néphrotoxiques . 
= __La néphrotoxicité est le principal effet secondaire 


e _MODALITES DU TRAITEMENT 
a Urgence therapeutique 
a Ttt d'attaque 
= __ Une des 3 molécules selon ATCD du patient et patho associées . 
= __ Le traitement d'attaque dure 21 jours, pouvant être prolongé pour certaines localisations. Il sera relayé par le ttt d'entretien. 


" Cymévan® en IV 2/j = surveillance NFS , créatinine, ionoG sanguin et urinaire => _2/sem 
" Foscavir®en IV 2/j= surveillance NES, créatinine, ionoG sanguin et urinaire => 2/sem + Calcémie/PO“3- 
=>1/sem 


m Vistide®enIV àJ1,J7 puis ts les 15 j = surveillance Protéinurie et créatininémie avant puis iono , créat aprés 
o associé à chaque perfusion hyperhydratation par 1 L de serum avant et après la perfusion de Vistide® 
+ Probenicide 2 g 3h avant et 1g 8 h aprés 


=__Ttt antirétroviral doit etre optimisé , réÉvalué ou mis en place dés le ttt d’attaque (Éviter ttt hématotoxiques) 
= __ Déclaration anonyme du SIDA à la DDASS (phase SIDA obligatoire) 
= __Mettre en place ttt préventif de la pneumocystose et toxo cerebral par 1 cp de Bactrim Fort ® 


a Traitement d'entretien 

= __ _Systématique 

= Il retarde mais n'évite pas les rechutes de rétinite. (70 à 90 jours versus 30 à 40 jours sans ttt ) 

= Mise en place d’un dispositif veineux implantable si besoin 
= Ou Ttt par CYMEVAN (Ganciclovir) à Y dose en IVL ts les jours ou per os ou implant intraocculaire +++++ 
= Ou Ttt par VISTIDE (cidofovir) à pleine dose ts les 15 j en IVL 
= Ou Ttt par FOSCARNET (foscavir) à Ys dose en TVL ts les jours 

= _ Ilest associé à un examen mensuel du fond d'ceil 

= Possible arret ttt d'entretien en cas de remontée des CD4 > 100/mm3 sous trithérapie pdt au moins 6 mois. 


a Prévention primaire 
=__ [n'existe pas actuellement de recommandations de prévention primaire des infections à CMV. 
= _ Surveillance particulière dès CD 4 < 50 /mm3 
= FO systematique ts les 3 mois 
= Antigenémie P65 ou PCR CMV ts les 6 mois . 


Source : Fiches Rev Prat, MedLine Mie Inf et Neuro, Crs MediFac, site Société Francaise d’ophtalmo (SFOG) 
Pas de dossier sur rétinite à CMV alors qu’il y a un dossier de toxo, un de pneumocystose …. mes amis il sera pr 2002 . Ds ces 
autres dossiers , il y avait une question à chaque fois sur les diagnostics différentiels et effets secondaires du ttt. 


l 


Inftetions des parties molles par anaërobies Q116 


Etiologies 
e CIRCONSTANCES DE SURVENUE 
a Tte effraction cutanée ou muqueuse même minime, quelque soit sa cause, expose au risque d’infection des parties molles 
sous-jacentes. 
= Traumatisme au niveau des membres 
= Intervention chirurgicale vasculaire abdo pelvienne 
= Ulcérations cutanées 
= Injection IV IM intra articulaire 
e ELEMENTS FAVORISANTS 
=_Stase veineuse ou lymphatique, ischémie chronique 
= Diabète, obésité, dénutrition, éthylisme chronique 
= Déficit immun, hémopathies malignes 
= Prise intempestive d’AINS pour traiter pathologie inflammatoire cutanée d’apparence bénigne 
= Retard de l’ATBthérapie adapté 
e GERMES EN CAUSE = ANAEROBIES 
LÒ En fonction de leur degré de tolérance, on distingue les germes " EOS " (extrêmement sensible à l'oxygène), les 
anaérobies stricts et les anaérobies facultatifs 
DÒ Germes anaérobies sporulées 
=___Bacille Gram Positif (sporulés, producteur d’exotoxine ) : Clostridium Perfringens = bacille tellurique® 
anaérobie strict @ commensal du tube digestif 2, Clostridium septicum, novyi, bifermentens … Les clostridiums 
st des germes gazogènes non pyogènes 
DÒ Germes anaérobies non sporulées 
=_Ne possédent pas d’exotoxine, moins virulent, pouvoir pathogène secondaire à la production d’enzyme de 
type protéinase ou hyaluronidase, fibrinolysine, coagulase negative, …. 
=__Cocci Gram + : Peptostreptococcus , Peptococcus 
=__Cocci Gram-: Veillonella 
=_BGP : Propionibacterium acnes, Actinomyces 
=_BGN : Bacteroïde fragilis, Fusobacterium nécrophorum® (Angine de vincent), Prevotella 
DÒ Les infections des parties molles à germes anaérobies sont de véritables infections mixtes, polymicrobiennes (sf la 
myonécrose : le + svt monomicrobienne et clostridiale). Présence fréquente de germes aérobies associées de type Gram 
+ (staphylocoques, streptocoques) ou Gram négatif (entérobactéries, Haemophilus, Pseudomonas) 
LÒ Ces germes favorisent la multiplication des germes anaérobies, mais Également certains anaérobies favorisent la 
multiplication des aérobies = synergie bactérienne 
© INFECTIONS GRAVES, MISE EN JEU DU PRONOSTIC VITAL 


Diagnostic 
e EN PRATIQUE 
a Classification anatomo-clinique distingue : 
= En fonction du tissu primitivement touché : 
=_Les myonécroses (atteinte primitive du muscle®) clostridiales ou non 
=_ Les cellulites (atteinte des tissus cutanés®, sous-cutanés ou sous-muqueux), 
=__ Les fasciites (atteinte des fascias ou aponévroses® ) 
=_ En fonction du mode évolutif : 
=_Nécrosantes : si le mode évolutif est aigu 
=__Progressives : dans le cas contraire 
où Pas évident de distinguer une fasciite nécrosante d'une cellulite progressive 
a Evolution d'une forme à une autre est possible au cours du temps. 


© CLINIQUE 

a Gangrène : Processus morbide caractérisé par la mortification des tissus et leur putréfaction . La putréfaction peut être en 

proportion très variable : gangrene humide ou sèche. 

oa Sphacèle : Gangrène séche, peu de putréfaction , svt due à oblitération artérielle 

a Nécrose : Arrêt pathologique et définitif des processus vitaux ds 1 cellule, 1 groupe cellulaire, 1 tissu, au milieu des autres 

éléments restés vivants et transformation anatomique en résultant. 

a Ces différentes patho (vu ci dessous) ont certain nombre de caractères en commun, qui permet de les regrouper dans 
un même cadre nosologique : caractère non limité de l'infection ; absence de pus franc ; caractêre nécrosant de ce type 
d'infections, lié à des phénomènes thrombotiques multiples au niveau des petits vaisseaux. 


GANGRENE GAZEUSE 2** FASCITE NECROSANTE MYOSITE 


MYONÉCROSE EXTENSIVE CELLULITE NECROSANTE SYNERGISTIQUE STREPTOCOCCIQUE A STREPTO 
À CLOSTRIDIUM PERFRINGENS CELLULITE NECROSANTE ANAEROBIE 


Incubation brève : entre 12 et 24 heures Incubation + longue : 3 à 14 jours là 4 jours he end à 
1 à 3 semaines 


1/3 Post traumatique Complication classique mais rare d’un 
1/3 Post-chir (vascu? AOMI chir.septiq Traumatisme local avec une contamination érysipèle ne repondant pas au ttt 
ae viscérale®@ ORL?) polymicrobienne d’origine endogène ATB 
1/3 abcés, plaies chroniq , iatroG Svt Mb inf. 
Flore exogène d'o. tellurique : 
Clostridium® Perfringens 85% le + svt Mixte anaérobie-aérobie d’origine endogène : 
inf monomicrobienne mais peut se voir Streptocoque anaérobies , peptostreptococcus , 


avec d'autres germes (Bacteroides, strepto bactéroïdes , BGN , staphylococcus 
anaérobie, autres clostridium 


Tissus : Atteinte Ive des tissus sous cut avec diffusion IIre à Atteinte primitive du Fascia puis 
Muscles — peau - fascias hj p pa 5 : : Muscles 
envahis la peau. Atteinte musculaire est une complication extension au tissu cutanée 
Intolérable , au début dl svt Progressive 
arie ns En H+ re 
disproportionnée par rapport à la plaie muscu localisée 

(Edème +++ , marbrures , froid Début banal érisypêlatoïde 

phlyctênes parfois cyanosés Puis aggravation rapide avec 

Zones nécrotiques décollement bulleux, coloration 

Crépitations neigeuses au palper cyanique, placard cartonné, 


Aspect de peau Nauséabonde, fétide / gaz + " écchymotique violacé, plaques de 
d Exsudat : Sérohémorragique nauséabond RE EEE Re Se fe muscle. 
pauvre en PNN Pas de crépitation 
BGP à l’examen direct Pas de mauvaise odeur /pas de gaz 
Exsudat sérosanglant 


AEG marquée +++ Gangrène de Fournier : cellulites périnéales 
Hyper ou hypothermie, Infections mixtes et synergiques à partir de la flore AEG+H+H+ 
Etat général S de choc (tachyC, hypoTA, agitation, commensale urétrale, rectale, cutanée . Hyperthermie, tbles cs, déshydratation AEG tardive 


Streptococcus pyogenes 75% 

Svt associé à d'autres germes : Staph. auréus, E.coli 

Staphylococcus , Anaérobies , Streptocoque 
entérobactéries 


Normal au début 
Augmentation du 
volume musculaire 


(Edème, érythème, ulcérat® puis plaques de nécrose, 
gaz dissocient les plans tissulaires. 


Pas de mauvaise odeur 
Pas de gaz 
Exsudat purulent 
Exsudat purulent 


oligurie, ictère) En moy 4 germes parmi E.Coli,Streptococcus, Klebsiella, voir choc hypovolémique 
Etat septique srave Enterobacter, Bacteroides et Clostridium 


Etiologies : infections anorectales ou génito-urinaires ; 
traumatismes locaux iatroG (biopsie prostatique) ou non 
(folliculites) ; postchir (cure de fistule anale) ; complications 
d’hémorroïdes. 

Formes k en B Clinique : eedême scrotal dlx,tuméfaction périnéale, 
cliniques jacente surtt iléo-colique. suppuration, crépitation, signes généraux : AEG +++ 


Gangrènes ou cellulites cervico-faciales : 


. f Après abcês ou extract® dentaire (2e et 3e molaires inf) 
- retard diagnostique S d à : 8 
Pâ } infection rhino® (angine, phelgmon amygdalien) 
dee SNAGE Possible extension médiastinale du fait de absence de 
-l extension au tronc barrière anat . Interet d'une TDM en préop pr bilan . 
-le caractère spontané -Risque d’'oedeme laryngé asphyxique 
-Angine de Ludwig = atteinte espaces sous-maxillaires, sous- 
mandibulaires sublingual bilat. (Dossier IPESUD 


Myonécrose spontanée sans porte d'entrée 
(C. septicum) 
Rechercher une pathologie tumorale ss- 


Evolution rapide vers la gangrène 
cutanée avec fusées purulentes le 
long du fascia. 


Fréquence élevée des 


Ppaux facteurs pronostiques a ijk 
bactériémies associées 


Evolution 


A CLOSTRIDIUM PERFRINGENS CELLULITE NECROSANTE ANAEROBIE 


Prélèvement au niveau de la plaie , HAA ( surtt si multimicrobienne) 
ParSenniane NFS-plag (HLPN, possible CIVD) ; Groupage ABO-Rh , RAI, TP et TCA , Fibrinogène 
q Iono (HyperK+) , enzyme musculaire + myoglobinurie + GDSA (Acidose) , fonction rénale 


Rx standards (présence d'air, recherche un corps étrangers ds une plaie souillée) 
Urgence médico-chirurgicale 
Amoxicilline + ac.clav. Imipénème + 
Ou Glycopeptide + Glycopeptide 
mét ronidazole 


GANGRENE GAZEUSE 2** FASCIITE NECROSANTE MYOSITE 
MYONECROSE EXTENSIVE CELLULITE NECROSANTE SYNERGISTIQUE STREPTOCOCCIQUE A STREPTO 


Urgence® medicochirurgicale PéniG + métronidazole+ aminoside 
PéniG® + Métronidazole ou 
Ou imipénème Piperacilline-Tazobactam : Tazocilline 


Excision 
Débridement Ponction 
Drainage évacuatrice 
et/ou drainage 


Débridement large 
Excision des tissus infectés voir 


Chir+lavage |Excision des tissus infectésQ 
antiseptique 02 hyperbare +++ 


15 130% 


amputat ° 


Icono 


Cellulite cervico-faciale 
compliquant un phelgmon amygdalien. 
TDM cervical = collection abcédée. 


e DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
a Bactério 
bÒ Hémocultures aéroanaérobie®: + ds 20% des cas 
DO Prélévements locaux® 
= _ Toute plaie 
=___Lésions nécrotiques au sein cellulite : Écouvillon ou seringue 
= Exploration chirurgicale : biopsies, prélèvts per-op. 
a Rx: si images aériques : clostridium 
a Scanner : extention, guide geste chir. 
a Echographie : ds myosites guide le prélêvement. 


Traitement 
e URGENCE MEDICOCHIRURGICALE DIAGNOSTIQUE & THERAPEUTIQUE 


e HOSPITALISATION EN MILIEU DE REANIMATION 
e CONDITIONNEMENT 
e BILAN PRETHERAPEUTIQUE 


e TTT MEDICAL, ds le même temps 
a Prévention et ttt du choc 
=__ Oxygénothérapie 
=___Réhydratation, rééquilibration hydroélectrique voire remplissage … 
où Antibiothérapie 
=_ Immédiate après prélêvements par voie parentérale IV 
= Pour limiter la dissÉmination infectieuse, active sur les germes anaérobies 
M Clostridium : sensibles aux pénicillines, carbapénems, imidazolés, et glycopeptides. 
MZ Les autres germes anaérobies Gram + sont sensibles à la pénicilline G 
MZ Les germes anaérobies Gram négatifs sont sensibles aux imidazolés. 
=_NE DOIT EN AUCUN CAS RETARDER LA CHIRURGIE 
=___Réadaptation en fonction des résultats de l'antibiogramme 


Cellulite nécrosante synergistique 


Péni G + Flagyl® Piperacilline-Tazobactam Amoxicilline + Ac clavulanique 
Allergie Peni : Imipénême Tiénam® Ou PeniG + amiklin® + Flagyl® Si allergie : Vancomycine + Flagyl 


a Sérothérapie et vaccinothérapie antitétanique +++++ 
a Mesures de réanimations : Ration hypercalorique , ttt anticoagulant , matelas cliniplot voire fluidisé , kiné , … 


e TTT CHIRURGICAL ® 

a Initiale : urgence excision totale de la nécrose = mise à plat avec exploration , excision de corps étranger , décompression 
des zones oedemateuses , drainage 

a Secondaire : pansement sous AG 

o Réparatrice 


e OXYGENOTHERAPIE HYPERBARE EN CAS DE GANGRENE GAZEUSE ++++ 
a 2 à3 séances de 90 minutes / jour à 3 atm sous FiO2 à 100% pendantqqgj(3à7) 


e SURVEILLANCE 
a HémoD, , f° rénale, hépatique et cardiaque 


A DISTANCE : REEDUCATION — PRONOSTIC FONCTIONNEL 


PREVENTIEF 
a Désinfection® et parage soigneux? de tte plaie meme minime 


Rgq : escarre sacré + anaérobies ds prélêvement — Q pathologique® 


Source : Fiches Rev Prat, Pilly, medline, rdp , MediFac, 1 dossier 
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Miningites infgctivuses ò Îlguide clair QT 


(épidémio, étio, dieg, évolut? #4) 
Méningite virale Tuberculose Listériose LCR clair 
Epidémiologie 
e ETIOLOGIE VIRALE PAR ARGUMENT DE FREQUENCE 
> Les virus épidémiques saisonniers ++++ (entérovirus +++ [Échovirus > coxsachie virus], les oreillons).sous la 
forme d’épidémies automno hivernale fréquents chez l’adulte jeune et enfant, parfois associé à un Sd pseudogrippal 
ou une éruption morbilliforme, d’évolution svt favorable. Il s'agit cpdt d'un diagnostic d’élimination. 


e ETIOLOGIE 


Listeria Monocytogenes 
Mycobacterium tuberculosis 
M.bacterienne décapitée 
M.bacterienne très précoce 
Méningite Gravisssime 
(sidération méningée)2*+ 
Purpura fulminans 
Autres bactéries 
Mie de Lyme, Brucellose, 
Leptospirose®? 
Syphillis secondaire, tertiaire 
Mycoplasme, rickettsiose 


Herpès simplex virus 
Virus épidémiques Accès pernicieux palustre 

Saisonniers Toxoplasmose cérébrale 
(échovirus, coxsachie virus, Trypanosomiase Afriq Cryptococcose neuroM 
rubéole, rougeole, oreillons) Amibiase méningée Ive Candidose 

CMV, EBV, VZV Trichinose Aspergillose 
HIV Schistosomiase 
Poliomyelite Anguillulose 
Arbovirose 


Diagnostic clinique et étiologique 
e SD INFECTIEUX MIEUX TOLERE QUE DS LES M. PURULENTES + SD MENINGE FEBRILE (cf Q198) 
e EN URGENCE : Ponction lombaire avant ATB, en absence de CI, après bilan d'hémostase 


| | | = | | 
Eau de roche Elts < 3/mm® ERS g/L E stérile 
Glyc > 0.5 glycémie As solubl 
Ptn modérée ou normale esn Ee 
Pléiocytose <1e/L hao: pen 
modérée H 1 N 1 Ex Direct + Eiteren 

Méningite à 10 à 100 cell/mm® ypog'yco EE gram+Ziehl peer 

sérologies virales, 


liquide En en prédominance BK, Listeria Culture (L-W) tertio à 
clair lymphocytaire B. décapitée Toutes Antibiogramme PCR herpès virus 
parfois formule Cryptocoque les CMV et VZV 
panachée Parasitaire autres 
Candida 
Syndrome méningé à liquide clair de composition normal : méningisme 


Syndrome méningé à liquide clair de formule lymphocytaire : méningite lymphocytaire 


Subaiguê,basilaire [__ Aq | chromqe | 
Lympho Panaché Polynucléose, stérile 
cytose Autant de Lc que | _M. puriforme aseptique zen ee k LCR variable selon étiologies 
Hypoglyco_| PNN+ Hypoglyco aal 
áningi Carci- 
PN altérés | PN non altérés penne | Infect | 
Lymphocytaire aiguê 


hypoglyc Glycorachie N bénigne 


Bact dhr, 
Listéria décapitée, oee , Brucellose 
au tt début, | & or ofte, | Entérov Palu Syphilis 
ou oyer Infechieux |__ Herpès Brucellose _ | Cryptocoque 
Mie de au contact des HIV Leptospirose Candida 
Lyme. LLS EE He Syphillis 


RESTE DU BILAN A VISEE ETIOLOGIQUE ET PRETHERAPEUTIQUE 
> NFS-Plaq + TP,TCA + Groupage ABO-Rh 
> VS, CRP, ECBU 


> ono, urée, créat ‚gly, bilan hépatique => hypoNa = SiIADH ® 


> Bilan étiologique 
= _HAAs indispensables 


= recherche BK (crachats, ECBU, tubage), IDR à la tuberculine 10 UI, Rx Thorax F+P 


= TPHA VDRL 
=_Sérologies mycoplasme, Lyme, brucellose (Wright) 


=_Viro : Sérologie HIV après accord patient; HSV à comparer à celle du LCR, CMV 


= Ag solubles : Pneumocoque, Méningocoque, Cryptocoque 
= PCR:HSV 1et2, BK 
=_Frottis goutte épaisse 


> Bilan à la recherche d’autres localisations tuberculeuses : FO (Bouchut), Echo hptq, ETT, miliaire 


tuberculeuse… 
RX THORAX 


SCANNER CEREBRAL AVANT PL SI: 
= Confusion 
=___Tbles vigilance 
= _ Signe de localisation 
= ___Crise comitiale 


A évoquer 


ATTEINTE PAIRES CRANIENNES 
= BK 
= __Listeria 
= __ Cryptocoque 
= ___Syphillis 
= Lyme 


= __ Brucellienne 
MENINGITE A LIQUIDE CLAIR NON INFECTIEUSE 
> Angéites du SNC 
= LEAD 
= Beheet 
= _ Sarcoidose 
= PAN 
= GS 


> Méningites carcinomateuses 
= __Infiltration des leptoméninges par cellules métastatiques 
=_PL : cellules malignes à anapath. 
=__Néo : Surtt KBP, sein, mélanome, LAL, LMNH de ht grade 


> Meédicamenteuses 


=_ les produits de contraste iodés, les anti-inflammatoires non stéroïdiens, les sulfamides, les cytostatiques 


Méditerranéenne, Japon, Morient 
Femme 

aphtose bipolaire 

érythême noueux 


arthrites 

méningo-encé. recidivantes 
uvéite 

paralysie nerfs craniens 
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en LISTERI OSE°P*++ TUBERCULOSE M.VI RALE BENIGNE 


Agent 


Conta | Alimentaire : crudités, fromages non EEN En 
UEA en ‚f 9 Succède à PIT ou à distance 
minat pasteurisés, charcuterie 


Eléments 
d’orientatiuon® 


er 


assocles 


Mys 


Pronostic 


Durée 


Prophy | Déclarat® aux autorités sanitaires des 


laxie 
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Listéria monocytogènes 
BGP 


Nouveau né, vieillard? 
Sujet immunodéprimé (sf VIH) 
Femme enceinte 
OH chronique 


Subaiguê 
Rhombencéphalite? (50%) 
Atteinte du tronc cérébral entraînant 
troubles végétatifs , une atteinte des 
paires crâniennes 
(svt unilat : VIP, VIIP, …) 
Granulomes intra-cérébraux 
microabcès, angéite cérébrale 


Asthénie, dl abdo 
Risque de désordres cardio-respi 


TDM en 1°°° intention 
LCR : clair + panachée + hypoglyc 
Direct : BGP (svt negatif) 
HLPN avec monocytose sanguine 
Sd inflam : VS et CRP élevé 
HAA 


TDM/IRM : abcês bulbo- 
protubérentiels et prise de contraste 
au niveau de la base du crâne. 
DC : 30% 

Séquelles neuro : 

Sd cérébelleux, diplopie, épilepsie, 
tbles fct° sup 


> 60ans 
tble vigilance initiaux 
Immunodéprimé 


Ampicilline Amoxicilline® IV 
+ Aminoside gentamicine® IV(7j) 
(C3G : résistance naturelle) 


Mycobacterium Tuberculosis 
BAAR 


Pas de BCG, TBK Mie non ou mal 
traitée, contage récent, Absence ttt 
de PIT, Immunodépression (DS, 
corticotttie, OH chro,HIV). 
1% des M.bact. en France 


Subaiguë ou chronique 
Présentations psy avec Sd 
méningés au 2ièm® plan 
Méningite basillaire = paralysie III, 
VI, £VII + tbles neuro-végétatifs 
Prédomine à base du cerveau en 
interpédonculaire où format® 
tubercules (granulome épithélioide) 


AEG +++, sueurs, fébricule 
précédant de qqs mois 
Angéite SNC, atteinte myélo- 
radiculaire, Méningo-encéphalite + 
coma + hémiplégie 
3 PL en 48h pr chercher BK 
LCR : Lymphocytose + hypoglyco° 
PCR BK 
IDR : anergie 
HypoNa: Si ADH, HLPN 
Chercher autre localisat°BK 
TDM/IRM : prise de contraste 
méningée au niv de la base du crâne 
(S d'arachnoïdite) et recherchera une 
hydrocéphalie, tuberculome(s), AVC 
sur angéite cérébrale. 

A distance risque de HPN, Sd de 
CML à distance, diabête insipide, 
panhypopituitarisme 
DC 25% 

Séquelles 15% : 
Hémiplégie,paralysie oculo, cécité, 
surdité, Épilepsie, déficit intellectuel 
Age élevé 
Tbles focaux et vigilance 
Patho associées = débilité 
Retard diagnostic 


INH + Rifam +Ethamb 3 mois 
INH + Rifam 9 mois 


+ Corticotthérapie si grave pdt 20j 


Entérovirus(+f) : 
coxsackies, echoV®,polioV 
MyxoV : rougeole,grippe,oreillons 
Herpèsvirus: VZV EBV CMV HSV 
Arbovirus (FJ, dengue), HBV, HCV, 
HIV, HTLV1, Armstrong, AdénoV 


La + fréquente 
Diag d’élimination 
Quelque soit âge, svt 5 à 10 ans 
Epidemie estivo-auto 


Notion de contage, 

Pas de vaccin (ROR, polio + voyage) 
Epidémie en collectivité. 
Etat général conservé 
Aucun signe de gravité 


Sd pseudo-grippal 
Rhinopharyngite aigue 
GEA 
Eruption cutanée 
Parotidite, Zona concomittant … 


LCR : Lymphocytose +++ 
Gly®, Chlo Normale 
Sérologies 
Virologies : LCR, sg, gorge, selles 


Spontanément résolutif 
en 2 à 3 jours 
\ surdité si ourlienne 
| paralysie flasque ascendante polio 


Sympto, H de 72h 
Aucun ttt pour sujet contact?*** 


3 à 4 semaines 12 mois el 


cas groupés (non obligatoire) 


Isolement 
DO, tttet dépistage contact 
Ttt de PIT, BCG obligatoire 


Vaccination ROR, polio 


ya 


Traitement ct q198 
e EN USI 
e LIQUIDE CLAIR : ED -, pas d'immunodépression, pas d'argument pour parasite 
> Formule panachée et hypoglycorachie 

= __ Ampicilline + Aminoside 
=__ Prelevements multiples 
=__Réévaluation à 48h 
= Si défavorable : ajouter ttt contre BK 


> Formule lymphocytaire et hypoglycorachie 
= __Trithérapie antiBK 


> Formule lymphocytaire, glycorrachie normale 
= Sd méningé isolé => surveillance 
= __S.neuro Évoquant Herpès => Aciclovir 15 mg/kg/8 h 
=__S.neuro évoquant Listériose => Ampi+aminoside 
= _S.compatibles avec 2 => associer 3 ttt 


Source : Fiches Rev Prat, medline , pilly 97, Medifac 
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Méningites parufintes Q148 


Le + svt communautaires 
LCR purulent, Méningococcémie, purpura fulminans, Urgence. 


E Pp idémio Incidence des méningites purulentes communautaires : 
22,5 par millions d’habitants en 1993 
Strepto B® ou agalactiae 


E.coli® 
Q254 Listéria Monocytogenes® 


< 2 mois 
A noter : 
-Décroissance majeure des 


Heemophilus influenze 45 % cas à Haemophilus Ib du 
Entre 2 mois et 6 ans Méningocoque 30 % fait des campagnes de 
Pneumocoque 15 % vaccination 


Méningocoque -Augmentation des cas de 


Pneumocoque 55 % > Sensib intermediaire : 
Méningocoque 0,12 <CMI <1 mg/l 
Listéria > Résistant de ht niveau : 
BGN 10 % CMI > 1 mg/L 
Germes usuels 
SIDA BK et mycobact atypiques 
Cryptocoque 
Nocardia 
Aspergillus 
Splenectomisé 
Neuro-chir 


Brèche ostéo-méningée 
post-trauma 


déficit immunité caire 


pneumocoque 


Diagnostic 
e _TABLEAU BRUTAL DE SD MENINGE FEBRILE KERNIG'S SIGN 
> Céphalées : violentes, diffuses, continues, augmentées par les mvts de la tête Elicitation: Flexing the patient's hip 90 degrees then 


extending the patient's knee causes pain. 


> Photophobie, acouphobie, attitude en chien de fusil 
> Nausées, vomissement en jet sans effort 
> Raideur de nuque 
> Signe de Kernig : résistance à l’extension complète de la jambe 
> Signe de Brudzinski : Flexion passive de la nuque entraine la flexion des 
hanches et genoux =S 
> Hyperesthésie cutanée® De 
e _SD INFECTIEUX SÉVERE 
e RECHERCHE DE SIGNES DE GRAVITE : gekte a 
> Les principaux sont d’après la conf de consensus de la SPILF 1996 rare mg kn 
= 1: Purpura fulminans 
= 2: Coma profond (Glasgow <8) ee 
= __3: Défaillance cardiorespiratoire FA een, 
> Atteinte encéphalitique (\ NA 
= Trouble de la conscience, crise convulsive partielle ou généralisée Nn 
= _ Signes déficitaires 
= _ Signes de souffrance du TC 
> Tbles végétatifs : Vasodilatation, encombrement respi, irrégularité 
rythme respi, cyanose, dysrégulation thermique. 
> Lésions paires craniennes 
= _ Signes cutanés : Purpura extensif, Purpura du voile, Raie méningitique 
e RECHERCHE PORTE D'ENTREE 
> Atcd de traumatisme cranien => brèche ostéoméningé 


> Pulmonaire, ORL (otoscopie systématique), cardiaque (endocardite), urinaire , digestive 
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e EXAMENS COMPLEMENTAIRES => TOUT TABLEAU NEURO OU Y FEBRILE = PL 
> Ponction lombaire en URGENCE 
= En décubitus latéral, sous asepsie soigneuse, avant toute ATBthérapie, hors CI, après vérification du 
bilan d’hémostase, entre 2 vertèbres lombaires sur la ligne des crètes iliaques. 
= _ Transport rapide au laboratoire des différents tubes 
= Attention 
> En cas de Coma, PL en urgence => pas d’imagerie 
> Place de l’imagerie est très limité ; les risques de la PL sont faibles et de loin inferieurs aux risques propres 
de la méningite. Ce n'est que devant des signes neuro focalisés, faisant Évoquer un autre diagnostic ou craindre 
une complicat® intracrânienne, que la démarche diagnostique doit être modifiée, la PL, pouvant être dangereuse 
> HAA et antibiothérapie probabiliste doivent alors être mises en oeuvre immédiatement ss attendre l’imagerie 
= _ Résultats 


Aspect 
er macroscoplâue Cytologie Biochimie Bacteriologie Ag soluble 
Ptn < 0,4 g/L 
3 
Eau de roche Elts < 3/mm Ewe de eik | stérile Absent 


Ex direct + gram 

Ptn franche > 1g/L positif ds 75 % 
Hypoglyc < 0,3 glycémie Culture 

Elts > 500/mm’ ou <2 mMol/L positif ds 80 % 

PNN altérés Lactate > 3,6 mM/L en Antibiogramme 
faveur d’o.bacterienne Calcul CMI pr 

(pas de valeur diag à lui seul) | Pneumo et recherche 
B lactamase pr HIb 


Méningo A et C 
Pneumocoque 
Haemophilus Ib 
Strepto B 
E.Coli K2 


Hypertendu 
Trouble, eau de riz 
Purulent 


Méningite 
purulente 


> Bilan sanguin : Mes pneus 
= Groupe ABO-Rh, RAI cryptés sont 


ecolo 
(+ cryptocoque) 


= __NFS-Pgq, hémostase (TP,TCA,facteurs) => HLPN, CIVD ? 
= __ VS, CRP, procalcitonine 
= _ Tono, créat, glycmie, transaminase 
= __HAAs systématiques, Ag solubles sanguins 
=_ Prélèvement sur rhinopharynx post. 
> Bilan urinaire 
= _ Ag solubles urinaires 
" __ECBU 
> Radiographie pulmonaire et sinus 
e CAS PARTICULIERS 
> Vieillard 
= _ Tableau clingiue svt trompeur : un syndrome méningé peut manquer, possible présentation à type de troubles 
du comportement, Sd confusionnel fébrile, signes focaux 
> Chez le nouveau-né (cf_Q 254 ) 
=_ Plus fréq chez le préma ou si spina bifida, elle se manifeste par des symptômes non spécifiques : refus de 
s'alimenter, troubles digestifs, signes respiratoires, modifications du comportement. Une hypotonie, des 
convulsions, une fontanelle bombée, tendue dans un contexte fébrile sont Évocateurs. PL, au moindre doute. 
> Chez le nourrisson 
= Les signes typiques peuvent être retrouvés : raideur de nuque, bombement de la fontanelle, cris, convulsions 
mais parfois il s'agit d'hypotonie de la nuque, d'apathie. 
> Immunodéprimé : 
=___Gravité du tableau clinique avec très svt des germes atypiques : ne pas oublier la coloration de Ziehl et la 
mise en culture sur milieu de Lowenstein-Jensen, coloration à Pencre de chine. 
> Méningite d’inoculation : rare ms grave, svt à Staphylocoque Aureus 
> Méningites puriforme aseptique 
= _ Tableau clinique abatardi avec LCR purulent ms stérile 
= _ Envisager : 
> Méningites bacteriennes débutantes, Méningites tuberculeuses 
> Méningite virale précoce, Thrombophlébite cérébrale ou PEIC (dt abcés cérébral) => TDM cérébral 
> Récidivantes : rechercher : brèche ostéo-méningée post-trauma, post-op, Spina bifida, Foyer ORL chronique, 
Immunodepression : glycémie à jeun, sérologie HIV 
> _Méningite gravissime : Sidération des PNN => à liquide clair? 
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Méningocoque Pneumocoque Haemophilus 
influenzae 


Neisseria meningitidis CGN 
PathoG de espèce hum. seulmt Streptocoque pneumoniae oel 
Bh 2 De p due p Saprophyte des VADS 
Sérotype A 10 % ElaP 
Serotype b stt 


A 1) 
Er 5 zen 30 à 50% Blactamase 


106001 ar. laa fate 20 % des M.chez l'enfant 250 cas/an 
d d 60 % des M.chez ladulte recul du à la vaccination 
5 EN di 7 
Wiee bh nne has Porte d'entrée ORL svt Porte d'entrée ORL 
sion Sécrétion oropharyngée 


‚ Enfant et adulte jeune An dink, Aaed de TC, chi hine Nourrisson 
UE ae du crâne, méningite, asplénie, VIH ens 
80% < de 21 ans ’ ’ Î NON vacciné 
Petites épidémies . E 
7 Recrudescence hiverno-print. Rhinorhée Cam 
Eléments Début brutal Début brutal Bea aas 


d'orientat® Notion de contage Tableau franc complet avec tble de Se tn 
Rhinopharyngite inaugurale la cs d’emblée (50%), signes neuro. ’ 


Herpès nasolabial Otite, sinusite ou pneumopathie Arthrite 
Arthralgies intenses et fugaces Fdr PSDP Epiglottite 
Injection conjonctivale Age < 18 mois, ttt par B lactam ds Cellulite 
Purpura les 3 mois, collectivités, immuno- Pleuro-pneumopathie 


de En gn a Diplocoque GP encapsulé ds LCR BGN intra/extraC 
b 8 a 2 n 
Diagnostic Ag soluble (A,C) ds LCR,sg,U. 10% possible formule panachée 
LCR Be Sn ee Ag 5% Ag soluble sg, LCR,U. Ag solubles ds LCR, sg,U. 
Purpura fulminans ai vaak Séquelles neurologiques et 
= Méningoccémie Abcês cérébraux, coma ie ne fré ene 
en se e HPN (cloisonnement méningé) de 
Complicat Décès 10% DC 30%, Séquelles DC rare < 5% 
(+ élevé si P.fulminans, sérotype C) 20% ie Eb Si adulte : chercher déficit 
(o) « EE 
Séquelles 5% 20 % seq auditive ++++++ immunitaire (en Ac) 


EE en C3G : Céfotaxime claforan®IV AminoP hen ESE anne Mal IV | 


DO à DDASS par téléphone 
Isoler le malade 
Informer responsable de collectivité 
Surveiller entourage 
Suppression portage 
rhinopharyngé 
par Rifampicine per os 2j 
Sujet vit au même domicile Obligatoire pour sujets 


Tte la classe si 2 cas ds la classe Renken ne proches si autre BB <4ans 
Les 2 classes si 1 cas ds chaque J q ds famille ou collectivité: 


en asplénie, BOM), à partir de 2 ans ts i ne : 

Tt établiss' si 3 cas ds 2 classes dans Gsp ie 5 De Rifampicine PO 4 jours 
un délai < 1 mois. p haan” Vaccin : 
Rifampicine PO 2 j Splénectomie récents : : sie 

picine jours las maintenant associé aux 
péniV ts les jours dee $ a 
vaccinations habituelles dès 


A CI < 3 mois, C ci < 1 an 2 mois. 
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Purpura Fulminans = choc septique svt à méningo (non obligatoire) 
peut exister sans méningite, c’est une septicémie = méningococcémie 

- Purpura ulcéro-nécrotique extensif 

- Choc infectieux 


Tout purpura fébrile doit être 


H après C3G A DOMICILE 
IM ou IV : ceftriaxone 


- CIVD 

- Hgies viscérales (surrénales stt) => possible ISA® 

- Sd méningé discret !! 

PL: Liquide clair sans réaction aire, fourmillant de germes, sidération méningée 


Autres étiologies : 
e _MÉNINGITE À LISTERIA MONOCYTOGENES®** cr Q197 
= _Méningite à BGP, svt sujet > 50 ans : vieillard, nv-né et immunodéprimé (sauf VIH) 
= __Contamination alimentaire : crudités, fromages non pasteurisés 
=__ Signes encéphalitiques fréquents (rhombencéphalite) et d’atteinte TC (nerfs craniens unilat.touchés) 
= LCR: peu trouble, parfois clair avec formule svt panachée 
n= __Ttt = Amoxicilline clamoxyl® + Aminoside gentamicine® IV 2 à 3 semaines 


e _MENINGITE A STAPHYLOCOQUES = D’INOCULATION LE + SVT 
= Au cours d'une spondylodiscite staphylococcique 
= Aprés une intervention neurochirurgicale 
= Au cours d'une dissémination septicémique ou bactérienne 
= + endocardite 
=__ Complication : collections Épidurales intracraniennes ou spinales 


e _MENINGITE A BGN AUTRE QUE HAEMOPHILUS 
=_ rare, pronostic très péjoratif : DC >50% 
=_ Adulte : Agé, immunoD => germes variés, svt R 
= Enfant : Méningite néonatale à E. Coli 
1 ttt = C3G + Aminoside 3 à 6 sem 


e _MENINGITE A ANAEROBIES 
= Rare, secondaire à un abcés cérébral ou ORL : cholestéatome surinfecté 


Evolution 


e FAVORABLE: 
> Régression du sd infectieux en 1 à 4 j 
> PL de contrôle à 36-48h : liquide stérile et remontée de la glycorrachie (valeur d’efficacité) à réaliser d’ autant 
plus qu’il s’agit d'un pneumocoque. 
> Guérison si : 
=_Apyrexie > 8 jours 
= LCR: 
e _COMPLICATIONS : 
> Générales : 
=__ Choc septique 
= Purpura fulminans 
= ___Hgie dig. / ulcère de stress 
=__Embolie pulmonaire 
= __ Iatrogène 
> Neuro Â: 


____complication | Scanner cérébral 


Hypodensité intra parenchy.…ss limites nettes, 
Encéphalite présuppurative Prise de contraste de fagon diffuse 
Effet de masse 
Hypodensité intra-parenchy, unique ou multiple 
Abcès cérébral Prise de contraste annulaire 
(Edème périlesionnel et effet de masse 


Prise de contraste en périphérie 
S du Delta : Aspect de triangle vide du SLS après injection PDC => intérêt IRM 
___Angêtecérébrale | 


e SEQUELLES : surtt pneumocoque et haemophilus 
= __Motrices 
= __ Sensorielles : surdité, cécité 
=__Intellectuelles 
= Epilepsie 
= _HPN 


Traitement 
e HEN USIEN URGENCE 
e _MESURES GENERALES : 
= __2 VVP de bon calibre + réhydratation HE selon iono 
= Scope cardiorespi 
=__Prévention décompensation de tares (B1B6 si OH, Insuline SE si DS, …) 
= _Prévention complications de décubitus : Lovenox® 0,4 ml /j SC 
=___Antipyrétiques chez enfant : Paracétamol 
=_Corticoides IV précoces : Dexaméthasone 2 j chez enfant 
> Indication : elle a prouvé son efficacité sur les méningites à Haemophilus surtt et à Pneumocoque chez 
enfant. Pas assez de renseignement chez l’ adulte pour le proposer de facon systématique. 
> Effet : Limite la réaction inflammatoire locale et donc l’oedème et ses cq néfastes 
> Efficacité : Probable baisse de la mortalité, réduction des séquelles auditives et neuromotrices 


e ANTIBIOTHERAPIE ; 
= Sans attendre les résultats de la PL 
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=__Probabiliste, active sur le germe suspecté par la clinique et Pépidémiologie, bactéricide, IV forte dose, 


bon passage méningé 
= _ Secondairement adapté à ATBgramme 


Tableau 1: Traitement de 1"° intention des 
méningites purulentes à examen direct négatif, 
en absence d'élément d'orientation 
étiologique et de signes de gravité 


Antibiotique _Posologie Voie 
(me/kg/jour) __d’adminis- ATB passant BHM®* 
team PéniA et uréidoP Amoxicilline … 
C3G :Céfotaxime,Ceftriaxone… 
FluoroQ : Pefloxacine.… 


Enfant Céfotaxime 200-300 4 perfusions 
>} mois ou celtriaxone 70-100 lou 2 


injections Nitro-imidazolés :Métronidazole 
A VeeuReS TMP-+Sulfamides :Cotrimoxazole 
Adulte Amoxicilline 200 4 - 6 perfusions Phénicolés :Chloramphénicol 
Autres : 
Fosfomycine,Isoniazide,Rifamycines :. 


ou céfotaxime 200-300 4 perfusions 


ou ceflriaxone 70-100 lou 2 injections 
intraveineuses 


Enfant Absence d'ortentation Amoxicilline + C3G* 
et adulte et signes de gravité 


e TTT ETIOLOGIQUE 
e LUTTE CONTRE (EDEME CEREBRAL SI BESOIN: 

= Restriction hydrique, Mannitol, Ventilation controlée 
e SURVEILLANCE 

= __Notament cutanée, neuro x2 /j, 

= PL à 48H, fin du ttt si enfant ou Évolution atypique 

= Scanner cérébral, EEG si s.encéphalitiques 


Source : Fiches Rev Prat, medline neuro et Minf, medline thérapeutique, pilly, conf de consensus SPILF 1996 


v. 4 (02/11/2017 23:23) 


Bpidémiologie des maladiks eunfagituses QTAA 
] 


Déclaration obligatoire [ 


gg nnen 


Epidemio des Maladies contagieuses 

> Mie infectieuse : Caractérisé par une période d’incubation, des prodromes, une phase d’expression clinique, une 
phase de défervescence puis de convalescence. 
Agent pathogène (B, V, P, prion) : Caractérisé par contagiosité (estimé par le taux d’attaque secondaire), 
pathogénicité, pouvoir envahissant, virulence. 
Transmission : 1 ou 2 cycles caractérisés par la source = réservoir, porte de sortie du réservoir, mode de 
transmission (interhumain direct, indirect par objet inanimé, par un vecteur), porte d'entrée dans l’hôte, définir l’hôte 
et ses caractéristiques. 
Phénomène de masse : 


> 


> 


Epidémie : Apparition inhabituelle d’un grand nombre de cas d’une Mie dans une periode de temps 

limité et un espace géographique circonscrit. => Apparition d’un nouvel agent dans une population stable 

« Epidémie focale : Agent pathogène transmis par eau ou aliment + exposition unique => Nombre de cas élevé 
rapidement limitée au groupe exposé. 

« Epidémie progressive : Exposition répétée avec propagation en chaîne d’un individu à un autre de manière 
centrifuge à partir d’un foyer initial. Ex : Grippe 

Pandémie : Apparition inhabituelle d’un grand nombre de cas d’une Mie dans une periode de tps limité 

et un espace géographique illimité => nombreuses personnes susceptibles d’être contaminés + condition de 

propagation favorable (pop instable, promiscuité…). Ex : Peste, Grippe A tous les 15 ans. 

Endémie : Apparition inhabituelle d’un grand nombre de cas d’une Mie dans une période de tps illimitée 

et ds un espace géographique circonscrit. => Renouvellement de personnes non immunes + exposition répété 

sur une population stable. Ex : fièvre jaune. (incidence élevée, prévalence est stable®) 

Moyen mnémotechnique : PANdémie (= pendant = tps) et ENDémie ( =endroit = lieu ) 


Mie à cycle ouvert : transmission d’hôte à hôte par contact direct ou indirect 


Transmission directe 

« Voie aéroportée : microgouttelettes de salive (grippe) ou de mucus nasal (rhinovirus) 

« Voie manuportée (contact cutané direct) : choléra, typhoïde, shigelle, rotavirus 

“ Voie sexuelle ou vénérienne (contact au niveau des muqueuses génitale, buccale ou rectale) : syphilis, VIH 
gonocoque, Chlamydia. 

«% Voie verticale (transmission maternofcetale) : CMV, VIH 

Transmission indirecte via un vecteur inanimé 

« Eau (amibe, F.typhoide®, Polio®, HAV?) 

«% Air (légionellose) 


Transmission indirecte ou Mie à cycles 


Vecteurs animeés : 


Paludisme Anophèle® femelle? Trypanosomiase afric 
Leishmaniose Phlébotome® Trypanosomiase américaine | Déjection de Duves® 


8 Filariose lymphatique Moustique 
Q 
Lyme et FBM Tique ie Taon 
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Méthodes de surveillance 


e Surveillance au niveau national => 4 structures + Déclaration obligatoire à la DDASS 
> 1: Réseau “sentinelles" de médecine générale (1983): 


500 généralistes volontaires et bénévoles (1%) répartis sur tout le territoire doivent se connecter chaque 

semaine ( Avant Minitel — Internet ? ) pour retranscrire leur consultation dans le cadre de : 

« Surveillance permanente de 7 maladies : Diarrhée, hépatite présumée virale, grippe « clinique », rougeole, 
oreillons, varicelle, urétrite avec critères de diagnostic standardisés 

«% Prescriptions de sérodiagnostics HIV. 

Il existe aussi des réseaux sentinelles régionaux, comme les réseaux régionaux de surveillance des Épidémies 

de grippe orientés vers l'alerte (réseaux GROG). 


> 2: Dans le cadre des infections nosocomiales 


A PHopital : CLIN (centre de lutte contre les infections nosocomiales) => Épidémio des BMR 
Niveau inter-régional : C-CLIN (centre de coordination de lutte contre les infections noso). 
National : CTIN (comité technique national des infections nosocomiales) 


> 3: Centres nationaux de référence (CNR) => 2 types 


Laboratoires de microbiologie 

« Chaque CNR est spécialisé dans 1, 2 ou 3 micro-organisme(s), ou ds un groupe . 

“ Identification: Espêce, biotype, sérotype,… des souches épidémiques qui leur sont transmises => constitue le 
un labo de référence national. 

Observatoires Épidémiologiques : ( + rare ) 

« Collectent les données Épidémiologiques sur les micro-organismes de leur compétence à partir de différentes 
sources considérées comme fiables, et sont donc des centres nationaux de surveillance épidémio . 


> 4: Réseaux de laboratoires 


Surv microbio disséminé sur le territoire aux côtés des CNR, tout en ayant un caractère moins officiel 
Réseaux de laboratoires non spécifiques (200 laboratoires microbio de centres hospitaliers) sous la 
dépendance du Labo National de Santé 

Réseaux de laboratoires spécifiques (nbre limité de labos d'analyses de biologie médicale) volontaires ; ils 
sont chargés d'effectuer une surveillance Épidémio sur 1 micro-organisme : Heemophilus, pneumocogque, 
salmonelles, gonocoque, Campylobacter, parasites 


> En 1998, P Institut de veille sanitaire ( InVS ) a remplacé le Réseau National de SP 


Mission de surveillance en permanence de état de Santé de la pop et son évolution en s’appuyant sur des 
Cellules Inter Régionales d’Epidémiologie et sur un réseau de collaboration dense 


e Surveillance à l'échelle mondiale 
> Règlement sanitaire international (RSI) 


Ds le cadre de OMS : Il porte sur la déclaration obligatoire de certaines maladies contagieuses susceptibles 
d'entraîner des actions sanitaires au niveau national et international 

1 : FIèvre jaune 

: FIêvre Hemorragique Africaine (4) 

: Variole (éradiqué depuis 1979) 

: Typhus exanthématique 

: CHOléra 

: PEste 

* 7: Rage 


©, © 
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> Surveillance simple de certaines maladies contagieuses 


La grippe, le palu, VIH et les TIAC st surveillées au niveau international dans le cadre de T'OMS. 
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e Déclaration obligatoire 
> Principe 
= Déclaration obligatoire du médecin qui pose le diagnositic auprés du Medecin Inspecteur de Santé 
Publique de la DDASS avec respect de ’anonymat mais dérogation au Secret Médical. 
=__ Sur une fiche de DO (Pour les Mies du 1'° groupe ) 
« " Caractéristiques du malade " (initiale du nom, prénom, sexe, date de naissance ou âge, code postal du 
domicile, profession, date des premiers signes cliniques) 
« "_ Confirmation du diagnostic " (isolement, sérodiagnostic) 
% " Facteurs favorisants " (corticoïdes, immunosuppresseurs, hémopathie, cancer) 
« " Origine de la contamination " 
« "_ Notion de cas groupés " (oui, non) 
« " Evolution " (guérison, décès) 
« " Médecin déclarant ” 
« " date de déclaration " 
= La DDASS transmet à P’InVS le nombre hebdomadaire de cas recencés puis les fiches de déclarations. 
Il va ensuite valider la DO par vérification des critères de déclaration. 
> La liste des maladies à DO est fixée par décret ( MAI 1999 ) 


à déclaration nationale? à déclaration internationale? Mies vénériennes classiques 
14 maladies 7 maladies 4 maladies d'expression génitale 
Ì ne 5 8 exclusive ou partielle. Si le patient ne 
peu ou pas contagieuses ou d'une gravité | Rares en France et très contagieuse et/ou 


Z R ln suit pas le ttt curatif ou fait courir un 
moyenne susceptibles d’entraîner des três grave => justiciables de mesures P 


De k E risque à la déclaration, la déclaration 
actions sanitaires locales exceptionnelles sur le plan national et S 
É perd son caractère anonyme et 
international. 


obligation de ttt ° 
BOtulisme FlIèvre jaune Syphilis® 

TYphoide “et parathyphoide FlIèvre Hemorragique Africaine (4) Gonococcie 

TOxi Inf alimentaire (> 2 cas) Variole (éradiqué depuis 1979) Chancrelle = Chancre Mou = 
Typhus exanthématique Haemophilus Ducreyi 
CHOléra Mie de Nicolas Favre 

PEste 


PAludisme? autochtone (Frce-DOM) RAGE? 
et d'importation (DOM ) : considéré que NB: p s pes 
la métropole en QCM fièvre de la vallée du Rif 1/ Tte déclaration sans délai sauf 
LEgionellose fièvre de Lassa Tétanos et HBV. 
fièvre à virus Marburg 2/ 1 y a aussi le saturnisme sur 
BRUcellose fièvre à virus Ebola mineur en DO (seul non infectieux) 
TEtanos généralisé de 3/Depuis fin 2001, Mie du charbon 
POliomyélité ant aigue (Bacillus Anthracis)està 
MEningococcie (méningite®/septicém'®) notification obligatoire sans délai dès 
+ Infection à HBV symptomatique que le diagnostic est suspecté. 
+ Suspicion de Mie de CJ + autres 
encéphaloP*** subaiguës spongiformes 
transmissibles. 
Bô Tito , si tu dis pâle : Brut (de) Pomme ; Fifi va te choper (la) rage 
> _Notons que ce système de DO des maladies contagieuses est peu efficace : un gd nbre de ces Mies ne st pas 
déclarées, mais les incitations effectuées depuis quelques années tendent à en augmenter le taux. 
> En plus de ces infections dont la déclaration est permanente, la DDASS peut être amenée en fonction des situations 
à mettre un place un signalement transitoire comme par exemple celui des infections à virus West Nile dans le sud de 
la France depuis l'été 2000. 
> Autre présentation pr les non adeptes des moyens mnemotechniques 


8 bacteriennes : Botulisme, typhoide, Tuberculose, diphtérie |3 bacteriennes : Typhus exanthematique, Choléra et peste 
legionellose, Brucellose, Tétanos, méningococcémie 


SIda Maladie® 
TUberculose® 
DIphtérie 


1 Parasite : Paludisme 
1 Sd bacterien : TIAC 1 Sd viral : FHA (Arbovirose) 


2 Virales : SIDA, Polio 3 virales : Fièvre jaune, Variole, Rage 
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Mesure de prévention en cas d’épidémie 


Grippe Vaccination Scarlatine, angines à streptocoques, RAA Eviction scolaire jusqu'à présentation d'un certificat 
Sujet malade : eviction jusqu'à guerison médical attestant d'un traitement approprié. 
Sujet contact : pas d'eviction Prevention : en cas de situation épidémique 
prélevement de gorge et antibiothérapie à [initiative 
Oreillons Eviction scolaire jusqu'à guérison clinique de la DDASS 
Vaccination preventive chez les sujets non vaccinés 
n'ayant pas eu la maladie Rubéole Eviction scolaire jusqu'à guérison clinique 
sujets contacts : vaccination préventive chez les sujets 
Rougeole Éviction scolaire jusqu'à guérison clinique non vaccines n'ayant pas eu la maladie, information 
Vaccination préventive chez les sujets non vaccinés chez les femmes en âge de procréer, 
n'ayant pas eu la maladie en femmes enceintes : autorisation d'absence jusqu'au 4” 
mois si la sérologie est négative. 
. 
> Destuction de Pagent pathoG e Varicelle Sujet malade : éviction jusqu'à guérison 
« 
hed Ttt étio des malades et des porteurs at ’ ttt Impétigo Sujet malade : éviction jusqu'à guérison 


Sujet contact : pas d'éviction 


des réservoirs 


Le . . EN of Diphtérie Éviction pendant 30 jours après la guérison ou dès que 
> Prévention secondaire M Arrêt transmission 2 ‘hsl réalisés à 8 jours dintervalle sont 
m Isolement septique et éviction des sujets Prévention : sujets vaccinés : une injection de rappel, 
ie sujets non vaccinés : vaccination, prélèvement de 
malades (dt scolaire) gorge, traitement antibiotique si positif 
= __Limitation des déplacements (quarantaine), hever ners Êviction jusqu'à guêrison clinique 
= _ Désinfection des supports et des objets Gale Êviction jusqu'à guêrison clinique 
contaminés Pédiculose Traitement sans éviction scolaire 
Ie Destruction des vecteurs Teignes Eviction jusqu'à présentation d'un certificat médical 


attestant la négativation des prélêvements. 


= Eviction scolaire (l'arrêté du 3 mai 1989 qui 


Meningite Sujet malade : éviction jusqu'à guérison clinique 


ah eg er 
établissements d'enseignement et d'éducation contact décidee par la DDASS 
publics et privés, et des centres de vacances et Poliomyélite Sujet malade : eviction jusqu'à présentation d'un 
certificat médical attestant la négativation de 
de loisirs) Vexcrétion du virus dans les selles. 
; B Vaccination ou revaccination systématique de 
« pr les sujets malades : Coqueluche, ventourage 
Diphtérie, Méningococcémie, Polio, Tuberculose Eviction jusqu'à présentation dun certificat médical 
attestant la négativation de l'expectoration 
Teigne, tuberculose respiratoire, Prévention : dépistage des sujets contacts. 
Rougeole, oreillon, Rubéole, Dysenterie Coqueluche Eviction de 30 jours à partir du début des signes 
bacillaire, amibienne, Gale, grippe, Typhoïide Sujet malade : éviction jusqu'à guérison cliniques et 
pn z mi certificat medical attestant que les coprocultures 
DEES mrd ON 
typhoide et parathyphoïde collectives 


« Seulement si non traité : pédiculose, 
Strepto hémolytique groupe A 
“ Pas d’éviction si HIV, HBV, HCV , bien entendu (faux sur les tableaux « Medifac ») 


> Action sur individus non malades et sur population (prévention primaire) 
=__Prophylaxie médicamenteuse® : Paludisme, Méningococcémie (sujet contact : Rifampicine 2j), Méningite à 
Haemophilus Ib (sujet contact : Rifampicine 4j) 

=__Immunisation active => Vaccin, faire un rappel 

= __Immunisation passive (séroprophylaxie® par Ig spécifiques ou polyvalentes) 
D Entraîne une immunité immédiate® qui persiste moins de 2 moins? 
D Sérum hétérologue est Économique mais allergisant® 
D Elle diminue lefficacité du vaccin? ce qui nécessite de décaler la vaccination d’au moins 6 sem (tétanos®) 
>’ Possible choc anaphylactique lors de l’ injection à traiter par Adrénaline IM®. 
ZOCOR AURA ETE SEVADE 


ZOna Oreillon Hepatite A et B/D CMV 
(COqueluche) Rhésus anti D Tetanos VAricelle 
Rubeole RAge D (Rhésus anti D) 
= _Dépistage chez sujet contact (Tuberculose, Teigne, polio => depistage porteur sain pour polio se fait ds les 
selles?) 
= _ Education pr la santé et changement de comportement (mesure d’hygiène personelle,de l’eau et des 
aliments ) 


= Attention si femme enceinte 
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Investigation d'une épidémie dans une collectivité 
Traduire l'appel d'alerte provenant de la collectivité : il s agit essentiellement de découvrir la vérité dans des propos ayant 
bien svt une tendance alarmiste 
> Recenser tous les cas authentifiés ou douteux en établissant une fiche à visée descriptive 
= __Connaître : Unité et sous-unité d'hébergement, de soins, ou de travail ; nom, prénom, âge du malade, terrain et 
FDR préexistants éventuels ; date d'arrivée du malade dans l'unité ; tableau clinique ; examens 
complémentaires déjà effectués ; jour et heure de début ; porte(s) d'entrée probable(s). 
= _ Diagnostic clinique + prélèvement sur environnement + malade (isolement + identification de lagent 
pathogène) 
= __Essayer de dégager une caractéristique commune aux patients atteints (incubation, apparition de la 
contagiosité et sa durée, vecteur, … ) => Enquête étiologique Épidémiologique 
> Reconnaître l'épisode infectieux d'allure épidémique : 
= MEE du caractère épidémique : Incidence élevé, notion de seuil Épidémique dépassé 
=__Survenue de plusieurs cas d'infections devant satisfaire à 4 conditions : 
«% Etre similaires 
« Avoir un lien épidémiologique 
« Etre regroupés dans le temps 
« Etre regroupés dans l'espace 
=___ Dans les structures hospitalières, éliminer une infection nosocomiale ou iatrogène. 
> Evaluation du risque pour la collectivité 
= Mode de transmission habituel 
% Soit des hétéro-infections (d'un sujet atteint à un sujet sain) 
“ Soit des hétéro-infections indirectes « croisées » (une tierce personne jouant en quelque sorte le rôle de 
vecteur entre 2 individus) s-t assez fréquentes ds certaines collectivités : hôpitaux, crêches, … 
“ Soit des exo-infections (d'une source non humaine à un sujet sain) ex : .TIAC à Clostridium perfringens, 
eau (à Aeromonas), air (lÉgionellose). 
= Degré de contagiosité de cette infection : si X non étiqueté — estimation à partir de l’incidence , par contre la 
vitesse d'extension est „elle , partiellement liée à la durée d'incubation 
=__Définir un terrain privilégié ( svt ds collectivités type MDR, hopitâl , … ) 
Déclaration (ou Alerte) aux autorités sanitaires 
Prévenir Directeur du centre et si hopital (directeur du CLIN) 
1Ëres mesures de prévention secondaire 
= Cad minimiser les effets de la maladie déjà déclarée (cf ci dessous) 
Enquête étiologique détaillée cas par cas 
= Enquête rétrospective de type « cas - témoins » (Q 394) 
=_Complétée par une enquête microbiologique 
> A terme mettre en place des mesures de prévention primaire 
= Ensemble des mesures permettant d'éviter l'apparition de la maladie 


Vv vvv 
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ee 8 En ‚ f R > 2 cas présentant les mêmes symptomes 
Conduite à tenir devant une toxi-infection alimentaire collective : | et ayant partagé le même repas 


Description et confirmation d'une toxi-infection alimentaire collective 


9 


Immédiatement : Eradication des aliments suspects. Déclaration auprès du médecin inspecteur de la 


Direction Départementale des affaires sanitaires et sociales (DDASS) 


had 


Recherche de l’agent pathogène dans les selles 


Enquête alimentaire auprès des cas et non-cas (liste des aliments ingérés dans les 3 jours précédant 
'événement) et analyse des aliments possiblement incriminés dans un laboratoire mandaté par la DDASS. 
Eventuellement, prélêvements microbiologiques du personnel des cuisines (coprocultures à la recherche 
de salmonelles, prélêvements cutanés, nez, gorge à la recherche de staphylocoques) 


ad 


Identification de l’aliment suspect 


A 


Réalisation d'une enquête sur la chaîne alimentaire 
(respect de la chaîne du froid, cuisson,… ) 


had 


Mise en place d'une surveillance microbiologique. 


Le taux d'attaque est calculé en rapportant le nombre de cas au nombre de total de sujets présents au 
début de l'épidémie. 
Le risque relatif est obtenu en faisant le rapport taux d'attaque 
chez les sujets exposés / taux d'attaque sujets non exposés. 


Dans 20 % des cas, l'agent étiologique n'est pas retrouvé. 


N 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 1997-1999, Conf Hippo 2000, QCM intest 2000, Code de Santé Publique 
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* * 
Vaececinafians Q 266 
Ac protecteurs ; Vaccins vivants inactivés Boire pr rester Roi ou Finir Valet ; Prévention primaire 


Bases immunologiques 
> La vaccination réalise une immunoprophylaxie active => Production d’Ac protecteur 


> Chronologie des réactions immunitaires 
= _ Vaccins inertes protéiques 
= Réponse primaire : Après 17° contact avec Ag, caractérisé par une ascension lente des Ac (IgM ++) qui 
culmine à un niveau faible entre S2 et S4 puis régrèsse rapidement. Cette réponse est suffisante pour assurer 
la protection. 
=_ Réponse secondaire (ou anamnestique) qui intervient lors d’un contact ulterieur avec Ag? (quelque soit le 
délai) caractérisé par une ascension rapide? (env 3j), importante, durable? et ample du taux d’ Ac (surtt des 
IgG? à forte affinité, de fagon non exclusive : Ig M@ aussi) => Mémoire immunologique thymodépendante . 
La décroissance est + étalée dans le temps®. 
= _Justifie plusieurs doses vaccinales (2 à 3) espacées d’au moins 4 sem avec rappel à 5 ou 10 ans 
= __ Ag polysaccharidique 
= _Induisent une réponse thymo-indépendante sans véritable effet de rappel. On peut réaliser tout de même une 
répétition des doses mais ils ne sont protecteurs qu’aprês l'âge de 18 mois. 
= Protection peut être + précoce en cas d'association avec une protéine. 
= _ Vaccins vivants atténués VVA 
n Se multiplie et diffuse dans l’organisme pour induire une protection immunitaire accéléré (< 2 sem ) et 
prolongé après une dose unique. 


> Facteurs influencant la réponse vaccinale 
n= L’âge: 
= Maturité immuno à = 8 sem (Âge min des vaccins). Réponse maximale chez le jeune enfant avec ensuite 
décroissance progressive (rappel moins espacé chez le sujet agé). 
= Exception : BCG, Polio oral, 1“ dose HBV possible dès les 17° jrs de la vie et certains vaccins viraux 
atténués qui, eux, ne sont efficaces qu’après le 9i*® mois? (Rougeole®), voir 12 mois (Rubéole, Oreillon) 
=__Déficits immunitaires: diminue la protection (CI VVA) 
= _ Facteurs génétiques : Bon / mauvais répondeur (facteur mal connu) 


Bases microbiologiques 
> Vaccins inertes viraux ou bacteriens 
=_ Procédé d’inactivation : chaleur, formol, B propionolactone (chaleur® et formol? pout anatoxine tétanique) 
=__ Complet ou fractions antigéniques (capsulaire poly saccharidique ou membranaire protéique) => pouvoir 
antigénique 
= Recherche : + en faveur fractions antigéniques inertes = Sous Unité vaccinale 
> Vaccins vivant atténués 
=_ Agent virulent affaibli par passage sur un hôte non naturel ou milieu peu favorable . 
=__Induisent après une dose une immunité Équivalente à celle post-infection MAIS pas de pouvoir pathogène. 
> Anatoxines 
=_Inactivation par le formol et la chaleur de la toxine pathogène => Immunogène sans être toxinogène. 


Vaccins : Prévention primaire active 2 
> Ts les vaccins en SC ou en IM sans site de prédilection® sf POLIO oral et BCG (intradermiq et per os ?) 


Efficacité 
=__ Elle s'évalue sur le taux d'Ac spécifique après un certain délai dans le cadre d'études épidémiologiques. 
= _La protection nécessite un délai d'installation : 
n 10 à 15 jours pour un vaccin vivant atténué 
= 1 mois ou plus en cas de vaccin inactivé 
=_La protection par antiPolio oral serait attribué à la production d’ Ig A neutralisant® 
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Vaccins bacteriens 


Type Maladie Voie | Efficace Tolérance CI Schéma 
étani Q Q 3 doses à 1 mois 
e= EEE Obligatoire® B d'intervalle 
€ Xx En conseillée à partir 100% Pas de CI° 8 : 
s Diphtériques? ame SC rappel à 1 an puis 
tous les 10 ans 
Bénins : inflam 
locale, dn si A 3 doses à 1 mois 
aseptique , fèvre convuIstvante d'intervalle 
Modérés : Sd des évolutive® ou s de 
: ô : É 5 fh Eje Rappel avec 
2 Non obligatoire, mais cris persistants, notion de réaction 4 Hulai 
5 Coqueluche? | recommandé® après l’âge de 2 SC 95% hypotonie modérée ou sévère au Te end En ne 
= mois Sévère : cours d'une injection (à base d'Ag) àlet 
8 Convulsion fébrile préalable 11 ans. Meilleure 
8 ‚ état de mal ATCD CCH => tolérance En efficace 
5 convulsif , surveillance à 80% 
E collapsus 
A distance 
Choléra Déconseillée® Peu® vaccin fièvre 
jaune @ 
Leptospirose Profess° à risque 
. . Obligatoire militaires, perso 0 
Eyehin is labo SC o, | Délai de 3 sem 1 dose 
S.typhi et EN >65 % Z Pas de CI : 
hiC Conseillée si voyage IM pour être Efficace 3 ans 
e: paratyphi (forte endémie) efficace 
Vv EG 
= émi TE ER 
Lr EDEN Wosess zone Réaction fébrile Pas de CI 1 dose 
5 Aet C Sujets contacts 
8 E Sujets à risque 
2 5 > 2 ans: 
5 Q Asplénie, brèche OM SC 1 dose 
B Pneumocoque Benoemd BEEN IM Moy 0 Pas de CI rappel à5 an 
a chro 
Sn néphrotique 
Non obligatoire, mais Très 3 doses à 1 mois 
Haemophilus Ib | recommandé® après l'âge de 2 bonne 0 Pas de CI d'intervalle 
mois Rappel à 1 an 
Protection : 
fi) E à 
4 20e B Rn CI: si immunod® A 
8 BCG2++ pulmonaire Pnccinted Contrôle de 
5 M.bovis® vivante® Oblivatoire 80% pdt 10 ans pr la De Pefficacité à 3-6 
5 atténué / 5 Intra miliaire, méningite®? et 5 or mois : par une 
Ge S Q -avt 6 ans 0 5 5 B Étendues®, préma, 5 
5 repiquage 5 Er dermiq pneumonie caséeuse => 5 IDR : >5 mm 
E f -rentrée en collectivité 5 cancer, néphro ENE 
5 successif sur protège surtt contre les en Déclaré négative 
Z milieu bilië®. complicat® de PIT? en après 2-3 essais 
> aen p pathies sévères 
Adénite suppurée, 
BCGite 
Vaccins Viraux 
fi . 3 doses à 1 mois 
Polio Non obligatoire, mais Aintervalle 
En Q recommandé? après l'âge de 2 SC 100% 0 0 8 ae 
injectable à rappel à 1 an puis 
MOIS 
ts les 5 ans 
n Grippal Si > 70 ans, Ins Respi / 
5 Trivalent @: cardiag/ hepatique / Ins rénal/ : Ee 
B. | 2souchesdeA®| _ asthme/BPCO/DS/ SC® | Bonne® RN ee 
8 et 1 souche de Drépanocytose homozygote / Vane eltoîde 1/an 
5 BQ immunodéprimé? 
hd . . 
5 Rage prescriptibles pn 
el Préparé sur Avt exposition si à risque tout mideeln 
Rene 3 Pas de CI JO, J7,J 28 avec 
cellules diploïdes (cf fiche) 5 À 
8 rappel à 1 an puis 
humaines? 
tous les 5 ans 
Hépatite A voyage en endémie, étabissement et service pr enfance/ jeunesse handicapées, professions ® Ee 1m}, rappel 6-12 
mois, pour 10 ans 


H5 


N-) 
RE Er: 5 n E 
8 8 Heépatite B Non te drh He ; ms Très E SEP 
ze KERS Onee bonne ° MAI ds la famille 
= & mois 
and 
. Q . . . . 
Polio ge den P.O. 100 % Risque ig Primo_infection 
SABIN paralysie Immunodéprimé 
Rougeole VVA 
Oreillon Réaction oe De tous les VVA: Lie 
Rubeole ou fièvre®? / 
j g Grossesse Pas de 
piere Déficit immunitaire acquis ou _| rappel 
Il n’y a aucun précoces (J1-J3) congénital OE 
risque à vacciner Non obligatoire Rougeole: ROR tier avt 
contre la Entre 12-15 mois? IM 95 % 5%? de réaction | Injection récente d’Ig (< 6 sem) ne 
rougeole/rubéole | Possible à 9 mois? pour sce 5 fébrile® avec Allergie ovalbumine (FROG) , 
VVA /oreillons un rougeole seul rash cutanée® ATCD CCH nécessite une J 
sujet ayant déjà entre J5-J129, surveillance étroite mais n'est | trapage 
Builouneende 8 are GEHA pas une CI àla vaccination 3-6 ans 
B 7 (rougeole) Idem pr vaccin ou 
maladies, il le Oreillon contre la coqueluche 11-13ans 
protégera contre Parotidite® ou ’ 
les autres? Sd méningé 
Obligatoire en afrqiue A distance vaccin 1 inj? 
Se : IM Très E : 
Fièvre Jaune tropicale et Guyanne du choléra 10 j avt depart 
£ 5 SC bonne 8 f Q 
rancaise Allergie ovalb efficace 10 ans 
Varicelle Enfant immunodéprimé 
(leucose) 


Contre indications 


Episode infectieux aigu évolutif : tous les vaccins 
Réaction clinique sévère après injection anterieure : 
= Coqueluche — Anatoxine ( Tetanos et Diphtérie) 
Allergie immédiate (anaphylaxie) à l’ovalbumine : Fièvre Jaune — Oreillon — Rougeole - Grippe ( FROG ) 
Affection neuro évolutive : Coqueluche, ATCD de CCH nécéssite une surveillance étroite en cas de vaccin de la 
rougeole ou coqueluche mais ne CI pas la vaccination. 
Grossesse : VVA(BPRROFV) 
Deficit immunitaire congénital 
=___Hypoyglobulinémie isolée : Polio oral, ROR ; Fièvre jaune = VVA 
= _ Deficit combiné : Idem + BCG 
Déficit immunitaire acquis (dt corticottt > 2 mg/Kg pdt > 7 j) : Ts les VVA 
Injection récente d’Ig ( < 6 sem) : Rougeole et ROR ( délai de 3 mois est demandé ) 


Accidents 


> Accidents rares mais graves 


=__Coqueluche : Sd des cris persistants, choc, convulsion, encéphalopathie 
=__Antipolio oral? : paralysie 

= BCG : Bécégite généralisé si immunodéprimé 

=__Variole : encéphalite 2 

=_ Brucellose : Avortement spontané , accouchement préma @ 


> Réactions mineures 


=___Réactions locales 
sn Précoce (J1 à J3) : infiltrat® douleureuse (Vaccin inactivé) 
n Différée ( S3 à S12): Lésion suppurée + adénite sat (BCG) 
=___Fièvre pdt 1à3 j? 
= Précoce (J1 à J3) : Vaccin inactivé 
= Différée (J5 à J11) : rougeole, Fièvre Jaune 
=___Convulsion Hyperthermique : coqueluche, Rougeole 
= Eruption 
= Précoce = allergique = vaccin inactivé 
= Différée? = infectieuse = Rougeole 
=_Arthralgie: Rubéole, Hépatite B 
= _Parotidite ®, Réaction Méningée : Oreillon 


Movens mnémotechniques :Boire Pour Rester Roi Ou Finir Valet 


Indications 
> Objectif : Protection individuelle ET collective. 
= _Indications dépendent : 
= Du cadre législatif en vigeur => Fixe vaccination obligatoire pour tte la population ou un groupe à risque 
n Des caractéristiques Épidémio des Mies transmissibles (géographie, incidence, transmiss° interhumaine 
obligatoire ) 
n Des caractéristiques sociales du patient (exposé, collectivité, âgé, medecin…) 
n Des caractéristiques médicales du patient (enceinte, immunodépréssion, infection active, …) 
= Propriétés intrinsèques du vaccin (action, vivant atténué, ou détruit, efficacité, effets IIre … 
n Ressources économiques du S de Santé 


=__4 vaccinations obligatoires ( +1 ) 
= Tuberculose®, Diphtérie® , Poliomyélite® et Tétanos® : BCG + DTP 
= Un 5e en Guyane : Fièvre Jaune : Vaccin anti amarile 


= Autres vaccins obligatoires : 
= Profession de Santé : Tétanos + Polio ts les 10 ans, Diphtérie et typhoide à l’embauche (+ rappel), BCG 
(si test tuberculinique est — jusqu’à 25 ans ), HBV avec schéma à 3 inj : MO, M1, M2 ; rappel à un an 
puis ts les 5 ans . 
n Militaires : Typhoide est obligatoire 


= _ Vaccinations recommandées 
= Contre la grippe en cas d’Ins CV et/ou respi 
= Contre le pneumocoque ts les 5 ans pr splénectomisés ou drépanocytose (inefficace < 2 ans®), pas actif 
sur tte les sches 
= Contre HBV pr sujet présentant Ins Rénale, polytransfusé, Hémophile, entourage familial et partenaires 
sexuels des Ag HBs +, nv nés de mêre Ag HBs +, Toxico IV. 
n= Professiosn à risque 
e Contre la leptospirose : Égouttier, voirie, gardes-pêches, travailleurs en rizière 
e Contre brucellose : Perso de labo, d’abattoirs, services véto, agriculteur en zone endémique (QS) 
e Contre Rage : Equarrisseurs, abattoirs, taxidermistes, garde chasse et garde forestier (QS) 
e Contre varicelle et grippe : Sujets immunodéprimés, leucémie „cancer . Le vacin de la varicelle en 
« théorie » CI sera administrée en phase de rémission . 


= _ Situations à Risque 
= Voyageurs se rendant dans des pays tropicaux : 

e Rappel tétanique + polio + hépatite B 

e Contre Hépatite A : Adultes non immunisés voyageant en zone d’endémie, Etabissement et service pr 
Penfance et la jeunesse handicapées, professions à ® : 2 inj à 6 mois d’intervalle + rappel : 10 ans 

e Contre fièvre jaune : voyageurs en zone endémique et résident ( Guyane ). Dernier rappel max de 10 
ans @ au moins 10 j avt départ et à partir de l’age de 6 mois 

e Contre Meningo A et C : voyageur et sujet contact ; 1 inj ts les 3 ans 

e Typhoide (Typhim Vi): 1 inj ts les 3 ans a partir de 2 ans 

e Contre fièvre jaune : voyageurs en zone endémique et résident ( Guyane ). Dernier rappel max de 10 
ans @ à partir de l’age de 6 mois. . 
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e + Choléra : peu éfficace . Si réalisé tout de même => Faire d’abord vaccin anti-amarile @ puis attendre 3 


sem avant le vaccin anti-cholérique. 
e Arbovirose : délivré par centre anti amarile pr séjour prolongé en Asie du SE 
n= Sujets immunodéprimés, leucémie ‚cancer . Contre varicelle et grippe :Le vacin de la varicelle en 
« théorie » CI sera administrée en phase de rémission 
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Calendrier vaccinal ( pas toute obligatoire ) … Pas au programme ms bep de Q tt de même 


DATES Rq et CONDITIONS 


VACCINATIONS 
BCG 


: E Si entrée en collectivité 
Dès le premier mois See NE . 
ou milieu à risque (test tuberculinique 3-12 mois + tard ) 


A partir de 2 mois 


DTCP 


En association ;Rien à vérifier avt ° | ( diphtérie,Tetanos, Coqueluche, ‚„Polio) 


1ir° injection Haemophilus Influenzae b ( Hib) 


3 mois 2ième injection 
4 mois gième injection 


16-18 mois 


Obligatoire 
Avant 6 ans f ede 


11 13 ans 
16 2 18 ans 


18 70 ans 


Rougeole ° 
(et revaccination 6 mois + tard) 


DTCP, Hib (rappel à 1 an) 
HBV 


1i°r rappel 
gième injection 
giême vaccination 
pour tous les enfants (?) 
BCG 
(test tuberculinique 3-12 mois + tard) 
gième rappel 
Pr les enfants non vaccinés ou 
n’ayant recu qu’une dose 
-Pr ttes les filles ( 3'°"° rappel) 
-Pr filles non vaccinés et n’ayant 
pas eu Mie 
-Si test tuberculinique — 
-Rappel ou vaccination complète 
DTP? (rappel à 10 ans) 
Rubéole ° 


-4 ième rappel 
-Filles non vaccinés et sans 
grossesse; sous contraception 
-Si test tuberculinique — 
-Ts les 10 ans 
- @ non vaccinés et sans grossesse 
et sans contraception (-—45 ans) 
-Ts les 5 ans 


BCG ° 


TP 
Rubéole 


HBV 
-Ts les ans Grippe ® 

> La vaccination contre la rubéole est recommandée, par exemple lors d'une visite de contraception ou prénuptiale: la 
sérologie préalable et postvaccinale n'est pas utile. II est nécessaire de s'assurer de l'absence d'une grossesse débutante) 
et d'éviter toute grossesse dans les 2 mois suivant la vaccination, en raison d'un risque tératogène théorique. 

> Sila sérologie prénatale est négative ou inconnue, la vaccination devra être pratiquée immédiatement aprês 
l'accouchement, avant la sortie de la maternité. 

> _Épreuve tuberculinique suivie du B.C.G. en cas de négativité „Après 2 vaccinations par le B.C.G., réalisées 
par voies intradermique, les sujets qui ont une intradermoréaction à la tuberculine négative sont considérées comme 
ayant satisfait aux obligations vaccinales 

> Lorsqu'un retard est intervenu dans la réalisation du calendrier indiqué, il n'est pas nécessaire ° de 


recommencer tout le programme des vaccinations imposant des injections répétées. 11 suffit de reprendre ce 
programme au stade où il a été interrompu et de compléter la vaccination en réalisant le nombre d'injections requis en 


fonction de l'âge. 


Source : Fiches Rev Prat, Pilly 1997, Conf Hippo 2000 , Vidal 2000 et QCM Intest 2002 (et ouais !!) 


** * ik * 
Toxi infeetions alimentaires Q 261 

Definition 

= TIAC : Apparition d’au moins 2 cas groupés similaires d’une symptomatologie en général digestive dont on peut 

rapporter la cause à une même source alimentaire ou hydrique. 

=_Causées par l'absorption d'aliments ou d’eau contaminés par certaines bactéries ou par leurs toxines. 

=_NB : Contrairement à une Épidémie : absence de cas secondaire cad contamination interhumaine. 
Epidémiologie, diagnostic et traitement 

e Epidémio généralité 

=___Existence ou suspicion d’une TIAC => Déclaration obligatoire? à la DDASS et DSV (service véto) 


= Il existe une sous déclaration : 8 000 cas en 1997 dont 60 % des cas concernaient la resto collective et dans 50 
% des cas agent infectieux n’est pas déterminé. Ds 1/3 des cas, ceuf ou un dérivé. 


e ME entéroinvasive? => Tableau digestif 


Salmonella non typhique: Campylobacter Shigella : Y.enterolitica YE 
ES / enteritidis® jejuni dysenteriae, flexneri (et pseudotuberculosis YPT) 


% TIAC tire cause : 75 %Q 


Aliments crus / mal cuit 
Rüservoin volailles > viandes de Volailles, eau, lait | Aliments variés et eau Porc ++, volaille, eau, 
boucherie, produits laitiers, non pasteurisé contaminés par fèces végétaux 


ceufs, fruit de mer 


| Inhibé par le froid et détruite Bae Gene GEVEIOPDEE 
Bactêne ar ébullition, cuisson lente EO 
P i (chaîne du froid f) 


12-36 h° 


en 3- 5j° 
Sujet fragile : 


Ë Peu de bactériémie 3 pe 
Evolution mésentérique 


Spontanéement favo ; YPT: Enfant, ado : tableau 


DE possible septicémie pseudo appendiculaire mais 
septicémie , deshydratation Das de DIARRHEE 


E Coproculture® milieu SS, p . 
AA Coprocuiture + Coprocuiture et serologie 
+(H ade aliment) Coproculture + HAA Coproculture Coproculture et sérologie 


Aucun Aucun ATB; ATB 
TTT | sfsi fragile : FQ pdt 8 j ou écourté par FQ ou Bactrim® Cycline ou FQ pdt 15 j 


Bactrim® (favorise portage) |__FQ ou Macrolide pdt 5 


Sd Gastro-entérique avec 
Recrudescence pn ene. 
nets Sd gastro-entérique possible bactériémie 
de juillet à novembre ee Ea : fi Q 
pn Parfois diarrhée Sd post-infectieux: E.noueux 
Sd Gastro-entérique $ ee : 
Favorable spontanément sanglante par eden et oligo-arthrite inflammatoire 
Clinique f ulcération colique y Ee YE : Jeune adulte + adénite 


e Bactérie ayant une action neurotoxinogène® — BOTULISME 
= Agent : TIAC à Clostridium Botulinium BGP anaérobie stricte? : 7 souches différentes A =>G 
=_Neurotoxine protéique thermolabile® résistante au pH gastrique®: surtt B en France, peu virulente 
=_Réservoir : Surtout jambon cru®° (toxine B), aux USA surtout conserve artisanale (toxine A + virulente) 
= ___Pathogénie : Blocage spécifique et irréversible de la synapse cholinergique du SNA et de la jonction 
neuromusculaire en empêchant le relargage de 1’ Acétylcholine. Absence de passage de la BHE. 
=___Incubation : 5h à 5 jours 
=__ Clinique : Précédé d’une phase d’invasion «digestive» (Nausée, vomissement, diarrhée, dl abdo), apparition 
secondaire d’une paralysie bilatérale et symétrique (polyneuropathie motrice) avec trouble sécrétoire : Sd sec 
Oo Paralysie accomodation, mydriase, diplopie, xérophtalmie et xérostomie, 
o Atonie oesophagienne = Fausse route, rétention d’urine, constipation 
o Ds les formes sévères : Faiblesse musculaire, paralysie périphérique et atteinte des M.respi 
= __SN: Pas de Sd méningé, pas d’atteinte du SNC, pas de fièvre 
=__ Diagnostic : Recherche toxinémie +++, EMG (Bloc présynaptique) et MEE du germe tardive 
= Evolution : Aux USA, 11 % de mortalité 
=__Traitement : TTT symptomatique + surveillance + guanidine # sérothérapie dans les formes sévères 


C.perfringens 
Staphylococcus aureus BGP sporulé E.coli entérotoxinogéne Bacillus Cereus 
anaérobie 
Rare en France 
3ième cause en France gième cause en France | => 50 % diarrhées en 
zone tropicale 
Aliments bep manipulés® 
conserve/viande préchauffé 
glace, patisserie. 
Contaminat® se fait le + svt à 
partir d'une plaie (furoncle, …) 
ou portage sain nasopharyngé. 
Toxine préformé ds l’aliment® 


Viandes en sauce et 
plats cuisinés lorsque 
règle de conservation Lait cru, eau 
non respecté après 
cuisson 


Aliment mal cuit : 
viandes en sauce 
Aliment mal conservé : 
Riz précuit, purée 


8 Toxine thermolabile Toxines 
Exotoxine® thermostable® ae Toxines : 
lusieurs sérotypes @ Sho AROnIEes T.labile et thermostable eed 
P germes au niv TD? ë thermostable 


TS:1-6h 
TL:6à16h 


Rapide : 1 à 6 h? 24à 48 h 


Vomissement® suivi d'un FR 
Xx cholériforme : 


Sd cholériforme non fébrile? Ears ents Xx cholériforme Ga shateitenine 
possible choc hypoVol pr NN 


nécrosante peu fébrile 
Evolution favo en 24 h 


Pas de copro, pas d’' ATB? Pas d’ ATB 


e Intoxications histaminiques : symptomatologie vasomotrice 
= _ Toxine issu ds ce cas de la transformation chimique de I’histidine contenue ds la chair des poissons (surtt le 
thon ) en histamine : surtt si poisson mal cuit 
"1,5 % des TIAC 
= __Incubation : 30 minutes 
= _ Tableau clinique : Tbles vasomoteurs, céphalées, lipothymies, Érythême, qq tbles digestifs 


Investigation en cas de TIAC en collectivité fermé 
Traduire l'appel d'alerte provenant de la collectivité : il s agit essentiellement de découvrir la vérité dans des propos ayant 
bien svt une tendance alarmiste 
> _Recenser tous les cas authentifiés ou douteux en établissant une fiche à visée descriptive 
= __Connaître : Unité et sous-unité d'hébergement, de soins, ou de travail ; nom, prénom, âge du malade, terrain et 
FDR préexistants éventuels ; date d'arrivée du malade dans l'unité ; tableau clinique ; examens 
complémentaires déjà effectués ; jour et heure de début ; porte(s) d'entrée probable(s). 
= _ Diagnostic clinique + prélèvement sur environnement + malade (isolement + identification de l’agent 
pathogène) 
= __Essayer de dégager une caractéristique commune aux patients atteints (incubation, apparition de la 
contagiosité et sa durée, vecteur, … ) => Enquête étiologique épidémiologique 
> Reconnaître l'épisode infectieux d'allure épidémique : 
= MEE du caractère épidémique : Incidence élevé, notion de seuil épidémique dépassé 
=___Survenue de plusieurs cas d'infections devant satisfaire à 4 conditions : 
«% Etre similaires 
« Avoir un lien épidémiologique 
« Etre regroupés dans le temps 
« Etre regroupés dans l'espace 
=__Dans les structures hospitalières, éliminer une infection nosocomiale ou iatrogène. 
> Evaluation du risque pour la collectivité 
= Mode de transmission habituel 
« Soit des hétéro-infections (d'un sujet atteint à un sujet sain) 
% Soit des hétéro-infections indirectes « croisées » (une tierce personne jouant en quelque sorte le rôle de 
vecteur entre 2 individus) s-t assez fréquentes ds certaines collectivités : hôpitaux, crêches, … 
« Soit des exo-infections (d'une source non humaine à un sujet sain) ex : .TIAC à Clostridium perfringens, 
eau (à Aeromonas), air (lÉgionellose). 


= Degré de contagiosité de cette infection : si sd non étiqueté => estimation à partir de incidence , par contre la 
vitesse d'extension est „elle , partiellement liée à la durée d'incubation 
=__Définir un terrain privilégié ( svt ds collectivités type MDR, hopitâl ,… ) 
> Déclaration (ou Alerte) aux autorités sanitaires 
> Prévenir Directeur du centre et si hopital (directeur du CLIN) 
> _1Ìr* mesures de prévention secondaire 
= Cad minimiser les effets de la maladie déjà déclarée (cf ci dessous) 
> Enquête étiologique détaillée cas par cas 
n= _ Enquête rétrospective de type « cas - tÉmoins » 
Type : Analytique rétrospective : Cas-témoin 
Caractéristique sociale des sujets : Age, sexe 
Tableau clinique présenté (dysentérique, cholériforme ou gastroentéritique) 
Courbe épidémiologique : Apparition des cas au cours du tps (uni ou bimodale). Si plurimodale => 
Epidémie non alimentaire 
o Durée moy d’incubation 
o Aliments consommés 
=__Complétée par une enquête microbiologique 
o Prélèvements 
sk Reste des repas (en collectivité, obligation de les garder pendant 72 h) => Tous les germes 
“ Copro, vomissements => culture => tous les germes 
“ Sang (HAA) => Salmonelle et Campylobacter jejuni 
sk Si botulisme : MEE de la toxine par toxinotypie sur sérum, vomissement, liq gastrique, selles, aliments 
s Si Yersinia => Sérologie à la recherche de l’élévation des Ac 
o Etude de la chaine alimentaire 
sk Recherche de porteurs sains du germe parmi personnels de restauration 
s Contrôle de la chaine du froid et du chaud 
= _Dissociation du circuit des aliments comestibles et des déchets, stockage, …. 
=__Si collectivité ouverte surtt salmonella par l'eau : + complexe 
> A terme mettre en place des mesures de prévention primaire 
= Ensemble des mesures permettant d'éviter l'apparition de la maladie 


Traitement 
> Traitement sympto d’une diarrhée Q 074 


oooo 


Source : Fiches Rev Prat, Impact 1997 , Pilly 1997 et Santé Pub hippocrate 2000 
NB : Nom technique de conservation par le chaud est lappertisation 2 *°°® 


En ‚ En D , . . > 2 cas présentant les mêmes symptomes 
Conduite à tenir devant une toxi-infection alimentaire collective : | et ayant partagé le même repas 


Description et confirmation d'une toxi-infection alimentaire collective 


hd 


Immédiatement : Eradication des aliments suspects. Déclaration auprès du médecin inspecteur de la 


Direction Départementale des affaires sanitaires et sociales (DDASS) 


nd 


Recherche de l’agent pathogène dans les selles 


Enquête alimentaire auprès des cas et non-cas (liste des aliments ingérés dans les 3 jours précédant 
'événement) et analyse des aliments possiblement incriminés dans un laboratoire mandaté par la DDASS. 
Eventuellement, prélevements microbiologiques du personnel des cuisines (coprocultures à la recherche 
de salmonelles, prélêvements cutanés, nez, gorge à la recherche de staphylocoques) 


ad 


Identification de l’aliment suspect 


À 


Réalisation d'une enquête sur la chaîne alimentaire 
(respect de la chaîne du froid, cuisson,…) 


had 


Mise en place d'une surveillance microbiologique. 


Le taux d'attaque est calculé en rapportant le nombre de cas au nombre de total de sujets présents au 
début de l'épidémie. 
Le risque relatif est obtenu en faisant le rapport taux d'attaque 
chez les sujets exposés / taux d'attaque sujets non exposés. 


Dans 20 % des cas, l’'agent étiologique n'est pas retrouvé. 


N 
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Angines Q 202 


Streptocoque Virale MNI Pénicilline 


Généralités 
> Epidémio 
= __Inflammation aiguë douloureuse et fébrile des amygdales palatines : amygdalite 
= __ Touche préférentiellement l'enfant de moins de 5 ans, se manifeste à partir du 4e mois 
= La majorité des angines est d'origine virale 
=__Angines bactériennes : Strepto R- hémolytique du groupe A, pneumocoque, Haemophilus et + rare’ straph doré 


> Diagnostic 
& Clinique 
“ _Douleur pharyngée à type de striction, le + svt brutal, odynophagie, otalgie - Inspection oropharynx 
«ADP (fréquemment bilat, sensibles et sous digastriques), fièvre, Éruption cutanée, AEG 
4 Paraclinique 
Bactério : intérêt qu'en cas de suspicion de diphtérie, syphilis, angine de Vincent, cz patient immuno-déprimé… 
Tests de Dc rapide de strepto béta-hémolytique du groupe A ne sont pas encore de pratique courante en France 


7 
hid 
® 
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Signes cliniques Etiologies 
d’orientation probables 


Type anatomo- 


en Traitement 
clinique 


Aspect clinique 


Ds le doute (= pas de test de 
De rapide réalisé) : ttt® 
idem angine à strepto 


Toux, myalgie, coryza, Virus +++ 
Amygdale conjonctivite Bactérie + 
érythémateuse 
Pharynx Antifongiques locaux 
inflammatoire Candida Albicans (solution buccale) + 
décontamination digestive 


Erythémateuse 


Fièvre élevée, Péni G®/V (Oracilline), 10 j 
dysphagie, Bactéries : strepto R- | 3 millions d'UI/j (50 000 à 
ADP cervicale hémolytique A 100 000 Ul/kg/j cz l'enfant) 
Nausées, vomiss! Si CI : macrolide®** 


Amygdale PolyADP 
érythémateuse SMG CI Péni A (rash cut) 


Enduit blanc grisâtre he 
SeQ : éni G ou macrolides 

Luette non touchée Syndrome toxique Ei bans 

Fausses membranes Abena Corynebacterium + sérothérapie 


5 A re diphtariae Vaccination 
adhérentes très vaccination P hen 
extensives solement 


Amygdale 
érythémateuse 
Enduit pultacé 


Erythémato- 
pultacée 


Pseudo- 
membraneuse 


Unilatéralité Angine de Vincent | Péni G + métronidazole 10 j 
Mauvaise hygiène Association fuso- Eradication des foyers 
bucco-dentaire spirillaire infectieux dentaires 


Perte de substance ne 
Unilatéralité 


Ulcéro- En Induration Syphilis (Treponema 
p î Enduit grisâtre 8 î 
n&crotique amygdalienne pallidum) 


Haleine fétide ADP cervicale 


Bilatéralité 
AEG 
Sd hémorragique 


Hémopathie 
Déficit immunitaire 


Pharynx rouge Eds Pas de ttt spécifique 
Vésiculeuse Erosions pharyngées Eruption cutanée P Ttt sympto antalgique, 
Ene 4 Virus Coxsackie eer 
vésiculeuses diffuses antipyrétiques 
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Angines érythémateuses et érythémato-pultacées (les + fréq : 80 — 90 % des angine) 
e Etiologie 


Virus® (le + fréquent) : adénovirus, myxovirus influenzae et parainfluenzae VRS, enterovirus 
Streptocoque B-hémolytique® du groupe A (le + redouté car complications) 

Plus rarement staphylocoque aureus, pneumocoque®, Haemophilus 

Fusobacterium® necroforum, Chlamidiae, gonocoque, MNI 


e Clinique 


e Evolution 
> Favorable en 8 j le plus souvent 
> Complications loco-régionales 


Ee 


Ee 


Ee 


% 
De 
% 
% 


Dysphagie, odynophagie, otalgie, fièvre 

Oropharynx rouge vif, uniforme avec amygdales tuméfiées 

Oedème incstant des piliers / voile / luette (éÉrythémateuse) 

Parfois enduit blanc crémeux détachable à disposition punctitorme sur les amygdales (Érythémato-pultacées) 
En faveur origine virale : coryza®, laryngite®, trachéo-bronchite®, conjonctivite® associée 

En faveur origine strepto : rougeur Écarlate de la gorge®, polynucléose sanguine importante? 


Phlegmon péri-amygdalien : suppuration développée entre la capsule de l'amygdale 
et les muscles pharyngés 
+tôt ado / adulte jeune 
Angine, douleur importante, trismus, aphagie -> hypersalivation 
Voussure du pilier antérieur, gedème luette, amygdale refoulée en dedans (-> à peine 
visible), isthme du gosier déporté du côté opposé à la voussure 
Palpation cervicale douloureuse, ADP sensibles / empâtement de la région sous-angulo-maxillaire 
Ttt : Hospit, Ponction-drainage avec prélêvements bactério (strepto grp A + anaérobies le + svt) -> ATB IV : péni 
G + métronidazole et relai per os lorsque apyrexie + amélioration signes fctionnels, durée totale 10 j 
Amygdalectomie à distance (« à froid ») pour éviter récidives (d’angines et/ou phlegmons) 


Phlegmon rétrostylien : rare, peut Être grave, Suppuration dvlpée en arr des m. styliens (région de passage des 
gros vx du cou : carotide int, jugulaire int) 

Surtout chez l'enfant entre 3 et 10 ans 

Manifestations cervicales au 1° plan : douleurs latéro-cervicales unilat, torticolis douloureux, dysphagie +++, 

AEG, température à 40 °C 

Voussure latérale et postérieure qui refoule l'amygdale en avant et en dedans 

Risque évolutif : fistulisation, rupture vasculaire 

Ttt = association médico-chir aprês TDM 


Adéno-phlegmon du cou : suppuration d'un ganglion jugulo-carotidien 
Surtout chez l'enfant 
Au cours de l'angine, apparit® tuméfaction cervicale latérale, sensible, inflammatoire 
Amygdalite sans manifestation pharyngée cedémateuse 
ttt : ATB + drainage si suppuration collectée (tuméfaction rouge, sensible, fluctuante) 


> Complications générales 


Ee 


® 
hid 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


En 


ndaires à P’obstruct® chronique de l'oropharynx par hypertrophie des amygdales 2"“airt à angines à 
répétition : Trbles ventilatoires -> syndrome d'apnée du sommeil : 
Tableau clinique nocturne : ronflements intenses, sommeil agité, pauses respiratoires pendant le sommeil, 
énurésie, cauchemars chez le petit enfant, hypersalivation (oreiller) 
À l'état de veille: fatigue matinale, somnolence diurne, trbles de 'humeur, chez l'enfant : Éventuelles difficultés 
scolaires associées à un retard staturopondéral, chez l’adulte : baisse de la libido 
Complications (peuvent être révélatrices) : cardiopathie liée à 'hypoventilation, déformation thoracique 
Ex oropharynx : importante hypertrophie amygdalienne, cz enfant, hypertrophie adénoïdienne svt associée 
De essentiellement clinique + cfirmation par enregistrement polysomnographique du sommeil 
ttt : amygdalectomie (si SAOS d’autre origine : TDM cervical, Cs ORL, amaigrissement, CPAP.) 


En relation avec une infection streptococcique 
Après délai de 1 à 3 semaines après l'infection 
Glomérulonéphrite aiguë post-strepto : début brutal, douleurs lombaires, fièvre, oeedême, hématurie 
- Dc : mise en évidence du strepto (prélèv' de gorge, Élévation des Ac sériques) + effondre' fraction C3 du cpl' 
- Evolution le + svt favorable, ttt ATB n'a pour but que l'éradication du streptocoque 


za 
“ _Rhumatisme articulaire aigu : exceptionnel en Fr, polyarthrite aiguë, fébrile et mobile des grosses articulations, 
aucune séquelle articulaire, + manifestations cutanées associées 
Gravité = cardite rhumatismale, d'autant + fréq que sujet jeune, peut toucher ttes les tuniques cardiaques : 
péricardite, myocardite, endocardite 
Pc à long terme des lésions endocardiques réservé : séquelle valvulaire, risque de greffe bactérienne 
ttt : 2 objectifs : supprimer foyer streptococcique + éviter surinfection (pénicilline), lutter contre la réaction 
inflammatoire (repos, corticoïdes) 
ttt préventif +++ -> ttt systématique par ATB de ttes les angines aiguës susceptibles d'être provoquées par le 
streptocoque 6 -hémolytique (explique la disparition presque totale de cette affection en Fr) 
« _Chorée de Sydenham, érythème noueux post-strepto 


e Scarlatine 
=__forme particulière d'angine à streptocoque A 
=__MDO n°4, très contagieuse : éviction et traitement des sujets contact 
= Clinique : angine érythémateuse® + céphalées, vomissements, fièvre à 39-40°, exanthème?® (pas d’intervalle de 
peau saine®), aspect souffleté du visage®, langue framboisée®, ADP cervicales® 
=__Traitement : pénicilline ou macrolide pendant 15 jours, 1 semaine pour les sujets contact 


e Traitement 
> ATB 
=__ Clinique ne permet pas de faire la différence entre strepto et virus -> en l’absence de test Dc rapide (TDR) du 
strepto R-hémolytique grp A ou si TDR + -> ATB, ttt de réf = Péni V2* (Oracilline®) 3 millions d'UI/j (50 000 
à 100 000 Ul/kg/j chez l'enfant) pendant 10 j, Si CI : macrolide®** 
=__ Autres ttt * aussi efficace avec durée + courte 5-6 jours (Amoxicilline, C2G ou C3G orale, Azithromycine) 
= Si TDR — mais enfant ou facteur de risque de RAA (ATCD de RAA, âge 5-25 ans, angines à répétition à 
strepto, facteurs environnementaux propices, séjour en région d’endémie) -> contrôle bactério (culture) 
= Si TDR — sans fdr : ttt sympto seul 
= Attention Amoxicilline (rash cutané en cas de mononucléose infectieuse) 
> Associer : antipyrétiques et antalgiques (paracétamol, aspirine) +/- collutoires locaux 


Angines pseudo-membraneuses 
e Etiologie 
=__MNI (EBV): cause la plus fréquente 
= __Diphtérie (exceptionnelle) 
=___Rarement pyogênes, germes banal (staphylocoque doré, strepto A, pneumocoque ou C. Albicans) 


e Mononucléose infectieuse 
=__ Adulte jeune, Altération de l'état général, asthénie très marquée et fièvre 
=__Angine polymorphe, pseudo-membraneuse (avec fausses membranes localisées à la loge amygdalienne sans 
déborder sur la luette) le +svt, ou érythémateuse / Érythémato-pultacée 
=__Oedème de la luette avec lésions pétéchiales® (piqueté purpurique) 
=___Adénopathies constantes et splénomégalie fréquente 
=__MNItest +, test de Paul Bunnel et Davidson +, + anticorps anti-VCA de type IgM 
= __Ttt sympto uniquement (pas de ttt étio), corticothérapie si formes sévères 
=__Pénicilline A contre-indiquée (risque d'apparition d'un rush cutané) 


e Angine diphtérique 
> Epidémio 
=___Maladie à déclaration obligatoire n°6 due au bacille de Klebs-Loeffler (corynebacterium diphteriee, BG+®) qui 
produit une toxine® (toxi-infection -> HAA servent à rien®) 
= __ Exceptionnel en France (moins de 10 cas/an) 
=___Surtout le jeune enfant de moins de 6 ans 


> Clinique 
=__Incubation de 3 à 7 jours, fièvre à 38-38,5°, AEG, érythèême diffus de l'oropharynx 
=__Angine à fausses membranes® avec amygdales rouges recouvertes d'un enduit grisâtre et adhérent? pouvant 
s'étendre au voile? du palais et aux piliers amygdaliens 
= __Coryza unilatéral parfois muco-sanglant 
=__Adénopathies® sous-maxillaires bilatérales® 
=___Complications locales : Atteinte laryngo-trachéale (dysphonie et toux) : croup laryngé 


va 
> Paraclinique 
=__hyperleucocytose avec polynucléose 
= _Prélèvement de gorge (périphérie des fausses membranes®) et de fosse nasale, ex direct (BG +) + cultures 
> Ttt 
sk En l'absence de vaccination, sérothérapie après les prélèvements bactériologiques et MNI test 
«50 000 UI chez l'adulte / 10 000 à 30 000 UI chez l'enfant 
«selon la méthode de Besredka (injections SC ou IM à 15 min d'intervalles : 1/10 de ml puis 1/4 de ml puis le 
restant de la dose) à cause des risques de réactions anaphylactiques 
“ Antibiothérapie par pénicilline G ou macrolides 
sk Isolement pendant 30 jours 
sk Prévention: vaccination 
sk En pratique, on attendra d'avoir éliminé une MNI pour débuter le traitement (MNI-test) 
> Complications : « CROUP » Q 038 et neuropathie périphérique 
d 1 à 3 mois après l'angine, apparition d'une paralysie du voile du palais, puis de l'accommodation puis une 
neuropathie démyélinisante sensitive des Mbs infs régressive sur 3 mois. 


Angines vésiculeuses 
e E tiologie £ Herpès (primo-invasion), Coxsackie A (bilat), Zona (unilat) 
e Clinique 
=__Angine herpétique : début brutal, douleur intense, température élevée, vésicules en bouquet qui s'exulcèêrent, 
minimes ulcérations à contours polycycliques et limitées par un halo érythémateux, + extension à oropharynx, 
cavité buccale (gingivo-stomatite), herpès labial 
= __ Herpangine (Coxsackie) : fréquente chez le jeune enfant (1 à 7 ans), période estivale, fièvre, douleur pharyngée 
modérée, vésicules limitées aux piliers et au voile, d'évolution bénigne en quelques jours 
"__+/- secondairement aspect ulcéro-nécrotique en cas de surinfection 
=__A noter : sd pied main bouche liée à une infection par coxsackies : angine vésiculeuse + Éruption maculo- 
papuleuse puis vésiculaire des plantes des pieds et des paumes des mains 


e Evolution : Favorable en général 
= __Complications possibles chez l'immunodéprimé (extensions locorégionales. virémie.…) 


e Traitement : local sauf si complications + ttt symptomatique antalgique et anti-pyrétique 


Angines ulcéro-nécrotiques 
e Etiologie 
=__Anaérobies® : Fusobacterium®* necroforum (fusispirilles®*) + spirochète (du genre Borrelia), enfant = angine de 
Vincent 
=__MNI, Syphilis, tularémie 
=__ Autres étiologies + rares mais ne doivent pas être négligées : chancre syphilitique, hémopathie, cancer 


e Angine de Vincent (la plus fréquente) 

> Clinique 
=__Infection par l'association du Fusobacterium nécrophorum® et du treponema vincentii® 
= _ Chez l'adolescent ou l'adulte jeune ayant une mauvaise dentition 
=_ Signes généraux peu® intenses, Haleine fétide 
=__Ulcération® amygdalienne unilatérale®* à bords surélevés avec fausse membrane grisâtre facile à décoller 
=___Adénopathies homolatérales (sous digastrique) 
= Diagnostic apporté par l'examen bactériologique direct®”** en montrant l'association fuso-spirillaire 

> Evolution : favorable 

> Traitement : péni GP et métronidazole pendant 10 jours et Éradication des foyers infectieux dentaires 


e Chancre syphilitique de l'amygdale (rare) 
= __Uleération peu profonde, amygdale indurée 
= ADP : gros ganglion indolore entouré de ganglions plus petits 
=_ Prélêvement de gorge : tréponème, Sérologies + entre le 8e et le 15e jour 


e Dc différentiel d'une ulcération amygdalienne : cancer de l'amygdale 
=__uleération profonde, irrégulière, très indurée, saignante au contact + ADP satellite mobile, dure, indolore 
= __Biopsie au moindre doute 
Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 97, Médifac, QCM Intest, Medline thérapeutique 
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Infgetfians naso-sinusiennes alguës Q 263 
de l'aduife 


Rhinite virale et sinusite bactérienne (Hib et Pneumo surtt) rhinogène ou d’o.dentaire. Antibiothérapie (Augmentin® ou 
pyostacine pdt 8j + ttt favorisant (dentaire ou désinfection rhino-pharyngée) 


Rhinites aiguês 
e ETIOLOGIE 
sk Infection des fosses nasales : la + fréquente des infections de la sphère ORL 
sk Origine virale le + svt (rhinovirus, coronavirus, adénovirus, VRS, myxovirus…) par épidémies 
sk Transmission interhumaine directe (voie aérienne ou contact main à main…) 
sk Possible surinfection secondaire (pneumocoque, heemophilus…) après 3-4 jours d’évolution 


e DIAGNOSTIC 
s& Incubation : 2-6 jours 
> Syndrome pseudogrippal (céphalées, asthénie, myalgies, arthralgies) 
sk Période d’état : 
> Picotements pharyngés, sensation de brûlures endonasales, rhinorrhée +/- purulente associée à une 
obstruction nasale, anosmie, Éternuements en salve. 
> Douleurs rares et peuvent être alors symptomatiques d’une sinusite 


e EVOLUTION / COMPLICATIONS 
sk En général, favorable avec guérison spontanée en 8 — 10 jours 
sk Complications : sinusite aiguë, otite moyenne aiguë, laryngite, infection bronchopulm aiguë, aggravation asthme 


e TRAITEMENT 
s Purement symptomatique 
> Lavages de fosses nasales au sérum physiologique (DRP) + inhalations 
> Aspirine / Paracétamol pour le Sd pseudogrippal + Vit C (anti-asthénique et anti-infectieuses) 
> Vasoconstricteurs locaux ou généraux en l’absence de CI (HTA, trbles du rythme cardiaque) si 
obstruction importante, ttt doit Être de moins de 5-7 jours (risque de rhinite iatrogène par effet rebond) 
sk Aucune indication d’antibiothérapie dans les formes simples 


Sinusites aigues 
e ETIOLOGIE 
5 Sinusite rhinogène 
s& Sinusite accident 
Y_ Suite à rhinite® ou à une rhinopharyngite aiguë® infectieuse 
Y_Germes les + fréquents : Haemophilus influenzae®* et pneumocoque®*= 70 %, autres (streptocoque®, staph®, 
pyogènes, Moraxella catarrhalis), rarement pyocyanique®* 


sk Sinusite aiguë récidivante 
/ Répétition d’épisodes sinusiens aigus séparés par période de guérison complète 
/ Bilan à la recherche de facteurs généraux ou locaux favorisants est indispensable : 
> Facteurs exogènes les + fréquents : pollution (milieu citadin, milieu professionnel), tabac 
> Facteurs endogènes : allergie, déficit immunitaire, diabète, anomalies anat (concha bullosa, déviation 
septale…) 
/ Facteurs favorisants sont svt multiples, intriqués => Prise en charge thérapeutique du terrain +++ 


s Sinusite chronique 
Y Sd sinusien a minima, continu, Émaillé de poussées aiguës de réchauffement 
/_ Pas de rémission franche clinique, endoscopique ou radiologique entre les Épisodes aigus 
/ Diagnostic différentiel difficile entre sinusites aiguës récidivantes et forme chronique 


& Sinusite dentaire 
sk Le + svt sont chroniques mais possibilité de sinusites maxillaires aiguës d'origine dentaire => desmodontite ou 
pulpite aiguës des molaires ou prémolaires (atteinte par continuité ou contiguïté du sinus maxillaire) # diffusion 
secondaire vers les sinus ethmoïdaux et frontaux 
“& Bilan dentaire clinique devant toute sinusite maxillaire aiguë et Évoquer un foyer infectieux dentaire 
systématiguement en cas de sinusite maxillaire récidivante ou chronique. 
sk Signes cliniques de sinusite souvent au second plan par rapport au tableau de pulpite 


23 
/ Pulpite aiguê 
> Douleurs dentaires violentes, intenses, provoquées par le contact mécanique, le contact avec les aliments 
sucrés ou acides, avec le chaud ou le froid 
> Ces douleurs sont spontanées, lancinantes et localisées au début, puis pulsatiles, insomniantes (exacerbées 
par le décubitus) et irradiant à l'ensemble de la zone trigéminale homolatérale. 
> Examen dentaire : Au niveau de la dent en cause, cavité profonde dont le fond est tapissé par la dentine 
ramollie, recouvrant la pulpe sous-jacente 
/ Desmodontite aiguê : fait généralement suite à l'atteinte pulpaire 
> Interrogatoire : douleur de type pulpaire 
> Examen : Dent mobile douloureuse dont la percussion est vivement ressentie et entourée par un érythème 
gingival 
> RX: élargissement desmodontal au niveau de la dent en cause 
> Peut évoluer vers une autonomisation du foyer sinusien, en cas d'absence de ttt ou de ttt dentaire insuffisant 
Y_Granulome apical dentaire® 


& Sinusite aiguë sur hémosinus 
sk Sang = excellent milieu de culture + dysperméabilité ostiale (par oedème ou lésions muqueuses) empêchant le 
drainage et l’aération de la cavité sinusienne 
sk Etio 
/ Epistaxis sévère (=> tamponnement antéro-postérieur prolongé > 48 heures) 
/ Trauma mécanique direct avec risque de sinusite extériorisée d'emblée si solution de continuité dans la paroi 
des sinus 
/ Risque de surinfection majoré par un corps étranger intrasinusien (éÉclat de verre, lambeau de muqueuse 
incarcéré), par iatrogénicité (rÉanimation), par existence de tares préexistantes (diabèête, immunodépression.……) 
ou coexistantes (polytraumatisé.……) 
/ Barotraumatisme (vol en attitude ou plongée sous-marine) favorisés par obstruction de l'ostium sinusien 
(anomalie architecturale, rhinite simple) qui empêche équilibration pression entre FN et cavités sinusiennes 
> Contexte Évocateur : douleur brutale, violente en regard du sinus atteint (frontal) avec épistaxis (par 
suffusion ou décollement de la muqueuse) 
> RX: épaississement des parois par oedême muqueux et hémosinus avec niveau liquidien 
> Ttt préventif : ATB jusqu'à la vidange de 'hémosinus, Écourter méchage nasal 


5 Sinusite nosocomiale (sinusite de réanimation) 
s& latrogénicité : corps étrangers endonasaux (sonde d'intubation nasotrachéale, SNG), médicaments 
immunosuppresseurs (corticothérapie) 
s Terrain de débilité (défaillance multiviscérale, transplantés) + tares préexistantes (diabète) 
sk Agressivité des germes rencontrés : atteinte multimicrobienne dans 70 % des cas avec prédominance du bacille 
pyocyanique résistant 


& Sinusite sur tumeur intrasinusienne (maligne, bénigne) 
sk Polypose naso-sinusienne® 
sk Cancer naso-sinusien® (mouchage sanglants répétés®, travailleur du bois®, anesthésie sous-orbitaire®, lyse des 
parois du sinus®) 


e DIAGNOSTIC 
5 Sinusite maxillaire aigu : la + fréquente 

sk Le diagnostic est clinique : symptomatologie unilatérale évocatrice 

sk Sinusite maxillaire d’origine nasale 
_ Douleur®* pulsatile sous®* orbitaire®* majorée par position déclive de la tête, toux, Éternuement et efforts, 

retrouvée à la palpation. 

Y_ Obstruction nasale®** avec parfois anosmie, rhinorrhée purulente®** antérieure et/ou postérieure 
v_ Fièvre aux alentours de 38° C@ 
v_RX si tableau incomplet : Blondeau®** (nez menton plaque®) => niveau liquide, opacité complète et homogène 


“ Sinusite maxillaire d’origine dentaire 
/ Mouchage purulent unilat et fétide 
/ Douleur sinusienne sans obstruction nasale 
v_Présence de pus dans le méat moyen?*** juste en dehors du cornet moyen 
/ Radio : opacité le plus svt totale et homogène du sinus maxillaire 
v_Dents concernées : carie de la 1°*° molaire (16 / 26) ou 2°"° prémolaire supérieure (15 / 25) (et 14, 17, 24, 27) 


s& Recherche d’atteinte associées : Tympaniques, bronchiques, ophtalmo, neuro (complications cérébroméningées) 


y3 
& Sinusite frontale aigue : bep moins fréquente que la sinusite maxillaire 
s& Douleur sus orbitaire violente pulsatile exagérée par les mvts des globes oculaires, les efforts, les Éternuements et 
la toux 
s Rhinorrhée purulente unilatérale, obstruction nasale, fièvre 38,5-39° C 
sk Empyème frontal : suppuration bloquée à l'intérieur du sinus frontal avec douleur insupportable 
sk Radio : cliché de Face Haute® : opacité unilatérale du sinus frontal ou image hydroaérique 
sk Complications : essentiellement neuro-méningées et orbitaires doivent toujours être recherchées 


& Sinusite ethmoïdale : bep + rare que chez l'enfant 
sk Rarement isolée, ethmoïde ant ds sinusites maxillaires et frontales, ethmoïde post ds sphénoïdites 
sk Diagnostic est radiologique : RX et surtout TDM du massif facial (coupes axiales et coronales) 
sk Complications : orbitaires et neuro-méningées (cf enfant) 


5 Sphénoïdite aiguê : localisation rare 

s& Céphalée sphénoïdale caractérisée par une douleur profonde rétro-orbitaire ou localisée à l'occiput ou au vertex 
d'un seul côté continuelle avec exacerbation matinale + Fièvre 

sk Troubles ophtalmo fréquemment associés : BAV, scotome paracentral puis central, eedème papillaire (risque 
d’atrophie du nf optique), paralysie des nf oculomoteurs 

sk Jetage postérieur purulent 

sk Fibro : pus au niveau de l’ostium sphénoïdal, juste au-dessus des choanes 

sk Rx (Hirtz®, Crâne de profil?) : opacité du sinus sphénoïdal 

sk TDM massif facial indispensable au diagnostic de certitude + permet de plus de dépister extension neuro- 
méningée et/ou une thrombose des sinus caverneux (injection d’iode) 


e TRAITEMENT 
& Traitements locaux 
> Pulvérisation vasoconstricteurs 4 à 6 j Aturgyl, aérosolthérapie 
> Soins locaux : lavages de fosses nasales au sérum physiologique, inhalations… 


5 Traitement général 

s Antibiothérapie orale 
> Amoxicilline + ac. clavulanique : 1g x 2/j ou pristinamycine 1g x 2/j ou certaines céphalosporines 
> Pendant 8 jours 

“& Anti-inflammatoires surtout stéroïdiens 
> Prednisone 1 mg/kg/j en 1 prise le matin pendant 5 à 7 jours avec les précautions d’usage (régime peu 

sucré et désodé) 
“ Antalgiques et antipyrétiques 


& Drainage chirurgical réservé aux sinusites bloquées (douloureux, ascension thermique, disparition de la 
rhinorrhée) hyperalgiques résistantes aux traitements généraux. 


6 Traitement des dents causales 


e EVOLUTION 
sk Sous ttt adapté, guérison en 8-10 jours : disparition de tte la symptomato => retour à l'état antérieur de l'intégrité 
de la muqueuse et des fonctions d'aération et du drainage des cavités sinusiennes 
sk Contrôle RX que si persistance de signes fonctionnels, il existe un décalage entre disparition des signes cliniques 
et normalisation RX (qui survient après 30 j : restauration cavité sinusienne aérique, aux parois fines) 


e COMPLICATIONS : RARES -> CHERCHER IMMUNODEPRESSION 
& Complications orbitaires 
v Kératite infectieuse, uvéite®* 
/_NORB, paralysie du III et du IV 
Y_ Phlegmon de lorbite® 


& Complications méningoencéphaliques 
_Méningite®* purulente, empyème sous dural, abcès extradural, abcès cérébral® 
Y_ Thrombophlébite du sinus caverneux®, mais PAS du sinus latéral®** 
/ Complications sellaire et parasellaire 


5 Extériorisations (cellulites) : Jugales, sous labiales, orbitaires®, frontales 
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Infeetions aiguës nasasinusiennes @ 204 
er pharyngúes de Ï'enfant 


Infection virale Surinfection bactérienne Urgence thérapeutique = Ethmoïdite 


Rhinopharyngite aiguë banale 


e ETIOLOGIE 
sk Inflammation du rhinopharynx (végétations adénoïdiennes) et des fosses nasales 
s Patho fréquente ++++ de l'enfant à partir de 6 mois (plus de protection par les Ac maternels) jusqu’à 7 ans® 
sk Affection d’adaptation?® aux germes du milieu ambiant survenant le + svt lors de l'intégration en crèche ou à 
l'école d'origine virale? svt associée à une infection bactérienne 
sk Facteurs de risques : 
-_Tabagisme passif, Pollution 
- Vie en collectivité (crêche, maternelle) 
-_Carence martiale (35 %) => altération fonctionnelle des PNN, diminution de l’immunité cellulaire 
-_RGO® (entretient inflammation rhinopharyngée) 
-_Hypertrophie des végétations adénoidiennes obstructives 
-_ Terrain atopique (augmentation IgE sériques totales 50 %) 
-_Immunodépression 


e DIAGNOSTIC 

= ___Fièvre modérée ou fébricule : 38-38,5°C 

=___Rhinorrhée muqueuse puis rapidement mucopurulente bilatérale antérieure et postérieure + obstruction 
nasale avec respiration buccale bruyante 

=___Toux svt nocturne + ronflement @ 

=_Inflammation pharyngée diffuse avec jetage postérieur 

=__Adénopathies maxillaires bilatérales sensibles 

=___Otoscopie (systématique) : tympans congestifs inflammatoires, roses sans otite 


e EVOLUTION 
“ Evolution favorable en 6 jours le + svt 
s& Complications 
- OMA? et bronchites® assez frquentes au décours d’une rhinopharyngite 
- Générales (convulsions ou déshydratation) si fièvre > 38,5° (rechercher complication car fièvre trop élevée) 
- Adénite, Adéno-phlegmon voire abcès rétropharyngé par diffusion de l'inflammation dans l'espace cellulo- 
graisseux rétro-pharyngé (=> augmentation de la fièvre + apparition d'un torticolis = Sd de Grisel) 
-_ Amygdalite®, Laryngite sous-glottique® 
-_Ethmoïdite aiguë® chez le jeune enfant et sinusite maxillaire chez le plus grand 
-_Méningite® 
e TRAITEMENT 
 Traitement symptomatique 
-_ Désinfection rhinopharyngée au sérum physiologique, mouchage ou mouche-bébé pour les plus jeunes 
-_ Antipyrétiques et antalgiques : salicylés et paracétamol 
+ ATB si surinfection® bactérienne (béta-lactamines, macrolides), non indiqués dans les formes simples 


Rhinopharyngite aiguês à répétition® 
e ETIOLOGIE 
=__Retard du développement de l'immunité® 
=__Facteurs de risque (cf. ci-dessus) : NFS-plag, bilan martial, IgE tot, Rx cavum Profil, fibroscopie nasopharyngée 
= Rechercher un corps étranger?*** devant une rhinorrhée purulente trainante® 


e DIAGNOSTIC 
sk Caractère chronique : 
-_Hypertrophie végétations adénoïdiennes® (soit en rhinoscopie postérieure, soit à l'aide du fibroscope) : cause 
la + fréquente d’obstruction nasale chez l'enfant? 
-_Otite séromuqueuse® à tympan fermé 
+ Apprécier le retentissement sur l'enfant (appétit, prise de poids et de taille, qualité du sommeil…) 
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e TRAITEMENT 
“ Prévention 
- Correction des facteurs de risque (suppression du tabagisme passif, traitement martial…) 
- Vaccinations 
-_Immunostimulation non spécifique, gammathérapie, pour certains (efficacité = ?) 
sk En cas de persistance des troubles, adénoïdectomie® si âge > 1 an (indiquée à fortiori si signes d’obstruction 
rhinopharyngée : obstruction nasale®, respiration buccale, otites séro-muqueuses®, ronflement® voire Sd d’apnées 
du sommeil) 


Ethmoidite 
e ETIOLOGIE 
= _ Ethmoïde est le seul sinus développé chez l'enfant < 3-4 ans => Seule sinusite possible chez le ptt enfant 
"Cz enfant > 6 ans => sinusite maxillaire est la + fréquente (idem adulte) 
-_ A 6 ans, individualisation du sinus maxillaire ; à 8-12 ans individualisation des sinus frontal et sphénoïdal 
1 __Germes : Haemophilus influenze type B, Staph aureus > Pneumocoque 


e DIAGNOSTIC 
> Clinique? : en général suffisant au diagnostic 
“ Ethmoiïdite aiguë non extériorisée 
-_Rhinopharyngite aiguë avec fièvre élevée (39 °C) chez un enfant asthénique 
- Examen : cedème modéré de l'angle interne de l'ceil® + rhinorrhée 
purulente homolatérale 
-_Fibroscopie : pus au niveau des orifices de drainage des sinus ethmoïdaux 
(méat moyen) 
- Examen de l'ceil à ce stade est normal 
- Ttt = idem rhinopharyngite + antibiothérapie générale 
& Ethmoïdite aiguë extériorisée®** 
- Fièvre à 39 °C 
-_+ signes locaux évocateurs : gedème® inflammatoire et douloureux des 
paupières®? sup? > inf? mais pas systématiquement de fagon symétrique 
-_+ selon le stade de l'atteinte : ceedême conjonctival (= chémosis) mais pas 
de conjonctivite® 


. z B , E N DN Ethmoidite aiguë extériorisée. 
-_Rhinorrhée® mucopurulente® unilatérale® homolatérale à l’oedème CEdème palpébral inflammatoire atteignant 
pe Zrce les deux paupières, prédominant au niveau 
palpébral, antérieure et post de la paupière supérieure. 


> Biologie 
=__HLPN et CRP élevée 
= _ Prélèv' bactério des fosses nasales, méat sinusien et angle interne de l'oeil : staph doré, pneumocoque, 
heemophilus influenzee. Anaérobies rarement retrouvés mais certainement associés 


> Radiologie 
= __ Blondeau + cliché de Face Haute : opacité unilat des cellules 
ethmoïdales 
= TDM si doute diagnostic ou suspicion de complications 


> Dc différentiel 
=__Piqûre d’insecte 
=___Conjonctivite 
=___Dacryocystite aiguë 
n Erysipèle Ethmoïdite aiguë extériorisée. Stade de 
=_ Cellulite secondaire à une plaie en 
=_ Ostéomyélite aiguë staphylococcique du nourrisson eas AL de 


pré-abcédation avec 


e COMPLICATIONS 
sk Ophtalmologiques : Cellulite périorbitaire (oedème diffus ds tissu adipeux orbitaire sans abcédation), abcès 
sous-périosté (collection purulente entre Pos et le périoste) , abcès orbitaire (collection purulente ds tissu 
adipeux orbitaire) 
-_Exophtalmie directe, irréductible, douloureuse 
- Signes de gravité : mydriase aréflexique, ophtalmoplégie, anesthésie cornéenne, baisse d’acuité visuelle 
sk Générales : septicémie 
sk Neurologiques : méningite, abcès cérébral, thrombose du sinus caverneux®…. 


y3 
e TRAITEMENT 
sk Hospitalisation en urgence 
+ ATB 
-_Antibiothérapie par voie intraveineuse après les prélêvements bactério et secondairement adaptée aux germes 
associant : Céfotaxime (100mg/kg/j) + fosfomycine (100mg/kg/j) + un 3*** ATB ds les formes 
compliquées : soit métronidazole (30mg/kj/j) soit un aminoside 
-_ Relais oral par amoxicilline + ac. clavulanique ou pristinamycine pour une durée totale de 15 jours 
Antipyrétiques et antalgiques non salicylés : paracétamol 
Corticothérapie pour certains après 48 heures d’antibiothérapie : 1mg/kg/j 
Désinfection rhinopharyngée 
Soins locaux oculaires : Larmes antiseptiques, collyres antiseptiques ou antibiotiques 
+ drainage chirurgical par orbitotomie interne de drainage si complication orbitaire / forme collectée 


ERE 


e SURVEILLANCE 
s& Température, cedème, douleur, recherche des signes de gravité (mydriase, ophtalmoplégie, anesthésie 
cornéenne, acuité visuelle) 


© A DISTANCE, IL EST GENERALEMENT CONSEILLE DE REALISER UNE ADENOÏDECTOMIE 
Angine (QS) 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, Médifac, QCM Intest 
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Ofifes aiguës Q 205 


Infection Mastoïdite Paracentése 
Etiologie 


e Definition 
= Infection aiguë de la muqueuse des cavités de l'oreille moyenne qui comprend non seulement la caisse du 
tympan mais aussi la trompe d'Eustache et le revêtement des cellules mastoïdiennes. 


e Epidémio 
= Fréquence de 'OMA entre 6 mois et 2 ans (3 mois — 3 ans) pdt saison froide (automne, hiver) ; Gargon > fille 
= 2/3 des < 3 ans ont fait au moins 1 épisode d'OMA 


e Bactériologie 
=_La colonisation de l'oreille moyenne provient de la sphère rhino-pharyngée®** via la trompe d'Eustache et 
survient en général sur une muqueuse préalablement altérée par une infection virale 
> OMA virale : otalgies? ++, phlyctènes® à l'otoscopie, otorragie®, résolution spontanée? en qq heures®?: 
=> VRS, rhinovirus, adénovirus, Virus influenzae et parainfluenzae,… 

> Favorisé par l’immaturité anatomique de la trompe d’Eustache : crâne + ptt et horizontalisat°de la trompe 
> Favorisé par l’immaturité immunitaire 
> Hypertrophie des végétations adénoïdes (réservoir bacterien, facteur obstructif) 

= Plus rarement, OMA 2"*i° à un traumatisme tympanique, un barotraumatisme, une fracture du rocher … 


sk Après 3 mois 
/ Haemophilus Influenzae@(40 %) : habituellement résistant au macrolides et 40 % de R-lactamases + 
(généralement sérotype différent du Ib responsable des méningites et des épiglottites) 
Y Pneumocoque @ (30 %) : 70 % de PSDP cad sensibilité intermédiaire à la péni (CMI > 0,1 mg/L) ou 
résistants (CMI > 1 mg/L), résistance acquise aux macrolides 
Y Moraxella Catarrhalis (10 %) (100 % de R-lactamases +) 
YS. Aureus (8,5 %), Streptocoque A pyogènes® 


sk Avant 3 mois 
Y Staphylococcus aureus 
Pseudomonas eeruginosa (souvent retrouvé dans otite maligne externe?) 
/ Entérobactéries (Proteus aeruginosa, E. Coli, Enterobacter).… 
/ Pneumocoque, Heemophilus influenzee, strepto B 


e Facteurs de risque d'OMA (à répétition) 
= Collectivités : Crèche, garderie (favorise contamination virale et bactérienne notamment PSDP) 
= Tabagisme passif, Allergie respi (favorise persistance d’un Épanchement résiduel) 
= Carence martiale, RGO (nourrisson ++) 
= Fente vélaire, Otite séro-muqueuse chronique 
=_Immunodépression 
= Facteurs socio-économiques : malnutrition, hygiène de vie 
=_Allaitement artificiel ? (allaitement maternel aurait un rôle protecteur) 
e Facteurs prédictifs d’infection à pneumo 
= Age < 2ans D’aprês 
= Fièvre élevée conférence de 


“ _Hyperalgique . Ed consensus 1996 
e Facteurs de risque de PSDP ++++(parmi les précédents) 


= Collectivité Sur les infections 
oltectivite ORL 


= Traitement par f lactamine (Amoxicilline) dans les mois précédents 
= Atcd OMA 
= Région à forte prévalence de résistance (R° parisienne, Normandie, Sud-Est de la France) 
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Diagnostic 
e Signes fonctionnels 
sk Circ. de découverte : au cours d'une infection virale avec rhinite + toux +/- fébrile, vomissement, diarrhée 
sk Signes spécifiques 
= Otalgie®, pleurs®, tend la main vers l’oreille, la frotte 
=_Otorrhée spontanée sérosanglante au début puis purulente pulsatile entrainant généralement l'amélioration 
rapide des signes généraux et de la fièvre 
= _Acouphènes et hypoacousie chez le grand enfant 
“ Signes non spécifiques 
= Fébricule à 38°, parfois apyrexie chez le nourrisson 
=_ Troubles digestifs : vomissement, diarrhée®, douleurs abdo, inappétence® 
=_Irritabilité®, insomnie®, enfant grognon 
sk Signes orientant sur le germe 
=_ Association à une conjonctivite Évocatrice d’ Haemophilus : rare mais spécifique 
= Forte fièvre, hyperalgique, collectivité : évocateurs de PSDP (intermédiaire ou résistant) 


e Examen otoscopique 
s& Systématique® lors de examen clinique d’un enfant 
“& Bilatéral (40% des otites sont bilatérales®) chez un enfant immobile ou immobilisé 


Gris-rosé, translucide Otoscopie normale 
Manche du marteau blanc nacré, f 
Triangle lumineux 


Tympan normal 


Tympan transparent rouge vif avec 
présence de nbses arterioles partant en 
étoile du manche du marteau 

Relief visible 

Disparition du triangle lumineux 


Otite congestive En 
antéro-inferieur 


Tympan opaque bombant? rouge dans Otite moyenne aiguë purulente 

sa partie post 

Relief non visible (manche marteau®) 

Disparition®* du triangle lumineux? 

Otite suppurée 
et collectée?* 


Otite moyenne aiguë collectée. 


Perforation le + svt ds la quadrant 
postéro-inf 
Nécessité d’aspirer ou tamponner pour 
voir la perfo 
Otite suppurée | 4 inf => déclive 

perforée sk sup => pas de drainage spontané 


Otite moyenne aiguë perforée. 
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e Examen ORL complet et cervivo-facial est systématique : recherche d’une rhinopharyngite 
causale ou une complication locale 


e + Paracentèse 
> Indications bacteriologique et thérapeutique 


Enfant de moins de 3 mois 

OMA compliquée (mastoïdite, méningite….) ou récidivante 

Persistance de OMA (douleur intense, fièvre +++) 48-72h après la mise en route du ttt : antibiothérapie 
Otite hyperalgique d’emblée 

Déficit immunitaire 

Suspicion de PSDP (pneumocoque de sensibilité diminué) 


> Intérêt 


Confirme le diagnostic : Épanchement purulent rétro-tympanique 
Diagnostic bactério (prélêvement, examen bactério, antibiogramme) 
Thérapeutique (otite collectée hyperalgique) 


e Diagnostic différentiel 
> Otite externe 


Infection dermo-épidermique du CAE => diminution de calibre? (inflammation) + douleurs® importantes 
accentuées par la pression du tragus ou à la mobilisation du pavillon. 

Otoscopie difficile (conduit rétréci) : CAE revêtu de sécrétions purulentes, tympan recouvert également de 
sécrétions mais apparaît, s'il est visible avec ses reliefs habituels 


> Myringite aiguë 


Atteinte isolée du tympan qui s'épaissit, devient rouge et se recouvre parfois de phlyctènes associé à un 
fébricule et une otalgie fluctuantes selon l’état des phlyctènes. Possible otorragie. 
Le + svt d'origine virale, mais peut être due à des germes pyogènes 


> Otite séreuse 


Evolution 


Epanchement dans la caisse du tympan sans autre signe clinique 
Otoscopique : aspect ambré, infiltré souvent rétracté, parfois couleur bleutée, parfois : tympan subnormal 


- Complications 


e Evolution favorable sans séquelles sous traitement en général 


Otoscopie de contrôle 48 heures après l'instauration du traitement et en fin de traitement 
En cas d'otites récidivantes : rechercher otite séromuqueuse sous jacente, hypertrophie des végétations 
adénoïdes, pollution, allergie… 


e Complications : rares® 
> Mastoïdite aiguë® : ostéite aiguë des cloisons intercellulaires de la mastoïde 


Persitance de la fièvre, de l’otorrhée et de l’otalgie avec AEG 
Oedème inflammatoire rétroauriculaire avec comblement du sillon (S de Jacques) et décollement du pavillon de 
Poreille qui est refoulé vers l’avant et le bas. 
> S'il existe une fluctuation => abcès sous-périosté 
> En cas d'extériorisation inférieure, le sterno-cléido-mastoïdien peut être inflammatoire et douloureux 
(torticolis) : mastoïdite de Bézold 
Otoscopie : 
> Voussure de la paroi postéro-sup du CAE avec effacement de l'angle de raccordement du tympan au CAE 
> Tympan inflammatoire et épaissi, déformé en pis de vache avec à son sommet une perforation par laquelle 
sourd du pus. 
> Mais le tympan peut également être indemne de perfo et simplement bombant, rouge, rénitent 
Paracentèse indispensable avec examen bactério, Rx incidence de Shuller (flou mastoidien) 
Hospit + ATB large spectre (céfotaxime, fosfomycine, métronidazole +/- Mästoïdite afduë 
aminoside) 
Chirurgie obligatoire (mastoïdectomie) 
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> Mastoïdite subaiguë 
= Elle est + fréquente que la forme aiguë 
= Signes cliniques atténués par rapport à la forme aiguë : pas de fièvre ni d’otalgie mais présence de l’otorrhée et 
de la voussure tympanique en pis de vache et de la chute de la paroi post du CAE. 
=_Hospitalisation, paracentêse, + tt médical (ATB IV large spectre) 
= Si disparition des SF : c'est une otite traînante ; s’ils persistent, c'est une mastoidite subaigue vraie qui 
nécessitera une mastoïdectomie. 


> Paralysie faciale® périphérique (nourrisson) de pronostic favorable 
=_ Par névrite toxique ou oedème compressif dans les 1°°* jours de ’OMA 
=_Paracentêse, Prélèvement bactériologique, Antibiothérapie adaptée secondairement au germe 
= Pour certains, corticothérapie après contrôle de l'infection 
= TDM àla recherche de signes d’ostéite 


> Labyrinthite otitique 
= _Hypoacousie, acouphènes, vertiges® par inflammation du labyrinthe le + svt seulement séreuse = réactionnelle 
(évol favorable) et très rarement infectieuse (évol péjorative : cophose®, destruction vestibulaire) 
=_ Rechercher un Sd vestibulaire (nystagmus, Romberg et déviation des index…) qui est irritatif ou destructif 


> Complications endocrâniennes 
=_Méningites® :, en général dans les Bers jours, 90 % pneumo® 
> soit par voie hématogène 
> soit par voie orale à travers une brêche du tegmen tympani 
> Soit à partir d'une labyrinthite ou d'une thrombophlébite du sinus latéral 
=_Abcès intracrâniens extraduraux et cérébraux® : rares, localisations habituelles sont temporales ou 
cérebelleuses, abcès cérébelleux peut se développer de fagon insidieuse et se décompenser brutalement. 
=_Thrombophlébites du sinus latéral® : 
> Très rare, secondaire à une mastoïdite avec risque de métastases septiques (pulm) et d’extension aux autres 
sinus veineux. 
e Séquelles 
> Perforation séquellaire 
> Otite chronique : 
=_Otite séromuqueuse : pourvoyeuse d'OMA à répétition, latente durant les 
épisodes infectieux mais entraînant un déficit auditif gênant le bon 
développement de l'enfant. Son traitement conduit souvent à la mise en place 
d'aérateurs trans-tympaniques. 
= Cholestéatome 


Traitement 
e Symptomatique 
= Antalgiques antipyrétiques : aspirine-paracétamol 
= Pas d'indication des AINS et des cortico d'après conf de consensus de 1996 mais reste discuté (cortico++) 
=_Désinfection rhinopharyngé (DRP) systématique : Lavage du nez au sérum phy + mouchage (+/- avec 
mouchette) 
=_+/- Anesthésiques locaux dans le CAE 


e Antibiothérapie 
> _Systématique et probabiliste car complications graves 

= Si Sd otite-conjonctivite : orienté H, influenzae : Augmentin 80 mg/kg/j ou C2G ou C3G 

= Si AUCUN fdr de PSDP : céphalosporine (1, 2 ou 3° G) ou érythromycine-sulfisoxazole pendant 5 jours 

= Sifdr de PSDP: 
> Augmentin® 80 mg/kg/j en 3 prises ou 
> C3G : Cefpodoxime Orelox® 8 mg/kg/j en 2 prises/j | pdt 8 j en respectant le nb de prises quotidiennes 
> C2G : Céfuroxime Zinnat® 30 mg/kg/j en 3 prises/j 

=_ Puis dirigée selon les résultats de examen bactério si paracentèse « diagnostique » 


> Si paracentèse indiquée : elle doit être réalisée dans la partie postéro-inferieure® du tympan (déclive, éviter lésions 
dans la caisse du tympan : fenêtre ovale.) 

> Prélèvement + examen bactério systématique lors de tte paracentèse 

> _Notamment recherche de PSDP et adaptation du ttt en fction CMI Amoxicilline 


5/5 
= si CMI < 2 mg/L : amoxicilline 150 mg/kg/j en 2 prises par jour 
= si CMI > 2 mg/L : C3G injectable (ceftriaxone, céfotaxime) 50 mg/kg/j IM 1/jour pendant 3 jours 


e Critères de guérison 
=_Normalisation de la température 
=_Disparition des douleurs et de l'otorrhée si elle était présente initialement 
=_Normalisation du tympan à l'otoscopie (mais bien svt, otite séreuse résiduelle sans caractère patho qui 
guérira dans des délais variables de 2-3 sem) 


e Préventif 
s& Vaccinations anti-HIb 
= Protége contre le sérogroupe b responsable de complications graves : septicémie, méningite, arthrite mais 
pas contre les autres sérotypes à lorigine d'OMA, pneumopathies, surinfections bronchiques 
= Conseiller la vaccination à partir de 2 mois (2, 3, 4 mois et rappel à 1 an) 


s& Vaccination anti-pneumo 
= _Pneumo 23 non ou peu immunogène avant 2 ans (alors que les complications surviennent justement chez les 
enfants de cette tranche d’âge. Vaccination antiPneumo n'est pas indiqué en cas d’'OMA récidivante) 
= Autre vaccin + immunogène récent, + cher et non remboursé pour le moment : Prevenar*, efficace avant 2 ans 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 98 & 2000, Médifac, QCM Intest, conf consensus ORL 96 
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Lorps étrangers des voiesakriennes _ QZ06 


Age de préhension, X de pénétration, Endoscopie, Ne jamais mobiliser de facon intempestive l'enfant car risque de 
décompensation brutale d'un corps étranger bien toléré 
Diagnostic 
e C.E. des Fosses nasales 
> C.E. intranasal connu et récent : Extraction en règle facile sur fond de muqueuse saine 
> C.E. intranasal ancien 
= Clinique : A suspecter devant toute rhinorhée purulente tenace unilat parfois hémorragique chez l'enfant (ou 
adulte P). S’accompagne d’une obstruction nasale homolat + cacosmie + éternuement 
= CAT : Rhinoscopie ant avec aspiration prudente et sous bon éclairage avec extraction au crochet ou à la pince. Le 
recours à PAG est très rare : agité, CE ancré ds paroi,.…1 Risque : migration vers VA inf 
> Rhinolithiase 
=__Réaction possible de l’organisme par calcification d'un CE très ancien : son extraction se fait au bloc après 
fragmentation de la concrétion et Rx Crâne de Profil. 


e C.E. laryngo-trachéo-bronchique 

> Généralités 
=_Urgence AS“ et TTT* absolue fréquente touchant surtout le garcon (60 %) entre 1 et 3 ans 
== _CE:70% d’o. alimentaire, 50 % st des cacahuètes (! rôle de la prévention) 
=__Siège : Bronche souche D > BSG > trachée > larynx 
“__Mortalité= 1 % 

> Diagnostic positif clinique 
& Syndrome de pénétration à rechercher par interrogatoire d’un témoin : 


Accès brutal de suffocation avec toux violente quinteuse suivie par une apnée avec cyanose 


ou une reprise inspiratoire retardée difficile bruyante (tirage + cornage) et inquiétante sur un 
enfant apvrétique et sans X infectieux . 


s Rare! le CE reste enclavé ds le larynx (Asphyxie A) : il tombe svt ds la trachée /bronche avec une pseudo-accalmie 

“ Manifestations cliniques 

=_Immédiat : Asphyxie aigue (détresses respi, cyanose, hypotonie), Arrêt cardiaque réflexe 

=__A court terme devant un CE connu et toléré 

 _Bradypnée inspi avec tirage, cornage, voix rauque ou étouffée : CE laryngé partiellement obstructif 

 Dyspnée aux 2 tps avec toux rauque et stridor ou alternance de dyspnée laryngée et de dyspnée asthmatiforme : 
CE trachéal mobile 

« _Bradypnée expi asthmatiforme avec mise en jeu des M.abdo et à l’auscultation un bruit expi ou inspi de 
« drapeau » traduisant la turbulence du flux : CE bronchique -> peanut’s syndrom 

« _Emphysème obstructif + complet : Distension relative d’un hémithorax ne revenant pas à sa position de repos à 
Pexpi, hypersonorité à la percussion et diminution MV. 

«% _Atélectasie pulmonaire : Immobilité relative d’un Ys-thorax, matité à la percussion, diminution MV 

 _Pneumothorax partiel ou complet 

 _Pneumomédiastin : S de compression (X cave sup, paralysie phrénique…) 

= __Retardés devant un CE méconnu 

« _Notions de toux, laryngites trainantes, pneumopathies infectieuses à répétition récidivant tjs ds le même 
territoire (surtt si à Dte) ou ne se nettoyant pas malgré un ttt adapté. 

« Evolution parfois vers l’abcédation, DDB 

= __Récapitulatif 


Frespi Stridor Dyspnée Tirage Voix Dysphagie 
Pharynx J — Inspi Sus-sternal++ Étouffée E 
Larynx J + Inspi Sus-sternal + rauque — 
Trachée Jou? Ki Aux 2 temps Sus-sternal + N — 
Intercostal + 
Bronche J ou Î — Expi Intercostal N = 
wheezing, sibilant @ 


= 1 situation grave = instable : En cas de probable enclavement sous-glottique (cornage, voix rauque et toux rauque et 
aboyante) on tracht, WN is. £enciave’ ds Ia GLOTTE 


> Diagnostic positif paraclinique 


2 

s Rx du Thorax en urgence (F/P standard + Face en inspi et expi forcé) 
= Si non CI: Etat respi préoccupant, CE laryngé, CE mobile trachéal 
=__Résultats: 
Image du CE : ds 10 % des cas -> radio-opaque 
Atélectasie segmentaire, lobaire ou pulmonaire : Opacité rétractile (attire médiastin + coupole + diminution 
espace intercostaux) homoG localisé immobile cq d'une zone perfusé non ventilé. Atteinte fréq de la bronche 
intermédiaire avec atélectasie des lobes inf et moy. 
… _Emphysème localisé ou un Y4-champs : Hyperclarté relative en expi forcé, Élargissement espaces IC, abaissement 
coupole avec refoulement du médiastin. 
Pneumothorax — Pneumomédiastin 
PFLA, Abcés pulmonaire isolée 
“ Endoscopie 

« La seule existence d’un X de pénétration suffit à réaliser une endoscopie. 

« _Fibroscopie bronchique sous AL ds un but de confirmer le diagnostic ds les cas douteux 

% __Bronchoscopie (tube rigide) sous AG de 1Ì"° intention si diagnostic de certitude et permet l’extraction du CE. 
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Traitement 
e CE Laryngé asphyxiant 


“& En ville : Manoeuvre de Heimlich 
“ Compression abdominale sous sternale ascendante ferme et presque brutale après avoir vérifié au doigt la vacuité de 
Poro et hypopharynx en vue d’obtenir Pexpulsion du CE par hyperpression. 
& A l’hopital (G centre spécialisé) : 
« _Intubation pour refouler le CE dans la bronche souche 
« Extraction à l'aide de la pince de Magill sous laryngoscope 
“ _Cathlon de gros calibre transtrachéal (trachéo de sauvetage) : elle doit être basse et verticale afin d’éviter le 
risque de sténose sous glottique. 


e CE Laryngé / bronchique / trachéal toléré 
=_Transfert en milieu spécialisé sous O2 et corticothérapie en SAMU en évitant toute manipulation. 
e Moment de extraction du CE 


& En urgence si: 
« CE laryngé 


« CE bronchique -> tble ventilatoire sur au moins 2 lobes V l'état infectieux 
“ _Epanchement gazeux associé 
& En cas de CE bronchique avec tble ventilatoire sur 1 lobe — Endoscopie différée 
: a jeun : permet une endoscopie sous AG 
: en cas de CE ancien méconnu ayant entrainé des complications infectieuses -> préparation (ATB 
+ Corticothérapie) 
«Tijs vérifier la vacuité complète de l’arbre respi après l’ extraction (CE multiples) 


e Mesures associés 
= ATB en urgence aprés prélêvement 
=___Corticothérapie locale / générale 
=___Aérosol 
=_ Kine respi de drainage 
=___Antipyrétiques chez l'enfant (Éviter CCH) 
= Surveillance 


e Mesure de surveillance à distance 
sk Rx de Thorax à 1 sem de l’extraction afin de rechercher complications mécaniques à distance 
s En cas de cacahuête après séjour prolongé -> CE putréscible irritant : il existe un ® important de : 
< _Granulome 
“< DDB 
«_Sténose bronchique 
e Mesures préventives : Education familiale 
“& Interdire chez enfant < 4 ans tout aliment susceptible de venir obstruer les VA. 
s& Ne laisser aucun objet mesurant < 3 cm à leur portée. 
Source : Fiches Rev Prat, RDP 98-99, Med Line ORL & Pédia, Med Line Thérapeutique, Conf Renaud Garrel IPESUD 
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Kdes VADS @207 


o Les cancers des VADS sont fréquents représentant 10 % des cancers de l'homme et 2 % des cancers de la femme. Ils sont 
responsables de près de 10 000 décès par an en France 


Répartition des cancers des VADS : 
0 Cavité buccale : 30 % (Q 208 : langue) 
Oropharynx : 25 % 
Larynx : 25 % 
Hypopharynx : 15 % 
Cavum : <5 % 
éralités 
0 De nbx facteurs st communs aux cancers de l'oropharynx, de 
'hypopharynx et du larynx et ils seront Étudiés ensemble. 
0 Le cancer du cavum est différent des précédents et sera abordé 
dans un chapitre distinct. 


FOSSES NASALES 


CAVITE BUCCALE 


9, 
D 
=) 


Cancer de loropharynx, hypopharynx et du larynx 
e ANATOMOPATHOLOGIE 
0 Ce sont des carcinomes épidermoides ds plus de 95 %°® des cas . Ce st des cancers extrêmement lymphophiles® (sf les 
cordes vocales®) qui vt être responsable d’un envahissement quasi obligatoire des noeuds lymphatiques cervicaux que 
ce soit clinique ou histologique. 
0 Caractérisés également par une 2°"* localisation ds 10-15 % des cas : 
= __ Synchrone (en même temps) 
=___Simultanés (1-6 mois de latence) 
=___Métachrones (plus de 6 mois après) => surveillance ++ prolongé à Ig terme 
0 Autres types histologiques selon la localisation 
=__ Oropharynx : Epidermoïde >> Lymphosarcome ou LMNH de l’amygdale (10% des néo de l’amygdale) 
= __Hypopharynx : Epidermoïde >> Sarcomes 
= __ Larynx: Epidermoïde >> Rhabdomyosarcome et Chondrosarcome 


e QUELQUES ICONOS POUR COMBLER LE VIDE … ET NOUS RAPPELER L’ ANATOMIE ET QQ NOTIONS DU PERE FOURCADE 


sillon amygdalo-glosse 

rêgion sous-amygdalienne 
ilier postérieur 

épiglatte 
bande ventriculaire 
ventricule 
carde vocale 
sinus piriforme 
rêtro-cricoïde 


bauche oesophagienne 


25 % 15% 25% 


Intox OH?@-Tabac® : action synergique RR x 20 . Tabac : carcinogène direct et alcool : cocarcinogène . Pas d’effet de l’alccol en glottique et sous glottique 


Exposition professionnelle : Amiante, nickel, chrome, 


zi 7 p 8 . Lésion précancereuse : Érythroplasie, arsenic, acide sulfurique 
Lésion précancereuse : Érythroplasie, leucoplasie k B B 
ie bod leucoplasie Lésion préK : 
Mv hygiène bucco-dentaire eN N . . 8 
Mv hygiène bucco-dentaire Laryngite chronique blanche ou rouge, Papillomatose 


Exposition professionnelle : nickel, mettalurgie laryngé, Sd de Plummer Vinson 


RGO, Radiothérapie (délai de 10 ans) 


Très large prédominance masculine? (90%) en régression. Age moyen : 45-70 ans? (Atteinte du _pharynx + précoce que le larynx) 


Dysphonie : Toute dysphonie > 15 j chez un fumeur de 
> 40 ans doit faire rechercher un K du larynx 
- __ Margelle : gène pharyngé , dysphagie, 


Gène pharyngé, dydphagie® Dysphagie® haute 2 à : se 
Otalgie®, odynophagie unilatérale simple gêne pharyngé, sensation de CE sn REVE, SO ORE OD 
Crachats sanglants Odynophagie®, Otalgie réflexe® unilatérale On id beha sien 
Hypertophie amygdalienne unilatérale Immobolité de l’hémi-larynx homolat® E a ee oee ene 
S tardif : Trismus, fixité linguale S tardif : dysphonie, dyspnée laryngée _ eha Oe et ek en athies® 
Adp sous-digastrique homolat (80%), ou bilat en il ti y En se Ì en 
(K amygdale : pas d’adp bilatérale®) Adp®sous digastrique homolat (80%), ou bilat id epen meen ann en en. 


toux, adp médiastinale 
Autres : Dl cervicale, toux, crachats sanglants, fausse 
route. Pas d’otalgie en glosso® sous glottique® 


=__ Examen de la cavité buccale/oropharynx avec abaisse langue puis laryngoscopie indirecte à miroir de Clar et nasofibroscope laryngé pour les Étages 
inferieurs, palpation de la loge amygdalienne, de la base de la langue et du plancher buccal, évaluer la mobilité laryngé (symétrie) 

=__ Aspect macroscopique de la tumeur : ulcérovégétante, ulcéroinfiltrante , topographie, extension, autres localisations (schéma daté) 

-__Palpation des chaînes ganglionnaires cervicales (schéma daté) 

-__ Rechercher des signes d'atteinte mandibulaire ou d'atteinte de la charpente ostéocartilagineuse du larynx. 

=__Examen clinique général 


-__Panendoscopie des VADS en suspension sous AG avec schéma daté et biopsies lésionnels® après contrôle de l’hémostase : recherche une 2i°"° 
localisation synchrone 

-___Fibro bronchique et oesogastroduodénale 

-_ TDM cervicofacial : préciser l'extension locale, déceler des adp infracliniques ou des lyses osseuses ou cartilagineuses. Pour la cavité buccale et 
Foropharynx, FIRM semble plus sensible ; . +/- écho cervicale (recherche adp) 

=__Rx pulmonaire F/P 

-_Biologie hépatique , echo hépatique , bilan phosphocalcique et scinti os au Tc 99m si point d’appel 


-__Bio : NES, iono, urée, créatininémie, coagulation, groupage ABO-Rh D, RAI, 1P” et 2iè"® détermination 

-__Nutritionnel : clinique, biologique et calorique 

-_Pulmonaire : EFR car la chirurgie est pourvoyeuses de fausses routes alimentaires fréquentes en post op et pour évaluer le risque opéraoire 

= Cardio : ECG, ETT, epreuve d’effort 

-__Dentaires : Bilan dentaire (éradication des foyers infectieux dentaires [Avulsion des dents mortifiées/cariées, détartrage soigneux] et confection de 
gouttières fluorées avant radiothérapie ), Panoramique, cliché rétroalvéolaires, Blondeau 


Loge amygdalienne® : Iés° ulcéro Sinus piriforme® : 85% : lésion svt Etage sus glottique : 40-50% 


bourgeonnante saignant au contact , pilier ant surinfectée (le + fqt en France®) - Etage glottique (corde vocale,comm ant):40-50 % 
erythroplasique, induré => indication d'une RT | - Région rétrocricoiaryténoïdienne 5% - Etage sous glottique : 5% 
seule ++++ (+ fréquent en Angleterre) =_Margelle 

- Voile du palais? -_Paroi hypopharyngé post? 10 % - Etendu à 2 ou 3 régions laryngés 


- Base de la langue 

= Vallécules : fond des douttières glossoépiglottig 
-_Paroi post de l’oropharynx® 

Arret total et definitif de lintoxication alcoolotabagique, prise en charge de la Mie alccolique, prévention du DT, mesure d'aide à larrêt du tabac 


Evidement ganglionnaire 
-__Cervical radical (non conservateur) : exérèse de la totalité des chaines ggl cervicales (sous maxillaire®, sous digastrique®, sus omohyoidien?)+ 
SCM + Vjug Int + N.spinal 
=__ Cervival fonctionnel (conservateur) : 
Il est complet, homolatéral, systématique même si NO sur mode radical ou fonctionnel . 
Il est bilatéral de nécessité en cas d’adp bilat ou localisation médiane tumorale (base langue), atteinte sus glottique sous glottique et margelle 
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Beene L te FECUCUON ; > FS (ANHMELADONTES ana’oSue TES PyrimCmes) Et CISpraune (FUKYTANtS) 
Chir | | T1-T2 : Laryngectomie partielle avec risque de 
| 'fausse route (CI si ins Respi) : 
| | -_ Verticale : cordectomie unilatérale(si localisé®) 
| Exérèse totale par abord transmandibulaire avec : | mais conservation fct vocale et respi | - Horizontale sus glottique : enlève le vestibule 
| +/- conservation de la mandibule | T3-T4 : Pharyngolaryngectomie totale avec | laryngé et le cartilage laryngé 
| -+/- rÉparartion par lambeau musculocutanée  trachéostome définitif (abouchement cutanée) ; - Subtotale reconstructrice 
| | (Risque de pharyngostome + réhabilitation |_(cricohyoïdoépiglottopexie) 
| (vocale) | T3-T4 : Laryngectomie totale (Risque de 
| | | pharyngostome + réhabilitation vocale) 


“Q et conservation des autres éléments? (seulement si NO) 


Indicat® 


Le but thérapeutique est double : Préserver au mieux la fonction vocale à Égalité de chance carcinologique et garder des armes thérapeutiques pour traiter 
tune 2iêr® localisation carcinologique ultérieure. (Rxtttie n'est possible qu’une seule fois) 

| Le + svt. : Après une CT d'induction, association chirurgie-radiothérapie avec le + svt chirurgie première puis RT complémentaire sur le lit tumoral et 
les aires ganglionnaires. Les modalités d'irradiation des aires ganglionnaires tiennent compte de la présence des adénopathies envahies en rupture 

| capsulaire, 

: Qq cas partculiers comme le cancer de l’amygdale qui est très radiosensible® ou une lésion d'une corde vocale circonscrite®. 

| L’association RT/CT peut être proposer en cas de lésions inopérables et/ou inextirpables 

Réhabilitation vocale après laryngectomie totale : Apprentissage de la voix oesophagienne . Si échec, shunt chir trachéooesophagien et mise en place 
d’une prothèse phonatoire ; Rééducation orthophonique et de la déglutition 


30 % 20% 


nin 


Sus glottique 60 % Sous Glot 40 % 
Glottique : 70% 


RHI NOPHARHYNX 


e ÉPIDEMIOLOGIE 
0 Tumeur du cavum sont rares en Europe (< 5% des K des VADS) essentiellement des carcinomes 
Épidermoides (80%) et des lymphomes MNH (20%) 
0 En Afrique du Nord? et Asie du Sud-Est®, elle constitue un pb de Santé Publique du fait de la fréquence 
du carcinome indifférencié du nasopharynx (UCNT : Undifferencied Carcinoma of nasopharyngeal tract) 
"1 ”K de l'homme dans ces régions (20% des cancers) 
= Sex Ratio : 2-3 alors qu’il est de 30 pour les formes Épidermoides. 
=__ Age moyen de survenue : 20-40 ans? 
=_Rôle de VEBV? +++(famille Herpès virus?) ds la physiopathologie de ce carcinome : présence du 
génome de "EBV dans les cellules tumorales. 
e HISTOLOGIE 
0 Carcinomes épidermoïdes +/- différenciés : Surtt des hommes de > 50 ans , Tabac®, pas d’origine 
ethnique particulière, pas de marqueur tumoral 
0 LMNH 
0 UCNT : Quasi autant d’homme que de femme, jeune 20-40 ans, Ethnie +++, très lymphophile®, sérologie 
EBV comme marqueur tumoral, bonne radiosensibilité. 
e TOPOGRAPHIE : CAVUM 


Paroi sup : apophyse basilaire de zz 
Poccipital et corps du sphénoïde —h, ANREEERES 
Paroi latérale 
Orifice trompe d’Eustache 
= otite séreuse chronique 
Espaces vasculonerveux 
parapharyngés 

=nerfs craniens mixtes 


Fosses nasales 
au delà des 
choanes 


Rhinoscopie 
Ant/post 


Paroi inferieur : 


oropharynx et ttes les VADS FAO SEE 


e SIGNES FONCTIONNELS 
0 Les signes fonctionnels sont indépendants de la nature histologique de la tumeur . 
=_Rhino : Obstruction nasale unilatérale® avec rhinolalie , rhinorrhée +/- purulente avec épistaxis® 
=__ Audio : Otite séreuse unilatérale responsable d’une surdité de transmission®, sensation de 
plénitude® de loreille, autophonie, acouphène® +/- otalgie® . Pafois compliqué d'une OMA (!). 
= __Adp® hautes: +++ bilatérales svt, sous mastoidiennes puis jugulocarotidiennes et spinales hautes. 
= Neuro: Extension aux paires crâniennes : surtt V, III, IV, VLIX, X, XI (pas de paralysie faciale®) 


> Sdde la fente sphénoïdale : N.occulomoteur? + V 
> Sddel’apex pétreux : V2, VI 
> Sd du sinus caverneux : Exophtalmie®, N.occulomoteurs® + V1® surtt 
> Sd du trou déchiré post : IX, X, XI 
> Envahissement sous parotidien post : IX, X, XI + XII + Sympathique cervical 
e BILAN 
0 Local: 
= __ Examen ORL complet: 
> Examen rhinoscopique anterieure et postérieur indirect avec nasofibroscopie indispensable 
(Cavoscopie), réalisé sous AL ou AG avec réalisation de biopsies pour diagnostic histologig 
> Examen de Poropharynx et de la cavité buccale 
> Examen otologique : Otoscopie bilat (OSC)+ Acoumétrie (Rinne négatif +Weber côté atteint) 
+ audiométrie ( tympannograme et audiogramme) => en faveur d’une surdité de transmission 
=__ Examen neurologique des paires crâniennes : V, nerfs mixtes et nerfs occulomoteurs 
=__ Examen ophtalmo : FO, AV, exophtalmomêètre de Hertel,test de Lancaster si diplopie® 
=__ Imagerie du cavum et de la base du crâne : TDM injecté (extension osseuse) , IRM gado 
(extension ds les espaces vasculonerveux parapharyngés ) 
0 Régional : Adénopathies dures svt multiples : schéma daté + TDM/IRM + echo cervicale 
0 Métastases® : clinique (HMG, dl os, dyspnée), Rx thorax, BH ; Ca-P‚ Echo hptq 
o Dents: Examen stomato , Panoramique, Blondeau, ttt, gouttières moulées fluorées à vie 
0 Bilan préthérapeutique, Bilan nutritionnel 


e BILAN EN CAS DE UCNT: 
0 Dosage des Ac antiEBV : 
=__Ac antiVCA (virion capside Ag) ++++ 
= Ac antiEA (Early Ag) ++++ 
=__Ac anti EBNA (Epstein Barr nuclear Ag) 
0 Taux élevé corrélé à extension du cancer : interêt ds le suivi Évolutif et le dépistage en zone endémiq. 


e TRAITEMENT DU UCNT 
0 Les autres types histo st traites ailleurs 
o _Chimiothérapie® néoadjuvante : Cisplatine + 5 FU 
0 Le traitement de base est la radiothérapie® 
= __ Dose : 60-70 Gray 
=__ Volume cible : tumeur + ggl bilat 
= Protection de lorbite, de Pencéphale et de la moelle Épinière 
0 Chirugie que de rattrapage : reliquats ganglionnaires 


e PRONOSTIC DE L’UCNT 
0D 30à40 %aà5ans 


Surveillance de tout cancer des VADS 
o Consult ts les 3 mois pdt 2 ans, puis ts les 6 mois jusqu’à la 5i"° année puis annuellement ensuite : 
n= _L'état général (notamment par le poids), l'état local, les aires ganglionnaires, les organes 
habituellement touchés par les métastases (poumon, foie, os) 
=_Rx pulmonaire ts les 6 mois durant les 3 premières années 
= Endoscopie et TDM cervical au moindre doute. 
=_NB : Pour le UCNT : réaliser sérologie EBV à la recherche d’une reprise Évolutive de la maladie. 
0 Etre vigilant en vers: 
= Les échecs carcinologiques : locaux, ggl ou métastatiques 
= Le dépistage d'une autre localisation (cancer métachrone) 
=___La recherche et la préventions des complications induites par le traitement 
= _L'arrêt de l'intoxication alcoolo-tabagique. 


Complications du traitement (au programme) 
e OROPHARYNX 
0 Après la chirurgie 
= __ Séquelles masticatoires après hémimandibulectomie 
=__Tble de la déglutition après amputation basilinguale (Fausse route alimentaire) ou vélique (reflux 
alimentaire nasal) 
=__Tble de Pélocution (amputation, fixité linguale, rhinolalie) 
= __Séquelles algiques cervicoscapulaires (curage ggl radicaux) 
0 Après la radiothérapie 
=___Asialie post radique 
=__Nécrose cutanée, radiomucite 
=__ Ostéonécrose mandibulaire si prophylaxie fluorée non suivie 
=___Limitation de ouverture buccale : constriction permanente des machoires 
=_ Sclérose cervicale 
0 Après la chimiothérapie 
= __Cisplatine : Auditives et rénales (IRC) 
= __5 FU : spasme coronaire (IDM), hyperpigmentation cutanée, atrophie cutanée 


e HYPOPHARYNX ET LARYNX 

0 Après chirurgie : 
=__Trachéotomie définitive : hypersécrétion trachéobronchique, croûtes trachéales, perte de la voix 
=___Fistules salivaires 
= __ Séquelles cervicoscapulaires douloureuses . 

0 Idem pour CT et RT 


e RADIOTHERAPIE DU RHINOPHARYNX 
0 Effets secondaires : Dermite radique, radiomucite (dysphagie) 
0 Séquelles : 

=___Hyposialie, caries dentaires 

=__Otite séreuse (ST) 

= _ Sclérose des plans musculocutanés cervicaux 

= __Sclérose des M.masticateurs (LOB : constriction permanente des machoires) 
0 Complications 

=__ Ostéoradionécrose aseptique (mandibule, base du crane) 

=___Myélite radique 

=_Néerose du lobe temporal 


Source : Fiches Rev Prat, Medifac, MedLine d’ORL, conf Garrel, Cours Fac de Tours, QCM Intest 2000 
(65 QCM essentiellement sur la clinique : surtt nasopharynx, , amygdale, sinus piriforme, corde vocale soit 1 par 
étage ) 
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Alcoolisme Tabagisme Adénopathie Radiothérapie Chirurgie 
Epidémiologie 
e CANCER FREQUENT 
> 1% de tous les cancers de F’homme 
> _1ir localisation des cancers de Poropharynx ( k de Poropharynx = 30 % des K des VADS) 
© TERRAIN 
> Homme : 90 % 
> Age moyen 55 ans (50-70 ans, en baisse) 
> __Alcoolo-tabagique® à mauvaise hygiène bucco-dentaire 
> ATCD de cancer lié (cesophage, poumon, VADS) 
® LESIONS PRE-CANCEREUSES 
> _« Altérations tissulaires au sein desquelles le cancer apparaît + svt que dans le tissu normal » (< 10% des 
cancers de langue s’observent chez les non fumeurs ou femmes : tjrs sur des lésions pré-cancéreuses) 
> Leucokératoses tabagiques 
EB _Plaque blanche? indolore survient chez fumeur®, régresse à l’arrêt du 
tabac®, majoré par mauvaise hygiène BD? et par cellulite aigue de 
voisinage® 
B Peuvent aussi Être dues à des : médocs, lupus, lichen? 
> _Leucoplasies?** 
B Plages blanches = leucokératose® 
B 10 %®: survenue de cancer : Apparition de plages Érythémateuses = stade 
de leucoplasie inhomogène sur muqueuse dysplasique. . 
EB Délai de transformation? long : 10-15 ans : surveillance (ulcérat°®, Ml Lésion précancéreuse kératosique de 
fissurat°®) + arrêt de tabac? (la fait disp araître®) la face ventrale de l’hémilangue droite. 
Lichen® plan buccal (atrophique, érosif) 
Plaques blanches®: Leucokératose®, chez le sujet anxieux® (non lié au tabac®), Évolution par poussées®. 
Filaments retrouvés aussi sur face interne des joues ds la région rétro commissurale. 
Aspect en pain à cacheter® sur la face dorsale® de langue 
Forme atrophique : traduit Évolution longue, effet incomplet des corticoïdes® et rétinoïdes 
Passage à transformation maligne® = Ulcérations (lichen érosif), ne régresse pas sous corticoïdes 
Persistance, caractère hémorragique => biopsie 
> _Mycose chronique 
> _Papillomatose orale floride 
& Chez le sujet âgé, extension progressive avec survenue d’un carcinome invasif constant. 
> Erythroplasies 
& Plaques rouges diffuses, dysplasiques, ds 1% des k 
+ ex: Érythroplasie de Queyrat = placard rouge vif à bords nets et à surface irrégulière, brillante. 
+ Ex : maladie de Bowen? des muqueuses 
Lésions ulcérées chroniques 
@ Facteurs irritatifs chroniques, tels que des prothèses dentaires mal adaptées 
@ si persiste après suppression du trauma => biopsie 
> La surveillance régulière de ces lésions permet d’instituer un ttt précoce. 
e MAIS LE + SVT? : survenue du cancer sur muqueuse saine en apparence : tabac + alcool induisent une inflammation 
chronique : muqueuse discrètement rouge-violacée 


A 
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Diagnostic 
® ANATOMIE DE LANGUE 

> Langue mobile : en avant du « V » lingual => 2/3 des cancers de langue => meilleur pronostic® 
B 2 faces: sup et inf /2 bords EES (localisat® la + fréquente®**) / 1 pointe 
@ Portion de langue visible spontanément 
& Drainage lymphatique vers groupe submandibulaire puis sous-digastrique, peut être bilatéral d’emblée 

> Base de la langue : en arrière du V : portion fixe => 20% des cancers de langue 
@ Portion de langue invisible spontanément 
EB Zone très riche en follicules lymphoïdes = amygdale linguale 
& Diffusion lymphatique® d'une tumeur quasi immédiate vers ganglions sous-digastrique de Küttner 

=> Tumeur de très mauvais pronostic 


z4 
© CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
> Découverte fortuite de la tumeur ou d’une Adp par le patient ou son dentiste 


B Lors de examen clinique ou devant un abcès qui ne guérit pas malgré ATB et suppression de la dent en cause. 
B Ben neen EDE eeens 


> Signes fonctionnels 
E Gène à la mastication, perception d'une masse, difficulté d’élocution, simple gêne due au contact d'une 

prothèse, d'une dent agressive, voire d’aliments salés ou épicés 
Dysphagie® et gène à la protraction linguale® ds le cancer de la base®. 
Douleurs : unilatérales, volontiers tenaces et permanentes, irradiant à loreille. 
Apparition d’adénopathies® cervicale ou + rarement d’hémorragie. 
L’état général est conservé tant que l’alimentation reste possible. 
e EXAMEN CLINIQUE 

> _Etablir un schéma daté des lésions 

> Examen endobuccal 

& Inspection 

+ Tumeur développée à partir de Vépithélium muqueux : muqueuse de revêtement de la tumeur sera pathologiqg 

+ Tumeur développée à partir des tissus sous muqueux : muqueuse de revêtement le + souvent normale. 

- Forme végétante : Sur la face dorsale, verrucosités gênantes, placards surélevés/polypoïdes et rougeâtres. 

» Formes ulcéreuses : Sur les bords de la langue mobile, constituées par de larges ulcérations à fond plat et 
à bords surélevés ou par une petite perte de substance reposant sur une large base indurée. 

» Formes infiltrantes, + svt situées sur la base de la langue : induration profonde située sous une muqueuse 
d’ allure saine. 

+ Sur les lésions pré-k : Peut apparaître comme une forme érosive, voire comme une ulcérat® douloureuse®. 

+ Dans immense majorité des cas, la tumeur se présente comme une 
ulcération infiltrante sur base indurés® ou comme une tumeur 
ulcéro-végétante, saignant au contact®. (évocateur malignité) 

& Palpation bidigitale : 

+ Miroir frontal, abaisse langue 

+ Gants pour palper tumeur, de la toute la cavité buccale 

+ Recherche de l’induration sous- et périlésionnelle qui déborde les 


limites visibles de la lésion? et signe l’extension locale 
+ Etablir les limites => vem 


& Etude de la protraction linguale : limitation ou latérodéviation signant l’extension profonde aux muscles 
B Rechercher une 2im° Jocalisation tumorale dans le reste de la cavité buccale 
& Apprécier état bucco-dentaire 
> Examen exobuccal : Aires ganglionnaires cervicales® 
EB Examen systématique bilatéral et syymétrique car cancer très lymphophile® 
+ Groupe par groupe : Sous-mentonnier, sous-maxillaire, jugulo-carotidien, spinal, cervical transverse 
+ Plus antérieure est origine linguale du Vx lymphatique, + bas sera situé le ganglion de drainage. 
«+ Ds les localisations au bord lingual, les adp sont, généralement, homolatérales, mais on peut retrouver une 
bilatéralité. 
+ Par contre, lorsque le siège est médian ou paramédian, la bilatéralité est de règle. 
+ Les carcinomes de la base donnent volontiers des adp bilatérales. 
> _=>TNM est une classification qui n’est que pronostique 
> Examen ORL complet 
> Examen général : métastases, déficiences associées, amaigrissement (> 10 % = mauvais pronostic) 


© 2 CARACTERES EVOCATEURS DE MALIGNITE : base indurée®*" et saigne au contact?**** 
e BILAN D'EXTENSION 
> Opérabilité 
E Coagulation, ionogramme, état cardiovasculaire, État pulmonaire, état rénal, bilan nutritionnel… 
> Terrain : Recherche d’une association morbide 
& Cirrhose éthylique. 
@ Cancers associés : cette association n’est pas rare (15 % environ). 
+ Régionaux (oropharynx, larynx, cesophage) suggèrent une cancérisation diffuse d’ appareil. 
+ Cancer bronchique reconnaît 1 même facteur de risque (tabac), 
+ Cancer du foie se développe + volontiers sur une cirrhose préexistante. 
+ Quelques cancers (tube digestif.…) sont apparemment sans rapport avec le cancer lingual et laissent présumer, 
peut-être, d'une prédisposition de ces sujets à l’oncogenèse. 
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Forme ulcéro-végétante d'un carcinome épidermoïde T1 du bord libre de la langue 
mobile; 
la :de face ; Ib : de profil. 


va 
> Extension et état local + recherche d’autres localisations au niveau des VADS 
5 Biopsie® systématique® sous AL sur bords de la lésion à cheval sur la jonction lésion-muqueuse saine 
=> carcinome epidermoïde® 90% 
B Consultation stomato® + Rx panoramique dentaire®” + Blondeau” 
+ Recherche une extension tumorale à mandibule 
+ Foyers infectieux dentaires (à éradiquer avant ttt stt si radiothérapie) 
& Panendoscopie suspendue des VADS, sous AG après bilan hémostase, en s’aidant d’une coloration vitale au 
bleu de toluidine, et comportant : 
+ des biopsies larges de la tumeur, au bistouri si elle est suffisamment accessible 
+ des biopsies des zones muqueuses prenant le bleu. 
“+ On examine ainsi ensemble de la cavité buccale, de ’oropharynx, du pharynx, de '’hypopharynx et du 
larynx. => schéma 
BE + gesophagoscopie et bronchoscopie qui peuvent ou non être associées dans le même temps. 
E Autres examens sont déterminés par la localisation de la tumeur : 
+ Clichés occlusaux voire rétro-alvéolaires montrent l’extension osseuse de la lésion 
+ Le transit pharyngé baryté en double contraste intéressant dans l’étude de la base de la langue 
+ Echographie (technique non invasive) recherche de l’extension des tumeurs de la langue et d’'adp cervicales 
chez des sujets à cou court et épais. 
& IRM > TDM cervico-maxillo-faciale : Extension des tumeurs linguales stt base et recherche d’adp cervicales. 
> Métastases 
& Métastases infracliniques par la RX pulmonaire, complétée d’examens + approfondis : échographie 
hépatique®, scinti os… 


INI Ganglion unique homolatéral < = 3 cm 


N2 Ganglion entre 3-6 cm 
N2 a Unique et homolatéral 
N2 b Multiple et homolatéral® 


N2 c Bilatéral ou controlatéral 
N3 Ganglion > 6 cm@ Épithélioma glandulaire (carcinome adénoïde kystique ou cylindrome) de la base de 
RT : 7 la langue paramédiane gauche située sous un mugueuse saïne ; 
MO Pas de méta da : de face ; 4b : de profil. 


e TRAITEMENT 
> 1Ì" temps : chimiothérapie d'induction [ou palliative] (5FU-cisplatyl) 
> _gième temps : chirurgie : 
@ Glossectomie 
+ en cas de cancer n’intéressant que la langue mobile : glossectomie partielle, hémiglossectomie ; 
+ en cas de cancer intéressant la base de la langue : glossectomie subtotale voire totale ; 
& Curage ganglionnaire cervical radical ou fonctionnel 
E + examen extemporané 
E + chirurgie reconstructrice 
> La radiothérapie externe est utilisée soit seule, soit associée à une endocurithérapie ou à la chirurgie 
B Remise en état bucco-dentaire avant ttt avec extraction de toutes les dents mortifiées + détartrage® 
E Après cicatrisation complète de la chirurgie 
B _Gouttières fluorées® à vie (Pas de correction des mal positions dentaires®) 
@ Education sur hygiène buccodentaire 
B => En prévention de l'ostéoradionécrose??? 
> Curiethérapie iridium!®? isolée ou complémentaire de la chirurgie 
> Renutrition, arrêt de lalcool et du tabac 


ya 
® SURVIEASANS: 30 à 35% 
© COMPLICATIONS 
> De la chir 
& curage radical : paralysie du trapèze, chute de '’épaule, gêne fonctionnelle 
séquelles : 
+ Paralysie du nerf grand hypoglosse 
+ Anesthésie / paralysie d'une hémilangue 
+ Tble de l’articulat® de la parole 
+ Tble du temps oral de la déglutition 
> Dela radioT 
Radiodermite, radiomucite®, ulcérations buccales, stomatite, mycoses buccales® (précoces) 
B Xérostomie (bouche sèche) et asialie voir hyposialie® => odontonécrose®, caries dentaires, gène fonctionnelle 
alimentaire pouvant être majeure 


E (Edème cervical résiduel 

& Nécrose cutanéomuqueuse : bord de la langue 

Nécrose osseuse = ostéoradionécrose®* : la + grave? 10 ans après fin du ttt, dl+++ mandibule irradiée => 
hémimandibulectomie 

& Myosite, Ostéite radique : traitement par ATBthérapie prolongée si Échec de résection osseuse 

Sclérose provoque une gène importante et rend difficile la surveillance carcinologique 

B LOB 

Atrophie cutanée® 


e SURVEILLANGEP? 

> Rythme 
Tous les 3 mois la année 
Tous les 6 mois pdt 5 ans 

> Clinique 
& Interrogatoire : contrôle du sevrage de l’OH-tabac, surveillance appétit et poids, dl bucco pharyngées et autres 
& Inspection : cicatrisation linguale, protraction linguale, examen complet de la sphère ORL avec un endoscopie 

souple (naso fibroscopie) + laryngoscopie indirecte (miroir de Clark) 

& Palpation : bidigitale de toute la cavité buccale, aires ganglionnaires, abdominales + hépatiques 

> Paraclinique 
E Rx pulmonaire ts les 6 mois puis ts les ans après 
Bilan hépatique tous les 3 mois : Pal, transa, Gamma GT 


ière 


Source : Fiches Rev Prat, intermed, rdp, conf IPESUD, médifac, 2 dossiers dans les annales 1997 / 2000, QCM Intest 2002 


Traumafismes de Ja fact Q204 


Géneéralités 


> Rapp 


Quelle que soit nature de impact : ex clinique soigneux et rigoureux indispensable pr bilan lésionnel complet 
Gde fréquence de lésions traumatiques multiples qui peuvent compliquer le diagnostic (par ex tble occlusal peut 
être dû à une fracture mandibulaire, une fracture du massif facial ou aux deux) 

Gravité potentielle liée à la richesse des éléments anatomiques locaux (vasculaires, neuro-sensoriels) 

Séquelles des traumatismes faciaux sont nombreuses et parfois sévères : fonctionnelles (masticatoires, oculaires, 
sensorielles), morphologiques et esthétiques 


els anat 

Extrémité céphalique = étage crânien en haut (voûte crânienne contenant le cerveau et entourée par les tissus de 
recouvrement) intégrant le tiers supérieur du visage (région frontale) + étage facial en bas (étage moyen de la 
face correspondant au squelette facial fixe + étage inf de la face correspondant au squelette facial mobile) 

Etage crânien et étage facial moy st séparés par la base du crâne impliquée ds assoc lésionnelles cranio-faciales 


Squelette facial fixe : massif facial Squelette facial mobile : mandibule 


Noter que traits de # ne st jamais rigoureust superposés aux sutures 


“+ Sinus de la face sk _Pédicule alvéolaire inférieur (de chq côté) 


S. maxillaires, frontaux et cellules ethmoïdales (qui st en 
relation avec sinus sphénoïdal) s’abouchent ds les EN -> 
unité anatomique et fonctionnelle au niveau des cavités 
aériques du massif facial 

Toute fracture passant par une cavité sinusienne peut être 
responsable d’un hémosinus 


“ _Orbites osseuses 
Globes oculaires entourés par graisse orbitaire, contenue 
dans la périorbite (sac périosté tapissant parois orbitaires) 
EIS importants : vx (notamment A ophtalmique, branche 
de la carotide int), nf (II, III, VI, TV), muscles (muscles 
droits, oblique sup et inf, releveur de paupière sup) 


“& Foramens 


Sous rebord orbitaire inf : trou d’émergence du nerf infra- 


orbitaire 


8 uniquement sensitif, branche terminale du nerf 


maxillaire (V2) -> territoire = région jugale? SOUS- 


orbitaire®, aile du nez®,.hémilèvre sup®, gencive et dents 
homolat 


> Principales causes 

+ tôt sujet jeune, sexe masculin® 
AVP : 19° cause°, en diminution, lésions faciales minorées par ceinture de sécurité et coussins gonflables 
Rixes et agressions : en augmentation, fractures du côté gauche + fréquente (majorité de droitiers dans la 
population et donc chez les agresseurs … ca c de l’épidémio de hte volée !) 

Accidents de sport (football, rugby, ski, VTT) 


Contient 1 A + 1 ou plusieurs V + 1 nerf 

Chemine ds l’épaisseur de l'os mandibulaire 

Orifice d'entrée (foramen mandibulaire) situé à la 
face int de la branche montante 

Orifice de sortie (foramen mentonnier) : entre 
symphyse et branche horiz, sur la corticale ext, au 
niveau de l’apex de la 1êre prémolaire 

Si fracture entre ces 2 orifices : possibilité de signes 


sensitifs par atteinte du nf alvéolaire inf?***** 
(branche terminale du nf mandibulaire V3) -> hémi- 


lèvre inf? homolatYversants cutané et muqueux), 
Q 


peau de l’hémi-menton * correspondant, gencive et 


dents de P’hémi-mandibule® correspondante 


sk Muscles masticateurs : 3 groupes 
Elévateurs (innervés / racine motrice du V3) : M. 
temporal (entre fosse temporale ext et coroné), M. 
masséter (entre arcade zygomatique et face ext de 
Pangle mandibulaire), M. ptérygoïdien médial (entre 
ptérygoïde et la face interne de l’angle mandibulaire). 
Abaisseurs : M. sus hyoïdiens (innervation V3 et XII) 
Propulseurs : M. ptérygoïdiens latéraux (innervation 
V3) entre ptérygoïde et condyle mandibulaire 


Urgences vitales en matière de traumatisme facial 
= II peut s’agir d’ ou d’hémorragie responsable d’un état de choc, les deux pouvant bien sûr être associées. 


e Détresse respiratoire : asphyxie par obstruction des voies aériennes supérieures 


= __Mécanique (avec risque d’inhalation) : sang, caillots, vomissements, corps étrangers «endogènes» (dents, 
prothèêses) ou corps étrangers «exogèênes» (débris telluriques.……) 


Fonctionnelle : chute de la langue en arrière (en cas de trbles de conscience), mobilités squelettiques anormales 
(notamment fracture mandibulaire bi-symphysaire) 


e Détresse circulatoire : choc hypovolémique 


Hgie ext : hgie artérielle ou veineuse (s/tt gros vx du cou [extra-faciaux], parfois A faciales ou du cuir chevelu) 
Hgie «int»: endobuccale, sinuso-nasale (Épistaxis profuse par rupture d’artère ethmoïdale) 


Hgie pure! faciale -> met rarement en jeu le Pc vital (en dehors patho assoc : trbl hémostase, autre foyer hgique) 
Diagnostic positif 
e Examen clinique 


> Interrogatoire du patient et de entourage 


= __Hgie (localisat®), douleurs, gêne à la déglutition / Élocution, trbles sensoriels, dents qui bougent ou déplacées 
ATCD locorégionaux ou généraux 


> Examen exobuccal 
s& Inspection 


no Plaies cutanées (gravité, profondeur [svt s/s-estimée]) 

o Eechymoses, hématomes ou déformations, otorragie 

o Forme et la symétrie des cadres orbitaires, des fentes palpébrales, forme du nez 
sk Analyse fonctionnelle dynamique 

a Ouverture buccale : trismus, latéro-déviation mandibulaire 

o Vision et mvts globes oculaires : diplopie 

o Mimique faciale : PF localisée ou étendue 
& Palpation 


o Principaux reliefs osseux sous-cutanés : cadre orbitaire, nez, os zygomatique, arcade zygomatique, 


articulation temporo-mandibulaire (ATM), rebord basilaire mandibulaire et menton : points douloureux 
précis voire perception directe d’un foyer fracturaire 


Douleur provoquée à distance au niveau d’une ou deux ATM par pression douce sur le menton 
o Déficits sensitifs cutanés éventuels et leur localisation précise 


> Examen endobuccal 


mj 


En tenant compte d’éventuelles anomalies préexistantes au traumatisme chez le patient que l'on examine 
s Inspection, sous bon éclairage avec écarteurs labiaux 


on plaies et foyers hémorragiques éventuels, déformations d’arcade et déplacements dentaires, troubles 
occlusaux 
OD +/- moulages des arcades dentaires en milieu spécialisé 
o Fonctions linguales et vélaires 
& Palpation 


o points douloureux précis, mobilités anormales (dentaires, maxillo-mandibulaires) 
o déplisser les muqueuses vestibulaires -> recherche plaie masquée (++ si plaies cutanées en regard) 
> Consultations spécialisées 


Neurochir si trble de conscience, suspicion # étage ant avec rhinorrhée cérébrospinale, trauma. cervical associé 
Ophtalmologiste si plaie ou contusion des globes, diminution de l’acuité visuelle ou anomalie du réflexe 
photomoteur, test de Lees ou de Lancaster pour explorer troubles de l’oculomotricité 

ORL si otorragie, surdité ou trble de l’équilibre 


Psychologue en cas de choc Émotionnel sévèêre ou angoisse vis-à-vis des séquelles ultérieures 


e Examens radiologiques 


=___Pratiguement toujours nécessaires en dehors des plaies ou traumatismes fermés bénins 


> Clichés dits de «débrouilla 


« Face standard » Blondeau 


« nez-front-plaque » «nez- menton-plaque» 
(déflexion du rachis) 
ö 


cadres orbitaires structures faciales moy 
S frontaux, ethmoïd. _|[(maxillaires, malaires) 
mandibule (sf condyle) [rebord orbitaire inf ; 
OPN? 

massif facial, pétreuses [mandibule mal 

écaille occ., rachis visualisée 
EE cervical (superposit®) 


incidence de Waters 


variante focalisée sur 
les orbites porte le nom 
d’incidence des cadres 
orbitaires 


Nécessite patient verticalisable (-> pas possible cz polytrauma ou si TC grave associé) 


vertico- 
rétrobregmatique 


structures zygomato- 
maxillaires, y compris 
arcades zygomatiques 
+/- mandibule 


variante réalisée avec 
une cassette Échancrée 
au niveau du cou 
(incidence de Freidel 
ou « Louisette? ») 


zone centrale + floue -> diagnostic des fractures symphysaires délicat 


PANORAMIQUE DENTAIRE : fracture en regard de 38 


> Examens en « coupes » 


profil facial 
« standard » 


Gosserez®- 
Treheux 


perpendiculaire au plan [cliché quasi vertical 


de référence horizontal 
de la face 

nécessite pour sa 
réalisation une grande 
souplesse du rachis 
cervical qui doit être 
totalement défléchi en 
arrière 


déplac* antéro-post et 
latéraux des structures 
Q 


zygomato “-maxillaires 


« rayons mous » pour 
Parcade zygomatique® 


centré sur les os 
propres du nez 


+/- Dc des fractures 
mandibulaires en 
dehors de la symphyse 
ou des condyles 


structures paires sont 
superposées 


incidence de profil? 
des os propres pour 
Pétude des fractures du 
nez 


e» : incidences nombreuses -> à demander en fction des données cliniques 


mandibule défilée 
(côté Dt & côté G) 


explore bien la branche 
montante, langle et la 
branche horizontale 


voit mal les condyles et 
pas du tt la symphyse 


Clichés rétro-alvéolaires® et films occlusaux 
(sup ou inf =«mordu» du haut ou «mordu» du bas) 


symphysaires peu déplacées et peu visibles sur autres RX) 


Ces clichés nécessitent un appareil de radiologie dentaire 


& Tomographies® conventionnelles : actuellement supplantées par le scanner 


+ TDM? 


no Peu d'intérêt en traumatologie mandibulaire sf fractures de la région condylienne 
o Essentiel pour fractures du massif facial/cadres orbitaires 
o Coupes axiales et verticales (obliques en fait) +/- reconstructions d'images bidi (ds plan coronal => visu # 
horiz mal visualisées sur coupes axiales) ou 3D (lés° complexes et/ou associées à lésions neurochir) 
s& IRM : pas d'indication si traumatisme purement facial (pour le moment…) 


> Incidences spéciales pour larticulation temporo-mandibulaire 
& Orthopantomogramme® : en général, bonne image de profil des condyles mandibulaires 


s& Si orthopantomogramme pas possible : 


o incidences de Parma modifié (technique «du cône court»), de Schuller ou à la rigueur de «mandibule défilée» 


o Rgq: De face, condyles st qqfois bien visualisés sur incidence de Worms-Bretton (fronto sous-occipitale), ou 
sur incidence trans-orbitaire de Zinimer (mieux) 
+ TDM? 


Plaies de la face 
= __Plaie = diagnostic évident, pb = Dc des complications 
e Complications immédiates 
> Complications liées à la topographie 
=__Nf facial : vulnérable (disposition en arborescence, sous-aponévrotique) s/tt au niveau région pré-parotidienne 
= _Clde Sténon : si plaie profonde coupant ligne tragus — bord inf de aile du nez -> cathétérisme du cl de Sténon 
=___Yeux : Paupières (risque de lésions cornéennes 2"“@°S), plaies du globe, plaies des voies lacrymales 
= __Plaies endobuccales : svt méconnues lorsque minimes -> examen systématique et soigneux sous bon éclairage, 
(plaies cutanées transfixiantes dans les régions péribuccales ++) 


> Complications liées au traumatisme 
=___Morsures, plaies souillées : VAT, en fct° animal (contrôle vaccinat® ctre rage, isole! voire sacrifice pr ex histo) 
= __Brûlures : thermiques ou chimiques (produit causal), rechercher brûlures endobuccales éventuelles 
= _ Pertes de susbstance : attitude thérapeutique variable selon nature / importance du traumatisue, possibilité de 
rÉimplanter certains tissus par microsutures vasculaires (oreille surtout) 


e Complications secondaires 
= _Infections et retards/insuffisance de cicatrisation (lâchage des points de suture) : souvent liés 
=__Fistules salivaires suite à une plaie de la parotide ou du cl de Sténon 
=___Cicatrisation sur mode infl hypertrophique, pouvant aboutir au bout de 6 » 12 mois à cicatrice chéloïde 
particulièrement disgracieuse 
=__Complications fonctionnelles (défaut d’occlusion palpébrale, incompétence labiale) 
= __Complications esthétiques la +part du tps (au max : défiguration avec troubles psychologiques majeurs) 


Fractures mandibulaires 


e Formes cliniques topographiques 
> Fractures de l’arc mandibulaire (« secteur denté ») (* 40 %) 

=_# symphysaires et para symphysaires (17 % des # mandib) et # branches horiz (22 %) 

=__Le + svt: choc direct, Trait de fracture net, transversal ou oblique +/- 3e fragment 
voire # comminutive 

=_Non déplacées : légère mobilité douloureuse ou liseré hgique au collet de la dent 

= ___Déplacées : selon le degré, décalage ou chevauchement +/- imp de arcade dentaire, 
plaie gingivale d’autant + visible que # déplacée, trouble occlusal avec contact 
dentaire prématuré du côté de la fracture 

=__Fréquemment : Lésions dentaires® (fractures coronaires et radiculaires) 

=_Hypoesthésie labio-mentonnière® ds les # des branches horiz® ou les # passant par 
Émergence du nf mentonnier (fractures dites para symphysaires®), mais pas en cas de 
fracture symphysaire médiane? 


Orthopantomogramme d'un patient présentant une 


= _ Si # bilatérales®, risque de glossoptose® en décubitus dorsal -> asphyxie® par recul du “we fracture mandibulaire: 


— fracture para-symphysaire droite (à union entre branche 


segment symphysaire et de la langue qui s’y attache, entraînant une oblitération de vd rnc fe aa an ee aad 
l'espace rétro basilingual Kga ed arran gerda wende 
> Fractures de langle mandibulaire® (20 %) agaknd 


=___Trait +/- oblique, passant par région anatomique corresp à l’alvéole de la dent de sagesse (que celle-ci soit sur 
arcade, incluse, en désinclusion ou absente) par choc direct latéral le + svt, parfois choc indirect (s/tt ds # bilat) 
=___Souvent sans déplacement, douleurs + trismus par hématome des muscles masticateurs élévateurs 
+ trble de l’occlusion dentaire (latérognathie et contact molaire prématuré? du côté fracturé) qd déplacement 
=__+/- hypoesthésie® ou anesthésie® dans territ du nf alvéolaire® 
> Fractures des condyles®******* (35 %) 
=__Méca indirect par choc sur le menton® ou branche horizontale opposée® 
=_Dl spontanée prétragienne + limitat® ouv. buccale avec latérodéviat®® du côté #é® 
=__Dl provoquée : palpat® rég° préauriculaire / press° antéro-post sur rég° symphysaire® 
=__Si déplace': ctact molaire prématuré®*** homolat (raccourcisse* hauteur br.montante) 
=___+/- plaies du CAE? (otorragie®) habituellement sans hémo-tympan ni hypoacousie 
=__ Plusieurs variétés de # condyliennes : intra-articulaires (condyliennes propre’ dites et B Ee 
sous-condyliennes hautes), extra-articulaires (sous-condyliennes moy et basses) rapster id 
= Au max, tête condylienne peut basculer complète! en dedans et en avt, attirée par 
muscle ptérygoïdien lat -> perd tt contact avec cavité glénoïde : fracture-luxation de la tête condylienne (à ne pas 
confondre avec une luxation ant de P ATM qui se produit lors d'un mouvement d’ouverture buccale) 
= TTT: CI au blocage (risque ankylose), Rééducation sous contrôle médical : mécanothérapie active en propulsion 


> Autres types de fracture (— fréquentes) 
& Fractures du coroné 
o Choc latéral direct en général, bouche +/- ouverte ; Importante limitation de l'ouverture buccale par trismus 
o Mais PAS? de trouble occlusal® ni problème sensitif 
o Parfois associées à # zygomato-maxillaire -> cliché type Waters ou équivalent en complément du 
panoramique 


& Fractures du ramus 
o Choc latéral direct, trismus sévèêre lié à hématome des muscles masticateurs qui s’insèrent sur la branche 


montante, en général peu déplacée, avec trait de # linéaire ou en « étoile » sur le pano ou les clichés de profil 
o Contact molaire prématuré homolatéral si raccourcissement de la branche montante 
+ Fractures parcellaires du rebord basilaire 
o Peuvent passer inaperques, y compris ds leur variété «ouverte» (avec plaie cutanée en regard) -> Dc : clichés 
rétroalvéolaires (ou occlusaux) ou RX standard (face standard, mandibule défilée) lorsque pano peu 
contributif 
& Fractures alvéolaires mandibulaires 
on relativement rares par rapport aux fractures alvéolaires de l’arcade dentaire sup 
a douleur spontanée et à la palpation des dents concernées par le traumatisme, liseré hgique au collet 
0 trble occlusal® en cas de déplacement dentaire 
o Noter avec exactitude les lésions préexistantes et les dents manquantes (médico-légal) 


> Associations lésionnelles 
s& 1/3 des cas : fractures mandibulaires plurifocales (le + svt bifocales, + rare! tri- voire quadrifocales) 


sk Associations classiques => « en miroir » : 
o Fracture parasymphysaire G + fracture condyle Dt (fréquent dans agressions par un droitier) 
0 Fracture bicondylienne? => contact molaire prématuré bilat avec béance antérieure®, rechercher 
systématique' 3e fracture associée au niveau de la symphyse mentonnière qui a requ le choc (cliché mordu du 


bas) 
o Fracture d'un angle et de la branche horizontale du côté opposé, fracture des 2 angles, etc. 


e Formes cliniques selon le terrain 
> Fractures de enfant 
=__Germes dentaires -> fragilise symphyse et branche horizontale, ms empêche généralement déplace* imp 
= Si fractures arc mandibulaire, germes dentaires peuvent être déplacés ou détruits -> préjudice ultérieur 
= Fractures condyliennes par choc sur le menton assez fréquentes mais peuvent passer inaperques (nourrisson 
notamment, et même possibilité de fracture néonatale [sur forceps ou manoeuvre de Monceau) 
Installation progressive®, retentissement sur hygiène bucco-dentaire® 
Diagnostic radiologique pas tjs évident (svt intra-articulaires) 
Risque ultérieur de trble de croissance mandibulaire®, hémiatrophie mandibulaire®, microrétromandibulie®®, 
ankylose temporo-mandibulaire®, ouverture de bouche en latéro-déviation® 
PAS de luxation récidivante® 
> Fractures de lédenté 
=__peuvent passer inaperques, s/tt cz vieillard (trbles de la cinétique mandibulaire rattachés par erreur à pb neuro) 
=__récupérer éventuelles prothêses dentaires (parfois elles-mêmes fracturées) pr faciliter la réduction et le ttt 
> Lésions associées endobuccales 
=__ Exposition dans la cavité buccale +++ pr fractures déplacées en secteur denté 
=___Dents et racines comprises ds foyers de fracture peuvent être +/- mobiles voire fracturées (vitalité compromise) 
=__ Si lés® infectieuses chroniques préexistantes de ces dents (type granulome apical), risque d’infect® du foyer de # 
> Fractures ouvertes à la peau 
= En présence d'une plaie bénigne, Dc de # pas tjs évident à évoquer -> examen clinique soigneux +++ 
=__ Ds délabrements faciaux pluri-tissulaires (armes à feu) -> pertes de substance osseuse et/ou des parties molles 
compliquent ttt et le pronostic 
> Lésions associées régionales 
= Fractures du massif facial sup (notamment disjonctions occluso-faciales) peuvent aggraver trbles occlusaux 
= _ TC associés assez fréquents -> peuvent retarder Dc / ttt (coma), Polytraumatisés : lésions faciales au 2°* plan 


e Complications précoces 
> Infection? du foyer de fracture 
= concerne essentiellement le secteur denté®, secondaire à : exposition large ds cavité buccale, ouverture à la peau 
(plaie souillée), présence d’un foyer infectieux dentaire dans le foyer de fracture (kyste radiculo-dentaire…), 
dent légèrement mobile (dent de sagesse au niveau d’une fracture de langle), ostéosynthèse à foyer ouvert 
(infection iatrogénique), défaut d’immobilisation 
> Retard de consolidation® (consolidation normale en 6 sem?) 
=__soit secondaires à problêmes infectieux 
=__soit liés à défaut/retard d’immobilisation 
=___soit en rapport avec la gravité des lésions initiales (fractures comminutives et/ou avec perte de substance) 
> Troubles de la cinétique mandibulaire 
=__fractures des condyles® surtout, si limitation persistante de l’ ouverture buccale (-> CI à l'immobilisation® 
mandibulaire®) : Évolut® vers dysfonctionnement temporo-mandibulaire voire ankylose temporo mandibulaire®* 
(notamment si fracture intra-articulaire) -> ttt par rééducation sous contrôle médical® 
> Troubles de croissance mandibulaire 
=__ risque d’hypodéveloppement mandibulaire® ultérieur chez l'enfant à la suite d'une fracture du condyle? => 
asymétrie de l'étage inf de la face avec latérodéviation mandibulaire vers le côté atteint 


Fractures du massif facial 


e Fractures du nez 

=__ Traumatisme antéro-post ou lat d’imp modérée 

=___Déformation avec douleur, oedème et épistaxis + hématome périorbitaire bilat? d’apparition différée 

=_Rhinoscopie antérieure : recherche éventuel hématome de cloison à évacuer 

=_RX profil (incidence des « OPN ») + face (Gosserez-Treheux) (s/tt intérêt médico-légal) car déplac' s’apprécie en 
pratique clinique’, soit immédiate' après le traumatisme, soit après avoir attendu qq j résorpt® des oedèmes 

=__#comportant déplacement latéral : généralement faciles à réduire par manoeuvres ext et stables après réduction 

=_#comportant déplacement antéro-post : tjs instables après réduction, souvent dégâts septaux sévères 

=__ Complications : épistaxis 2°%ies, fonct® respi (déviation septale voire déformation globale post-traumatique), 
esthétique (cal hypertrophique, déviation axiale, Élargissement…) 

=___Interventions correctrices (septorhinoplasties) prises en charge par la Sécu que si traumatisme causal prouvé (pb 
médico-légal potentiel) 


e Traumatismes alvéolo-dentaires maxillaires 
=__Incisives surtout, fréquent cz enfants 
= __ Pertes dentaires (luxation dentaire), # de couronnes ou de racines, subluxations, fractures alvéolaires 
=De clinique + radiologique (clichés rétro-alvéolaires®), Complications : infectieuses si ttt insuffisant ou absent 
=___Discuter possibilités de restauration dentaire (problème médico-légal fréquent) 


e Fractures isolées de l’arcade zygomatique 

=__Choc latéral direct 

=__Douleur de la région pré-auriculaire® spontanée et à la palpation + limitation de l’ ouverture buccale® par 
rétrécissement du défilé temporo-zygomatique + hématomes musculaires (masséter) responsables d’un trismus 
Enfoncement de l’arcade® parfois visible sous la peau, toujours palpable 

=_RX : Hirtz (rayons mous), Paoli, à la rigueur Waters ; TDM inutile 

=_ Après ttt, consolidation en 2 à 3 semaines 

=__Principale complication : cal vicieux (+/- -> constriction permanente des mâchoires d’ origine extra-articulaire) 


e Fractures zygomato-maxillaires®* (ex-fractures du « malaire? ») 


> Signes cliniques 


Fracture des attaches de Pos zygomatique (qui n’est pas fracturé dans la 
forme habituelle) => disjonction des structures osseuses adjacentes => # 
zygomato-frontale / f zygomato-maxillaire / # de arcade zygomatique 
Sites fracturaires en C et D avec trait partiellement intra orbitaire + fracture 
de arcade zygomatique (parfois peu déplacée) tjs associée 

Déplacement en g° en bas + dedans + arr avec de nb variétés (rotat®) selon 
direction /force de impact (antéro-lat en g°!) 


1 : Effacement de la pommette® (<= déplacement, vite masqué par oedème) BNB Alre de projection des sinus mavdllaires 

2 : Epistaxis® (provenant du sinus? maxillaire®) Sutures 

3 : LOB? par trismus® (quasi constante) 

4: Rétrécissement fente palpébrale avec abaissement du canthus externe et hématome péri-palpébral 

5 : Hgie sous-conjonctivale ext?” 

6 : Enophtalmie voire déplacement vers le bas du globe oculaire 

7 : Emphysème sous-cutané 

8 : Hypoesthésie® nf infra-orbitaire®? (V2 : aile narinaire®, …) 

9 : Palpation cadres orbitaires® => sites fracturaires douloureux (jonction zygomato frontale et rebord orbitaire 


inf?) Palpation endobuccale : douleur en regard du cintre zygomato-maxillaire® 
10:Diplopie® verticale ds regard vers le haut et qquefois vers le bas (atteinte du muscle droit inf), recherche 
d'une atteinte du globe oculaire 
Si ttt chir, geste à visée Dc en début d'intervention: test de duction forcée => apprécie la mobilité du globe 
PAS de troubles de larticulé dentaire?***, PAS de mobilité de l'os malaire®** car impaction 
PAS de déplacement des canthus internes® 


> Signes radiologiques 


Blondeau et Waters, + Paoli, TDM avec coupes coronales indispensable si trbles oculomoteurs / cas extrêmes 

(fractures peu visibles ou au contraire très déplacées et comminutives) 

a Vision directe de certaines fractures (notamment rebord orbitaire inf et cintre maxillo malaire) 

0 Hémosinus® maxillaire? (* constant®, opacité sinusienne + niveau liquide, à apprécier par rapport au côté 
opposé), déplacements osseux (notamment mvts de rotation, intérêt des reconstructions 3D) 


> Complications 


e Fractures des parois orbitaires 
> Fractures du plancher de lorbite (zone particulièrement fragile) 


Consolidation normale en 3 sem 

o Déformation persistante, retentissement esthétique (aplatissement pommette, enophtalmie) et parfois 
fonctionnel (limitation de l'ouverture buccale comme pr # de l’arcade zygomatique) 

o Diplopie verticale, surtout invalidante lorsqu’elle apparaît ds le regard vers le bas 

o Troubles sensitifs infra-orbitaires® (hypoesthésie, dysesthésie) 

o Complications infectieuses sinusiennes sur fractures pluri-fragmentaires ou matériel d’ostéo synthèse 


soit associées à autres # massif facial : fracture zygomato-max., Le Fort IL … 
soit isolées : Blow-out fractures 

0 pures (hyperpression transmise par globe et n’intéressant que le plancher) 
o ou impures (plancher + rebord orbitaire qui est fracturé et donc dlr“"*) 

Clinique : Ecchymose palpébrale, diplopie® verticale, emphysème sous-cut lors _ aupienher orbraie a 
d’un mouchage, épistaxis®, hypoesthésie® infra orbitaire 7 
TDM ++ : voit lés° osseuses min. pouvant passer inaperque s/ RX standard (Blondeau), Hémosinus maxillaire? 
Ttt rapide? chir? notamment pr fracture «en trappe» (trap door fracture) où le volet osseux se referme sur le 
tissu intra-orbitaire hernié ds le sinus maxillaire (diplopie sévère + douleur à l’élévation du globe) => risque de 
lésion définitive du muscle droit inf 


I 


ique 2D d'une fracture isalér 
er la contiguïré 


> Fractures de la paroi interne de lorbite 


svt méconnues, rare’ isolées (blow-out interne pure) et peuvent aggraver une blow-out du plancher de l’orbite 
Énophtalmie® post-traumatique +/- trbles oculomoteurs® lat (incarcération possible du muscle droit int) 

+/- impliquées dans # du 1/3 médian de la face, Le Fort II et III -> signes cliniques correspondant à ces lésions 
RX : opacité des cellules ethmoïdales, TDM coupes axiales et coronales 

Si négligées : Énophtalmies séquellaires imp et de correction ultérieure difficile, +/- diplopie transversale 


> Fractures du toit de lorbite 


soit fractures ant (enfonce' du rebord orbitaire sup et Éventuellement du sinus frontal) 


soit fractures post (fractures de l’étage antérieur de la base du crâne) 
troubles oculomoteurs (atteinte du III avec ptosis, atteinte de la poulie de Poblique supérieur) 


e Fractures occluso-faciales 
> Caractères généraux 


Troubles occlusaux si déplacées, mobilité de larcade dentaire supérieure (sf si engrenées et dc stables) 

Fracture des processus ptérygoïdes à un niveau variable ou une disjonction ptérygo-maxillaire retrouvées ds 

tous les types de fractures occluso-faciales, Traits de fracture globalement horizontaux 

Mécanisme : Impact direct antéro-post relative"“"‘ violent et dt le niveau vertical est corrélé à celui de la fracture 

De clinique facile ms nécessite bilan RX complet : 

o Clichés de débrouillage (Blondeau, Waters, Paoli) 

o TDM (bilan lésionnel topographique précis) + reconstructions 3D (analyse des déplacements) 

Association lésionnelle : s’accompagner d’une disjctonction intermaxillaire : 

0 Fracture sagittale médiane ou para-médiane du palais osseux (cf Trait A s/ sch 1°° page) => plaie palatine 
antéro-post + médiane, coupes coronales ++ 

on Différents types sont svt associées entre eux ou à d'autres lésions faciales (# de l'os zygomatique nota!) 


> Fracture type Le Fort I (Guérin?) 


> EaChe type Le Fort II 


Disjct® transfaciale avec trait + horizontal, passant par FN - sinus maxillaires et au-dessus des apex dentaires 
Déplacement : svt important => fracture instable avec trouble occlusal 

0 Rétrusion?® de l’arcade dentaire sup? = rétromaxillie® ; pseudo prognathisme® mandibulaire 

0 Avec béance inter-incisive® et contact molaire prématuré bilat® 
Mobilité de l’arcade dentaire sup? 

Epistaxis® + constante, ecchymose vestibulaire supérieure bilat fréquente 
Pas de signe oculomoteur® ni trouble sensitif 

Dégâts alvéolo-dentaires associés fréquents +++ 


RX : hémosinus maxillaire bilatéral® Er 
racture occluso-faciale 


tuna Ta Kart HF fv Daun 


Trait jonction fronto-nasale puis descend obliquement de chaque côté dans les 
parois int et inf des cadres orbitaires j-> niveau de la partie moy du rebord 
orbitaire inf qui est sectionné puis trait se porte en bas et en dehors vers le 
cintre zygomato-maxillaire qui est Également sectionné 

Os zygomatique (la pommette) reste fixe 

Déplacement +/- important®, enfoncement naso-ethmoïdal® (impact médio- 
facial), mobilité du massif facial? 

Epistaxis, hématomes péri-orbitaires® et endobuccaux bilat®, oedème facial assez important 

Signes oculomoteurs (fractures des planchers orbitaires) et (ou) dysesthésiques (V22) 

Trbles occlusaux® : béance antérieure® par contact molaire prématuré bilatéral® 

RX : hémosinus maxillaire bilatéral® et souvent hémosinus ethmoïdal®? 

Association à une fracture de l'étage ant? de la base du crâne est * obligatoire -> csq propres à ce type de # 
(ménignite®* notamment) 


s| Fracture occluso-faciale 
ype Le Fort II (v. Pour 
approfondir 1, correspond 


aux traits C et E de la 
| figure). 


> Fracture type Le Fort III (la - fréq des fractures occluso-faciales) 


Seule disjonction cranio-faciale® au sens strict du terme : détache la totalité du 
massif facial® de base du crâne 

Sectionne horizontalement pyramide nasale au niveau de la jonct® fronto- 
nasale, traverse orbites puis passe au niveau des attaches zygomatico-frontales 
Latéralement, trait devient vertical, coupe paroi externe de l’orbite et arcade 
zygomatique avt de rejoindre processus ptérygoïde 

En général systématiquement associé à fracture de l'étage ant de la base du 
crâne 

Relativement stable : Déplacement habituelle' peu imp avec peu de troubles occlusaux 

Hématome péri-orbitaire bilat® avec douleur au niveau des jonctions zygomato-frontales 

Pas d’hypoesthésie infra orbitaire ni de douleur au niveau des vestibules sup, +/- rhinorrhée cérébro-spinale®”* 
RX : PAS d’hémosinus maxillaire dans les formes pures 


10 Fracture occluso-faciale 
ype Le Fort III (v. Pour 
approfondir 1, correspond 
aux traits D et E de la 

| figure). 


e Fractures centro-faciales 
sk Forme mineure = fracture du nez et/ou paroi ant du sinus frontal 
=___Douleur + hématome en regard, +/- Épistaxis 
= _ Enfoncement peut être imp et alors bien visible malgré oedème 
=__Tjs rechercher fracture associée de la paroi post du sinus frontal par TDM (coupes axiales) 
sk Forme majeure = dislocation orbito-naso-ethmoïdo-frontale (DONEF) = enfoncement naso-fronto-ethmoïdal 
ou enfoncement du tiers médian de la face 
=__Impact violent médian antéro-post 
=__Lésions svt associées à Le Fort II ou III symétriques ou asymétriques 
=_ Ensellure nasale avec hématomes palpébraux bilat et possible dystopie canthale interne 
=__ Oedème post-traumatique et emphysême sous-cutané masquent déformations pendant les lers jours 
=__Risque de rhinorrhée cérébro spinale majeur (atteinte de la lame criblée de l’ethmoïde) 
= TDM ++ (montre aussi lésions neurochir associées et montre pneumo-encéphalie) 
=__ Complications : méningites suppurées, anosmie, trbles oculomoteurs, oblitérations voies lacrymales, séquelles 
morphologiques et esthétiques périorbitaires et frontales (enfoncement notamment) 
=___ Forme clinique particulière : fracture naso-orbitaire (uni- ou bilat) : traits restent situés en dessous de l'étage 
antérieur, sans atteinte neurologique 


e Fracas faciaux complexes 

st Associe plusieurs traits comminutifs -> plusieurs lésions élémentaires, Associations fréquentes : 
a Le Fort let os zygomatique 
o Le Fort IT et enfoncement naso-ethmoïdal 
ao Le Fort let Le Fort II 

=__Anoter : Le Fort Il +t Le Fort [II = Le Fort II + malaire bilatéral 

=__Lésions associées mandibulaires fréquentes, ainsi que atteintes neurochirurgicales 

=___Au plus: fracture « pan-faciale » : gros oedème facial diffus (faciès lunaire) masquant les déformations, avec 
épistaxis et hémorragie endobuccale 

=__Fracas faciaux ouverts, +/- pertes de substance mono- ou pluri-tissulaires : traumatismes balistiques (plaies de 
guerre, tentatives d’autolyse par coup de fusil…), risque d’inhalation ou d’obstruction des voies aérodigestives 
supérieures dans l’ immédiat (pb vital) et séquelles esthétiques et fctionnelles ultérieures pouvant être majeures 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2001, QCM Intest 
Annexe QCM 


Cause la +++ fréquente de dysfonctionnement douloureux de PAT = altération de l’articulé dentaire 

Signes de dysfonction temporo-mandibulaire®** : 

Terrain = +tôt femme anxieuse®, Limitation de l’ouverture de bouche?%, Craquements articulaires®@, parfois audibles à 
ouverture de la bouche, mouvements anormaux?® de la mandibule lors de l’ ouverture et de la fermeture de la bouche, mise en 
évidence d’une malocclusion dentaire® (12° cause)®, douleurs®? variées hémicraniennes ou cervicales, ressauts et subluxation des 
condyles®, ttt chir exceptionnel® 

SADAM (Sd algo-dysfonctionnel masticatoire) = DCRS : Douleur, craquement, ressaut, subluxation 


Réduction luxation temporomandibulaire (manceuvre de Nelaton®) débute par abaissement mandibule par appui molaire 
Blocage intermaxillaire : par ligatures d’Ivy® ou par arcs ligaturés aux dents? 


Métastase intra-mandibulaire® peut donner anesthésie labiomentonnière (atteinte nf) 


Bep de QCM sur les fractures condyliennes et leur complications (enfant ++), Lefort, zygomato-maxillaire 

Savoir les fractures qui donnent des lésions nerveuses +++, des diplopies, des troubles de l'occlusion, des limitations d’ ouverture 
de bouche, des hémosinus car bep de QCM en fct° de ces symptomes 

Connaitre les urgences chir (oculaire surtout en fait) 

Pas mal de QCM en choix simple sur des signes négatifs 

Si vs êtes arrivés jusqu’à cette ligne, alors vs aurez l’internat … cette question est horrible, faut du courage … 


Résumé (Fiche RDP) 


e Fracture luxation mandibulaire 


Examen clinique Examen radiologique 
Fracture non articulaire Exobuccale : plaie, oedème, hématome, | Panoramique dentaire 
déformation Maxillaire défilé 


Endobuccale : anomalies de l'occlusion, | +/- TDM 
mugueuses plaies Os: fracture, dents, 


luxations 
Fracture articulaire Plaie (menton, oedème péri-auriculaire). | Panoramique 
Otorragie Face basse 
Troubles de l'occlusion incidence de Zimmer, d'ATM de profil 
Luxation du complexe condylo-méniscal | Fermeture impossible Condyle en avant de l'Éminence 
Ressaut articulaire 


Mandibule en propulsion 


e Fractures du malaire 
=__Aplatissement de la pommette 
= ___Eechymose palpébrale et sous conjonctivale 
=_Abaissement du globe oculaire, Déplacement du canthus externe vers le bas 
=__ Articulé dentaire normal, limitation d'ouverture buccale possible 
=___Hypoesthésie dans le territoire du nerf sous orbitaire, HÉmosinus maxillaire 


e Fracture du plancher de l'orbite 
= sujet jeune, traumatisme direct du globe (balle…) : blow out 
= _Ecchymose palpébrale inférieure, Énophtalmie, diplopie, paralysie occulomotrice 
=__Hypoesthésie dans le territoire du sous orbitaire, Hémosinus maxillaire 


e Fracture des os propres du nez 
= urgence si hématome de la cloison : drainer en urgence car risque de fonte purulente du cartilage 


e Enfoncement naso-ethmoïdal 
= risque de complications neurologiques et fuite de LCR 


e Disjonction cranio faciale : fractures de Lefort 


Lefort I Lefort II Lefort [II 
Massif facial intègre effacement partie moyenne enfoncé 
Ecchymose 
- Palais + ke 
- Lèvre supérieure EE 0 
- Vestibule de + 
- Périorbitaire an BE 
Epistaxis + 0 0 
Trouble de l'articulé Ei Le + 
Trouble de l'occlusion +/- ++ kaun 
Rhinorrhée 0 parfois souvent 
Points douloureux ptérygoïde racine nez, rebord orbitaire racine nez, rebord orbitaire 

inf, vestibule sup ext, arcade zygomatique 


e Complications précoces 
=__oculaires (urgence chir) : plaies du globe et annexes, section physiologique du nerf optique 
=__neurologiques : rhinorrhée, anosmie, pneumatocêle, fracture étage antérieur, méningites 
=___hémorragiques : Épistaxis cataclysmiques par rupture des artêres ethmoïdales 
=__respiratoires : caillots et oeedême gènent la respiration 
=__esthétiques : perte de substances, plaies de la face, assymétrie 


v. 15 (02/11/2017 23:28) 


Lithiese saliveirt Q 216 


Sous maxillaire Complications Lihiase parotidienne Chirurgie 


o La + fréquente des pathologies salivaires après les oreillons®** surtt sous-mandibulaires = sous-maxillaire 2*** 
=_Survenant à tout âge? le + svt calcul unique et unilatéral asymptomatique ou compliqué 
=_Peuvent récidiver après ablation du calcul? 

o Lithiase = sels de Ca : 75% + matières organiques 


Lithiase sous mandibulaire : 90 % 


e CIRCONSTANCES DE DIAGNOSTIC 
> Fortuite : Palpation du plancher buccal, Radio® (orthopantomogramme…) 
> Accidents mécaniques et inflammatoires @ 
=_Calcul ds partie ant du canal de Wharton?” : Accidents mécaniques qui précèdent accidents inflammatoires 
= Calcul ds partie post £ £ £ £ £ £ <<: surtt accidents inflammatoires du plancher 
=_Calcul glandulaire : Symptomato uniquement inflammatoire à type sous maxillite 
= Systématiquement rechercher des calculs multiples ds le canal de wharton et ds la glande 


e HISTOIRE NATURELLE 
> Manifestations mécaniques : 

- Obstacle sur les voies excrétrices responsable d’une rétention salivaire en amont qui sera rythmée par repas?”** 
avec distension dououreuse canalaire . Ces manifestations précédent habituellement les complicat® inflammatoires @ 
mais peuvent passer svt inaperques. 

> Hernie salivaire : 
= Tuméfaction®*" indolore secondaire à l’arrêt incomplet et transitoire du flux salivaire qui disparaît 
progressivement en qq minutes ds un flux salivaire. Récidive aux repas et lors de toutes stimulations salivaires. 
> Colique salivaire : 
= Tuméfaction sous-mandibulaire et/ou du plancher douloureuse (dl brusque et intense de la langue et du 
plancher buccal ) par arrêt complet et brutal du flux salivaire . Cède avec l’expulsion d’un jet de salive par 
ostium (région rétro-incisive inf?) et diminution de la tuméfaction 
= Evolution vers l’expulsion spontannée du calcul mais complications infl. Fréquentes 
> Ds les 2 cas : Aspect rouge et turgescent de ’ostium de Wharton homolat avec calcul au palper bidigital 


> Manifestations infectieuses 
-_Abcés du plancher buccal® 
> Secondaire à un calcul unique de la partie ant du canal de Wharton? responsable de crises de rétention salivaire. 
> Traduction d’une whartonite ou d'une périwhartonite à un stade + évolué 
> Whartonite® 
= Cellulite du plancher buccal avec douleur vive, fièvre modérée ou absente, 
otalgie réflexe, hypersialorrhée et dysphagie.modéré 
= Turgescence et érythème de l’ostium, issue de pus par lostium (au niveau de la 
rég° rétroincisivaire inf?) à la press° de la glande, palpat® douloureuse de la glde 
= La perception du calcul est gênée par l’'oedème et la douleur E 
= Signe négatif : Absence de trismus, glande sous-maxillaire séparée de la face interne de la mandibule 
(Élimine une cellulite d’o.dentaire) 
> Périwhartonite 
= Diffusion extracanalaire du processus infectieux avec accentuation des signes généraux , apparition d'un 
trismus, aggravation de la dysphagie et de la douleur => + vive. 
= Tuméfaction rouge et dlx de la crète salivaire unilatérale® avec persistance du sillon de séparation avec la 
mandibule, pus à l'ostium® qui est turgescent (prélèvt) 
-_ Sous mandibulite® 
> Secondaire à un calcul unique situé ds partie post. du canal de Wharton Évoluant depuis Igtps ou ds la glande 
> Tuméfaction® sus-hyoïdienne aigue, latérale®, rouge®, chaude? et douloureuse® + otalgies® (si sialadochite = 
inflammation du canal) + pus à l'ostium® + signes généraux (fièvre à 39°, dysphagie +++) 
> Peut coexister avec un abcés du plancher buccal 
> Risque d’évolution vers la formation d’un phlegmon®, la fistulisation à la bouche ou à la peau ou le + svt vers la 
sous-maxilite chronique® (sclérose et atrophie de la glde) 
-_ Sialadénite : si lithiase ancienne 
n Le reste de l'examen buccodentaire s’assure de l'intégrité de la muqueuse buccale et de la qualité de la denture. 
L’examen maxillofacial recherche les Éventuelles adénopathies satellites de l'infection 


Q+++ 


Péri-whartonite 
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e BILAN RADIOGRAPHIQUE => précise le nombre et la localisation des lithiases 
> Rx standards systématiques 
-_ Incidences : 
> Occlusal antérieur mordu®? (2/3 antérieurs du canal). rx de bas en haut 
perpendiculaire au film 
> Occlusal posterieur mordu?? (1/3 post + glande) : rx oblique d’arr en avt en partant 
de l’angle mandibulaire 
> Profil strict? surtt la glande et le bassinet —____________________________————————— 
> Panoramique dentaire : Élimine un diagnostic différentiel (apex dentaire) 
> +défilé mandibulaire 
-_Calculs radio opaques® (80 % ): 
> Opacité ronde ou ovalaire à distance de la face interne de mandibule 
- Pas d’autres investigations 


Mpiase du bassidët | 


> Sialographie non systématique 
- Indication: 
> Calculs radiotransparent : manifestations cliniques évocatrices et Rx sans préparation normale 
> + Appréciat® de la valeur fonctionnelle de la glande ds le cadre du bilan préop (non obligatoire ds cette indicat®) 
-_Instillation de produit de contraste radio-opaque via l'ostium à distance d’un épisode infectieux aigu 
- S direct : calcul = lacune ovalaire ou arrondie obstruant partiellement la lumière 
- S indirects : Dilatation canalaire en amont du calcul, destruction du systéme excréteur 


> Scintigraphie salivaire 
-_ne permet pas le diagnostic de lithiase mais renseigne sur l'état fonctionnel du parenchyme glandulaire et étudie la 
dynamique de l'excrétion salivaire 
> Echo cervicale”, TDM cervical si abcès 


e PRINCIPES DU TRAITEMENT 
> Ttt médical 
-_ Sialogogues ou excito-sécrétoire : pas en phase aigue, ttt au long cours 
> Teinture de Jaborandi ou anétholtrithione (Sulfarlem S 25). 
- Ttt antispasmodique : teinture de Belladone et/ou Spasfon + prodafalgan 
- ATB à élimination salivaire si infection : 
> Macrolide + imidazolé : Spiramycine Rovamycine® ou Rodogyl® (Spiramycine + cotrimoxazole) 
> Augmentin® 
-_ Indications : 
> Petit calcul : pas d' ATB 
> Whartonite, sous-mandibulite sans signes généraux : Augmentin® ou Rodogyl® per os pdt 10 j 
> Sous-mandibulite, phlegmon sous-mandibulaire : 
m A jeun; Péni G + métronidazole IV, drainage chir + prélevements : ttt symptomatique permet de passer le cap 
d'une rétention aiguë ou d'une complication infectieuse avant la chirurgie 
> Traitement chirurgical 
-_ Permet l'exérése du calcul si l'expulsion spontanée ne survient pas 
- Taille du canal de warthon par voie endo-buccale®à la seule condition que la 
lithiase soit bien repérable à la palpation 
> Sous AL pour calcul anterieur 
> Sous AG calcul post / ds glande saine Empierrement lithiasique canalaire sur ne 
> risque : lésion nerf lingual®, récidive 20 à 30% pièce opératoire de sous-mandilectomie 
-__Sous-mandibulectomie par voie cutanée cervicale® 
> Sous AG, à distance de toute infection 
> Pour calculs multiples, récidive aprês taille du canal, accident de sous-mandibulite, coliques salivaires à 
répétition, glande non fonctionnelle®, 3 à 6 mois après drainage d’un abcès mandibulaire collecté 
> risque : lésion nerf lingual®, rameau mentonnier® du VII, XII? 
-_Lithotripsie ds lithiase sous-mandibulaire non compliquée. 


/3 
Lithiase parotidienne : 15 % 


e CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 
= Adulte > grand enfant 
= Calculs moins gros, + svt latent , unique , irréguliers et canalaires car la salive est plus pauvre en sels minéraux et 


plus fluide au niveau de la parotide. ne 


= _Sympto identique mais de localisation différente 
- Les accidents mécaniques st très rares mais du même type : hernies ou coliques salivaires 
-_ Les accidents inflammatoires se résument svt à une parotidite (ci dessous) ou parfois à une 
sténonite®, cellulite massétérine, Abcés parotidien (TDM) 
> Tuméfaction rétro-mandibulaire ou pré-tragienne 
> Ostium du canal de sténon : face interne de joue en regard de la 2° pré-molaire supérieure? 
> La palpation du calcul est difficile du fait de son petit volume et des phénomènes inflammatoires importants 


e DIAGNOSTIC POSITIF 
> Rx standards systématiques 
-_ Incidences : 
> Film endobuccal rétroalvéolaire : Segment anterieur du canal de sténon 
> Film posterieur avec incidence antéro-postérieure des parties molles tangentielle à 
la joue ou cliché extrabuccal +++ : projection du calcul en dhs de la brche 
montante et sous la mastoïde 
> + Cliché de profil 
-_Calculs radio opaques® (80 % ) : Opacité ronde ou ovalaire 


> Sialographie parotidienne systématique 
-_ Hors poussées infectieuses 
-_Utile car : palpation des calculs incertaine, calculs radiotransparents, superpositions 
osseuses nombreuses 
- montre des signes indirects de lithiase : Dilatation du 
canal en amont du calcul et, dans le meilleur des cas, 
image d’arrêt ou une lacune calculaire au sein du produit 
de contraste, persistante même en phase d'évacuation 
-_ Valeur également thérapeutique. (effet antiseptique de 
Piode du lipiodol et précise l'état du parenchyme ) 
> TDM si compliqué 


e PRINCIPAUX DIAGNOSTICS A ECARTER : Q 036 
= _Méga-canaux salivaires sont de diagnostic + facile : siège BD ane paria arc darin de cda per 
canalaire de la tuméfaction, donc plus antérieur, accidents 
bilatéraux, valeur de la sialographie. 


e PRINCIPES DU TRAITEMENT 
> Traitement médical identique à celui de la lithiase sous maxillaire 
> Traitement chirurgical avec clichés de contrôle post op 
- Calcul de l'ostium : exérèêse par voie endobuccale sous anesthésie locale 
-_ Autres localisations : parotidectomie du lobe superficiel avec respect du nerf facial parfois parotidectomie totale 


Lithiase sublinguale 
= Les mmes symptôÔmes que pour la glande sous-mandibulaire sont décrits. 
= Le diagnostic différentiel de cette lithiase rare s'avère délicat et repose sur la radiographie objectivant un calcul en 
dehors du canal de Wharton et la sialographie qui montre un canal de wharton intègre. 


Lithiase des glandes salivaires accessoires 

= Elles sont reparties dans toute la cavité buccale avec une prépondérance à la face interne des lèvres, des joues et sur la 
région vélo-palatine. 

= Exceptionnelles et atteignent principalement les sujets âgés. 

= Se révèlent par des accidents infectieux avec une tuméfaction labiale ou jugale inflammatoire, circonscrite et centrée par 
une gouttelette purulente à l'ostium. 

= Radiographie à rayons mous permet parfois de diagnostiquer le calcul. 

= Ttt: Expression du calcul par voie endobuccale voire l'exérêse de la glande, sous anesthésie locale 


Source : Fiches Rev Prat, rdp, intermed, conf Ipesud, medifac, Conf hippocrate , QCM Intest 2000 


Foyers infeetteux dentaires / complications Q 211 


Rappel d’anatomie et définitions 
> Description de la dentition 


=_ 4 hémi-arcades : 2 incisives, 1 canine,‚ 2 prémolaires et 3 molaires (la dernière : dent de sagesse). Au total 32 dents. 


oral vestibulaire 


Émail 
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Couronne Couronne 
de la dent 


clinique 
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Fig. 167 Dent incisive ; coupe longitudinale 


schématique avec l'alvéole et lappareil ligamentaire 
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Fig. 175 Maxillaire et mandibule d'un sujet de 18 ans ; 
cliché panoramique ; dentition complête ; dent de sagesse 
incluse ; obturation de quelques dents molaires. 


Maxillaire 
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Formule dertaire d'un adulte 


Gauche 


> Calendrier dentaire 
- Première dentition : 20 dents®: 2 incisives, 1 canine,‚ 2 molaires 


Incisive médiane inf à 6 mois gier molaires: 12-14 mois 


- Dentition définitive : 32 dents 
= Chute des dents de laits par leur ordre d’apparition de 7 à 14 ans 
avec remplacement ds le mois qui suit par la dent de définitive 


= A 20 ans sort les dernières dents ou « dents de sagesse » (3Ì°m° 
molaires) 


> Eléments constitutifs de la dent 


- Dentine : Tissu blanchâtre constituant la dent recouvert par l’ émail 
au niveau de la couronne clinique et de cément au niveau de la 
racine . Sa cavité contient la pulpe dentaire 


- Cément : substance calcifié recouvrant la dentine de la racine des 
dents 


- Pulpe dentaire : substance gélatineuse remplissant la cavité 
centrale de la dent dont elle contient les éléments vasculonerveux 
- Périodonte = desmodonte : c'est le ligmt alvéolodentaire 


- Parodonte : Tissu de soutien de la dent constitué par la gencive 
adhérente®*, le desmodonte®*, le cément? et l’os alvéolaire®* 


> Plaque dentaire 
- Dépôts situés à la surface de l’ émail dentaire 
constitués d’élmts bacteriens (Streptococcus 


mutans), cellulaires, salivaires et de résidus 
alimenatires . 


> Numeérotation dentaire 
- Dentition définitive (Schéma du bas) 
11à18:1 2:21à28 
41à48:4 3:31 à38 


- Dentition temporaire 
dn 51à55:5 6:61 à65 
81à85:8 7:71à75 


> Exploration radiologique 
% - Panoramique dentaire (Ci contre) 
cdh - Cliché rétroalvéolaire 


Tubercule articuiaire 


Proc. coronaïde 


_ Canal mandbulake 


-Nb: 

- « dent de 6 ans? » : 11° molaire®: 1Ì° dent 
définitive® qui commence leur minéralisation 
dès la naissance® 

-« Dent de 12 ans » : 2ièm® molaire? 

- « dent de lait » n'ont pas de racine car elle est 


lysée par la poussée de la couronne 
définitive® 


“ Foramen montonnior 


Carie dentaire, pulpite aigue, desmodontite, Granulome et kyste apical 


e DEFINITION 
=_Maladie évolutive de la dent d'origine bactérienne, non spécifique, provoquée par les germes pullulant au niveau de 
la plaque dentaire, dégradant le saccharose et formant de l’acide lactique qui va ensuite dissoudre les sels de calcium 
de émail et de la dentine et créer ainsi des cavités ds la dent (« cavitation »). 
= Facteurs favorisants : 
- Facteurs généraux 
> Diabête ++ 
> Raciaux/ Familiaux @ 
- Facteurs locaux 
Alimentation riche en saccharose@++ 
Plaque dentaire developpé + , Hygiène dentaire défectueuse@++ 
Hyposialie : Neuroleptique® 
Parodontopathies 
Traitement orthodontique (Nécéssité d’une hygiène stricte) 


Vv MV VV VV 


> Radiothérapie® 


e TABLEAUX CLINIQUES:: 


Malpositions dentaires® 


Granulome apical 


= La carie Évolue par différents stades depuis l’atteinte de 1’ émail jusqu’aux complications locorégionales graves 
comme la cellulite d'origine dentaire®. 


Carie dentaire 


- D'abord carie de émail > 
de la dentine 
Asymptomatique au début 

- Pas de dl spontanée : DI 
intermittente? au chaud et 
au froid®, contact aliment 
sucré® 

- Percussion de la dent N 

- Cavité blanchâtre ou grise 
à la surface de la dent. 


Pulpe non atteinte 
Dent vivante 


Exérèse du tissu carié qui 
sera remplacé par un 
amalgame (PAS plombage) 


Possible Évolution vers la 
pulpita aigue ou chronique 
avec nécrose à bas bruit 


e PREVENTION 


Desmodontite® ou 
Périodontite ou 
monoarthrite aigue 

- DI spontanée, intense au 
moindre contact®pulsatile 
strictement localisé® à la 
dent 

- Augmenté par le chaud 

- Impress° de dent longue? 
entravant la mastication / 
élocution 

- Dent mobile? 

- Dl à la percussion axiale 

Rx : élargissement du ligt? 

Nécrose pulpaire® entrain®”* 

une inflammation du ligmt 
et constitution d’une arthrite 
« dent mortifiée »° 
Trépanation de la dent 
Meulage (diminuer hteur) 
Antalgique 
ATB : PéniC/ Pyostacine 

Laisser la ch ant ouverte 

AINS déconseillé ++++ 
Secondairement (24h) 

- soit? extraction dentaire 

- soit dévitalisat°®/obturat°® 
Possible Évolution vers la 

desmondontite chronique, le 
granulome apical®, la 
formation d’un abcés sous 
périosté® de voute palatine® 


Pulpite aigue® 
= « rage de dent » 


- DI spontanée® intense, 
persistante®, pulsatile, 
irradiant® aux dents 
voisines homolatérales 

-Dl augmentée au décubitus® 

- Sensibilité au chaud®, au 
froid® 

- Sensibilité à la percussion 
transversale 


Pulpe exposée 
Dent va mourir 


Ouverture de la chambre 
pulpaire ayt un effet antalgiq 
et pansement spécial 
Dévitalisation secondaire de la 
dent (retrait pulpe) et obturat® 


Possible Évolution vers la 
desmondontite aigue ou 
chronique directement 


e Bonne hygiène bucco-dentaire : lavage 3/jour? pr lever la plaque dentaire® 
e Cs semestrielle® chez le dentiste afin d’éliminer la plaque dentaire, soins gingivaux : « détartrage » 
e Prescription de fluor®* (dentifrice®, eau de Badoit®) et correction des malpositions dentaires® chez Penfant 


-Nb: Pulpite® /desmondontites aigues® pas toutes post infectieuses® : aussi post traumatique physique? ou chimiq (pâte obtur®) 


Granulome apical ® 
Kyste apical et 
radiculodentaire® 


Pas de symptomatologie 
clinique en dhs de ses 
complications 

Diagnostic radiologique 
Cliché rétroalvéolaire : 
lacune osseuse périapicale 
à type de clarté®, de 
contour flou , homogène 
Par def° diamêtre < 10 mm 
sinon c'est un kyste apical 


Soit ttt conservateur 

- Simple surveillance Rx 

- ou curetage du granulome 
Soit extraction de la dent 
avec curetage du granulome 
En cas de Kyste apical, ttt 
systématique par curetage @ 
avec ou sans conservation? 
de la dent 


Complications communes 
- Réinfection avec 
infection de voisinage : 
cellulite, ostéite, sinusite 
- Infection à distance 


Parodonthopathies 
e _DEFINTION 
e On désigne sous ce terme des Mies inflammatoires ou dégénératives qui provoquent des manifestations 


inflammatoires de la gencive, du ligament desmodontal, de l'os alvéolaire et du cÉment . Elles aboutissent par un 
processus de résorption à la mobilité puis la chute de la dent. 


e On distingue les parodontopathies superficielles (Gingivite et gingivopathies) et les profondes (Parodontose et 


parodontite le + svt chronique) 


ps FACTEUR EFAVORISANT AU MOINS 15 QCM S SUR CE THEME +++ 


Foyers infectieux dentaires® 

Mauvais hygiène buccodentaire® (tartre) 

Tble de larticulé dentaire®, malpositions dentaires®, trauma prothétiques® 

Tble de la sécrétion salivaire® (tabac®, intox aux opiacés®, Sd sec du Goujerot Sjogren®, radiothérapie®, 
psychotrope®) 

Tabac?® 

Endocriniennes 

- Hyperplasie gingivale : grossesse®, puberté, contraception orale 

-_Hypoplasie : ménopause, hyperthyroïdie, diabète®, insuffisance surrénale, acromégalie 
Néoplasies : hémopathies(leucose®), leucopénie®, Biermer 

Gingivostomatite bactérienne, candidosique et virale (HIV?) 

Carences en vitamine C@ 

Iatrogéniques : Di Hydan®® (=> hypertrophie gingivale®) , prothéses 


e _GINGIVOPATHIES 


Altération du parodonte superficiel, la gencive pouvant avoir plusieurs étiologies 

Signes fonctionnels : gingivorragie aggravée par le brossage, douleurs lors de la mastication, pas de mobilité 
dentaire® 

Examen clinique : rougeur et oedéme des gencives 


Bilan radiologique classique : absence d'alvéolyse, ligmt alvéolodentaire non atteint® 


e PARODONTOPATHIES PROFONDES 


Désinsertion de l'attache de l'épithélium gingival avec lyse osseuse => mobilité => chute dentaire 


e Parodontoses : régression simultanée gingivoalvéolaire sans phénomène infectieux 
e Parodontite chronique ou Parodontolyse : 


- Régression osseuse + rapide que gingivale => poche parodontale à manifestation infectieuse 

-_ Flore bacterienne différente riche en Spirochète, Bacteroides gingivalis,… avec mauvaise réponse immunitaire. 

-_ Pathologie fréquente ayt de nbx facteurs favorisant (cf). 

-_ Signes fonctionnels : Gingivorragie, douleur, gingivite 

-_ Examen clinique : haleine fétide, mobilité dentaire®, poches parodontales® (profondeur connue par utilisation de 
sonde), apparition d’un diastème interdentaire® 

-_ Bilan radiologique classique : Alvéolyse péri et interradiculaire + Élargissement du ligament alvéolo-dentaire + 
disparition du septum interdentaire®… 

-_ Evolution : En absence de traitement, l'évolution se fait vers l’édentation. Les complications infectieuses sont 
fréquentes : 
> Pulpite par voie ligamentaire "à rétro” 
> Monoarthrite latéro radiculaire (micro abcès), algies +++ 
> Abcès intra gingival : pyorrhée 
> Abcès ou cellulite péri maxillaire 
> A distance : « Mie focale » cf page 

- Traitement : ATB active sur les spirochêtes : Spiramycine + Flagyl , ttt étio chirurgical avec éviction du foyer 
infectieus (drainage, lavage, curetage, …), hygièêne buccodentaire. 


Accidents d’éruption dentaire ou péricoronarite de la dent de sagesse inferieure 
e ETIOLOGIE 
= Défaut de mise en plase de la dent sur arcade qui va rester alors en désinclusion. Le sac péricoronaire reste 
partiellement ouvert avec colonisation secondaire par les germes de la cavité buccale . 
=_ Accidents d’éruption + fqt au niveau des dents de sagesse et surtt inferieures®. Après viennent les canines sup? 
e DIAGNOSTIC 
e Terrain : Age moyen : 22 ans° 
e Clinique 

-_Péricoronarite® : Douleur violente unilat prôche du pilier ant du voile, irradiant vers l'oreille. Elle s'accompagne 
d'une dysphagie, d'une gêne à la mastication, d'insomnie et d'une fébricule. 

- A examen : Léger trismus®, stomatite odontiasique® : muqueuse oedematié et érythémateuse ds la région 
rétromolaire inférieure . On peut percevoir un espace entre la dent en désinclusion et la gencive. Le pression très 
algique de la muqueuse en regard de la dent peut laisser sourdre du pus. 

e Rx rétro-alvéolaire ou panoramique 

-_Confirme la présence de la dent de sagesse en désinclusion 

-_Montre un granulome marginal postérieur® : image radio-claire en croissant, bien limitée, située entre la couronne 
et la muqueuse. 

e EVOLUTION 
= Après ttt, la péricoronarite guérira, mais si l'avulsion de la dent de sagesse n'est pas réalisée dans les semaines qui 
suivent, le foyer constitué par le kyste marginal postérieur va devenir un foyer infectieux dentaire chronique 
e _TRAITEMENT 
= Ttt local : Détersion du capuchon muqueux avec de l'eau oxygénée et de l'acide trichloracétique puis poursuivi par 
des bains de bouche à base de chlorhexidine. 
= Ttt antibiotique : Amoxycilline 3 g/24 h ou pristinamycine ; en cas d'infection peu importante : spyramicine 
associée au métronidazole. 
= Extraction chirurgicale de la dent de sagesse ds un 2°*° temps (délai de qq sem) sous AL ou AG. 
e _PRINCIPALE COMPLICATION GRAVE 
= L’abcès migrateur de Chompret et l’Hirondel (cellulite aigue localisée® cf page 5) 
= Les autres st : Nevralgie du nerf dentaire® , tble de l'occlusion®, dl mandibulaire® , Kyste coronodentaire (kyste 
développé à partir du sac de la couronne d’une dent incluse) , Pas de Kyste apical 


Cellulites d'origine dentaire 
DEFINITION 


C'est une infection dentaire (surtt périodontite, accident de désinclusion ou geste de chirurgie dentaire) qui a 
dépassé le périoste de los alvéolaire avec inflammation puis suppuration des tissus cellulaires. 

Pour mémoire, elles peuvent être également secondaire à une fracture de la mandibule, infection d’un organe de la 
sphère buccofaciale, infection sur néoplasie ORL plus rarement. 


Le tissu cellulaire est compartimenté par 2 muscles essentiellemnt ce qui fait que les cellulites restent longtemps 

localisé : 

-_ Muscle mylohyoïdien : Sépare l'espace sus et sous mylohyoïdien qui ne communiquent qu’au niveau de la dent 
de sagesse infèrieure® 

-_ Muscle buccinateur 


La situation des apex dentaires par rapport aux tables et aux insertions musculo-aponévrotiques détermine la 
localisation des cellulites. 
- Transversalement : 
Au maxillaire : ttes les alvéoles st + prôches de la table externe qu’interne mais les racines palatines st inclinés 
vers le palais 
A la mandibule : Molaire (+ prôche de la table interne) , Prémolaire (les 2), canines et incisives (table externe) 
- Verticalement : 
Dents sus mylohyoïdienne (Incisive, canine et prémolaire) 
Dents sous mylohyoïdienne (Molaire ) => région 3 sur le schéma page suivante 
On distingue les cellulites localisées et les cellulites diffuses. 


CELLULITES AIGUES LOCALISEES ® 


Cellullites qui restent localisées en regard de la dent causale. Elles passent par 2 stades : 

Cellulites aiguës sereuses : 

- Tuméfaction limitée, arrondie, chaude, douloureuse, tendue régulière de consistance élastique, comblant un 
sillon de la face avec un trismus débutant 

- Peu de signes généraux (fébricule : 38-38°5 ; cÉphalée ; malaise). 

-_ L’évolution se fait vers la régression en cas de traitement sinon vers la forme collectée ou suppurée. 

- Traitement : 
> Etiologique sur le foyer infectieux dentaire® (extraction précoce après 24 h d’ ATB ou conservation) 
> Symptomatique sur l’infection : Pas de geste sur la cellulite, double ATB?® parentérale active sur les aéro- 

anaérobies associant : PéniG + Flagyl® en 1°* intention , Antalgique . Les AINS ne st jamais indiquées. 

Cellulites aiguës suppurées : 

-_ En labsence de traitement la cellulite séreuse va s’abcéder, se traduisant alors par une tuméfaction inflammatoire, 
qui reste limitée mais de présentation différente 
> Peau devient rouge, tendue, luisante, prenant le godet 
> Masse fluctuante” et adhérente à l'os 
> Douleurs intenses, pulsatiles® et insomniantes avec trismus majeur et hypersialorrhée 

- Signes généraux marqués avec fièvre à 39°, asthénie. 

-_ Evolution sous ttt local et général vers la régression ou en l’absence de traitement vers les complications 

- Traitement: 
> Idem cellulite séreuse 
> Drainage chirurgicale?® par incision superficielle à la partie déclive de la collection (<2 cm) puis dilacération des 

plans profonds et mise en place de lame de drainage pour 48h 

Complications de la cellulite collectée 

- Fistulisation® de fagon délabrante 

Passage à la chronicité® 

Diffusion vers d’autres espaces : plancher buccal 

Diffusion vers d’autres organes : Ostéite®, Myosite infectieuse (M.Masticateur => Constrictions permanentes®), 

Arthrite temporomandibulaire, Thrombophlébite 

> Thrombophlébite facio-ophtalmique® : eedème mou et indolore de l’hémiface avec oedeme palpébral sup” si 
atteinte de la V.ophtalmique 

> Thrombophlébite ptérygoidienne ou profonde : Dl violente, trismus serré, dysphagie, oedeme vestibulaire 
post, edême de la fosse temporale 

> Thrombophlébite du sinus caverneux ®: (Edème palpébral sup, exophtalmie unilat axile et douloureuse, 
irritation III, IV, et Ve paires craniennes, Sd méningée 

- Septicémies 


CELLULITES CIRCONSCRITES : Elles touchent une zone anatomique dont elles portent le nom : 

- Cellulite vestibulaire (au dessus du buccinateur) => (5) 

- Cellulite géniennes (au dessous du buccinateur) => 4 

- Cellulite naso-génienne (6) , sous-narinaire 

- Cellulite labiales supérieures (7),labio-mentonnières (8-9), juxta 
amygdalienne, massétérines(2)… 

- L’abcès migrateur de Chompret et l’Hirondel (3): tuméfaction en fuseau du 
vestibule inférieur avec comme point de départ une péricoronarite de la dent 
de sagesse, La palpation de cette tuméfaction fait soudre du pus au niveau de 
la péricoronarite. 


- 1/ Régions temporale 
CELLULITE SUBAIGUE/CHRONIQUE LOCALISEE : contexte de cell. non/mal ttt | -/ Régions massétérine 
-_Noyau de cellulite indurée non inflammatoire non fluctuant adhérant à la ze HEERS Il 


8 8 . } -4/ Régions génienne basse 
; ) 
peau, à l'os, à la table externe par un cordon qui se termine sur la dent -5/ Régions génienne haute 


causale . -6/ Régions naso-génienne 
- Signes généraux et fonctionnels absents -7/ Régions labiale supérieure 


-_ Evolution : vers le réchauffement, extension, la fistulisation qui , ici, -8/ Régions mentonière 
5 on - 9 / Régions sous-mentonière 
n’assure pas la guérison | s 


FORME PARTICULIERE 
- Cellulite actinomycosique 
> Pathologie rare survent sur un mvs état buccodentaire et compliquant de multiples foyers dentaires (et non 1 
seul) de facon subaigu 
> Germes : Actinomyces saprophytes de la bouche , un anaérobie strict 
> Tuméfactions multiples se succédant rapidement ds le tps de facon inexorable sans ttt donnant un aspect 
mamelonné très dur avec des fistules d’âges différents et signes généraux marqués (asthénie majeure, fébricule) 
> Pus rempli de grain jaune qui seront analysé en bacterio (culture difficile) . 
> Svt diagnostic sur biopsie profonde avec mise en évidence de filaments mycéliens en massues caractéristiques 
> Ttt: ATB au long cours 1 à 2 mois (Macrolide +++), drainage et lavage aux ATB 


CELLULITES AIGUES DIFFUSES 


Elles constituent une entité propre à distinguer des cellulites diffusées qui font suite à des cellulites circonscrites. 
C'est l’atteinte diffuse des tissus cellulaires avec nécrose étendue d’extrême gravité survenant sur terrain de débilité 
le plus souvent (immunodéprimé) compliquent une infection dentaire banale (germes anaérobies prédominant). 
Clinique 

-_Tuméfaction faciale, d'abord molle et peu douloureuse, devient ligneuse et hyperalgique, puis marbrée. L'oedème 
est massif et déborde largement la tuméfaction initiale. La palpation douce met en évidence de larges zones de 
crépitations® sous-cutanées. Un trismus serré est pratiquement constant. 

-_ Tableau de toxi-infection avec fièvre à 39°C, frissons, hypotension, troubles digestifs pouvant se compliquer de 
collapsus et choc très rapidement. 

-_ Vers le 5-6e jour, la suppuration s'installe, la peau se sphacèle et se perfore. Les artères dénudées peuvent se 
rompre et entraîner des hémorragies cataclysmiques. L'oedème est tel que, sans traitement, le patient peut décéder 
par compression des VADS. 

Paraclinique : Bilan infectieux , dentaire et du retentissment sur fct vitale, TDM/IRM cervicomédiastinal 

Formes cliniques 

-_ Angine de Ludwig touche la région sus-mylohyoïdienne : cellulite diffuse gangreneuse à diffus® mandibulaire int. 
> Tuméfaction endobuccale du plancher collant à la face interne de la mandibule puis secondairement 

envahissement sous-maxillaire. 
> Langue refoulée, trismus, dysphagie, hypersialorrhée et gêne respiratoire par extension vers la région 
pharyngée. 

-_Phlegmon de Lemaître et Ruppe intéresse la région sous-mylo-hyoïdienne ; 

-_Angine de Sénator intéresse la région para-amygdalienne et pharyngée ; 

Pronostic : 30 % de mortalité 

Traitement 

-_Intubation trachéale précoce avt l’apparition des signes respi , trachéotomie si + tardif ms tjs préventif 

- ATB en IV : Pénicilline + Flagyl à forte dose (Si allergie Péni : Teicoplanine Targocid®). 

-_Corticothérapie : 200 à 500 mg d’' HSHC 

-_ + Anticoagulant si thrombise 

- Ttt étiologique : avulsion dentaire 

-_Ttt chirurgical : Drainage avec large mise à plat et débridement délabrant pr libérer les VADS et éviter lextension 

- Oxygenothérapie hyperbare 


Sinusite d’origine dentaire 


e GENERALITES 
e Le + svt sont chroniques mais possibilité de sinusites maxillaires aiguës d'origine dentaire sur desmodontite® ou 
pulpite aiguës des molaires ou prémolaires (atteinte par continuité ou contiguïté du sinus maxillaire) # diffusion 
secondaire vers les sinus ethmoïdaux et frontaux 
e Bilan dentaire clinique devant toute sinusite maxillaire aiguë et Évoquer tjs un foyer infectieux dentaire en cas de 
sinusite maxillaire récidivante ou chronique 
e Dents dites « sinusiennes » 2**”**; Etage superieur 
1e molaire? > 2m prémolaire® > 2e molaire? > 119° prémolaire® (14, 159, 169, 172 et 24, 252, 262, 279) 
-_ Autres dents rares possibles : dent de sagesse + canine (faux en QCM) 
- Jamais les incisives® 
e Formes étiologiques 
-_Compliquer une carie, granulome apical®, desmodontite aigue , péricoronarite sur dent incluse 
- latrogène: 
> Curetage alvéolaire après extraction avec refoulement de l’apex en sous muqueux/intrasinusien® 
> Effraction sinusienne lors du ttt conservateur : dépôts de pâtes d’obturation ds le sinus. 
e _ SINUSITES CHRONIQUES DE L’ ADULTE 
= Circonstances de découverte 
-_Mouchage / jetage purulent®**** unilat?**** et fétide®**** 
-_Cacosmie unilat et surtt matinale 
-_Sinulalgie maxillaire incste mais sans obstruction nasale 
= Examen clinique ORL (rhinoscopie ant et post : Présence de pus dans le méat moyen®** juste en dehors du cornet 
moyen) 
= Examen stomato complet (percussion axiale et latérale, Épreuve chaud et froid) 
=_Rx des sinus (Blondeau® + Hirtz + Profil ) indispensable : Cadre osseux normal, opacité totale et homogène d’un 
sinus unilat®, présence d’un corp étranger (pâte dentaire) 
=_Panoramique dentaire® et cliché rétroalvéolaire, cliché occlusal anterieur? 
-_Granulomes, Kystes radiculodentaires, … 
= TDM parfois utile 
=_Ponction du sinus : rôle thérapeutique (antalgique / drainage) et à visée bacteriologique 
e _TRAITEMENT 
= Temps dentaire : Généralement avulsion dentaire, curetage du foyer apical, Énucléation d'un kyste, … 
= Temps sinusien : Ponction du sinus si chronique avec lavage et instillation ATB-corticoide en local . Si après 
plusieurs tentatives, Ééchec : exploration endoscopique plus que chirurgicale (Cadwell-luc®) 
= Ttt sinusite aigue : ATB à large spectre : Augmentin pdt 8j + prednisone 1mg/kg/j pdt 5-7 j + désinfection 
nasopharyngé 


Complicat® à distance des foyers infectieux dentaires chroniq : « Mie focale® » 
e _ENDOCARDITE BACTERIENNE (MALADIE D’OSLER) 
= Il existe un risque de bactériémie lors des soins dentaires, il est donc nécessaire de prévenir chez les patient ayant une 
valvulopathie (RA++) une maladie d’Osler par une antibioprophylaxie®. 
e SEPTICEMIE ET THROMBOPHLEBITES CRANIOFACIALES 
= Les septicémies à point de départ dentaire (soins, extraction) sont rares et surviennent le + svt sur terrain de débilité. 
e ATTEINTES RHUMATOLOGIQUE 
= RAA (strepto. hémolytique), arthrite infectieuse, sensibilisation allergique dans certains rhumatismes chroniques. 
e ATTEINTES OCULAIRES 
=_Propagation de continuité d’une infection, manifestation inflammatoires (uveïte®, kératite). 
= Toutefois devant toute exophtalmie unilatérale, il faut éliminer une thrombophlébite du sinus caverneux 
e _ATTEINTES DERMATOLOGIQUES : Urticaire, eczéma, Oedeme de Quincke® (allergie probable au streptocoque) 
e _NEPHROPATHIES® 
= Rôle aggravant des infection focales dentaire sur les glomérulopathies 
= => couverture ATB lors extraction ou soins chez patient atteint de glomérulonéphropathie. 


e ALGIES FACIALES : IÌ faut toujours éliminer une cause dentaire +++. 
e _ASTHME BRONCHIQUE INFECTIEUX, ABCES DU POUMON. 


e _FIEVRE PROLONGEE INEXPLIQUEE : Bilan infectieux avec orthopantomogramme à la recherche de : Granulome, 
kyste, Implants+++ 


Source : Fiches Rev Prat, Conf Hippo Stomato, RDP CD, Medifac, 113 QCM Intest 2000, 1 Dossier Annale 
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Ürgeness fraumefigugs sculairgs GETZ 


Contusion, Plaie du globe, Corps étranger intra-oculaire = CEIO, Urgence, Centre spécialisé 


Etiologie 

e _TRAUMATISME NON PERFORANT 
oO Contusion (coup de poing, bouchon de champagne, balle de tennis, accident de la voie publique) 
0 Brulure (physique ou chimique) 

e _TRAUMATISME PERFORANT DU GLOBE OCULAIRE 
no Plaie du globe 
0 Eclatement par contusion 
0 Instruments tranchants 
0 Ecdlats de verre (pare brise, …) 
0 Eclats métalliques, accident de travail 

> Impose : exploration et réparation chirurgicale, recherche de CEIO 


Diagnostic 
e _TERRAIN : Homme surtt / jeunes enfants 
© _CIRCONSTANCES DE L’ ACCIDENT 
n Date, heure, accident professionnel 
0 Notion de corps étranger, de brûlure physique ou chimique 
0 Etat antérieur de l'oeil blessé, valeur de l'autre ceil 
e EXAMEN CLINIQUE BILAT ET COMPARATIF 
> AV de loin de prês avec et sans correction (médicolégal) et CV 
> Examen plan par plan sous AL: tétracaïne (recherche CE ds ts les plans) 
O Paupières et annexes à LAF 
> Lacération, hématome, ocedème 
> _Plaie médiane de paupière sup => atteinte du m.releveur 
> _Plaie dirigée vers l'angle interne => atteinte canalicule lacrymale®, conjonctive®? et globe oculaire® 
OD Segment antérieur à LAF 
> Conjonctive 
e Si hgie sous-conjonctivale ou chémosis (cedême de la conjonctive qui forme un bourrelet autour de la cornée) 
=> perforation du globe 
e Recherche CE, examen des cul de sac, plaie 
> Cornée 
e Plaie : forme, taille, ramifications, profondeur 
e Signe de SEIDEL = Ecoulement de ’HA qui chasse la fluorescéine, si plaie transfixiante (permet de vérifier 
Fintégrité de Y'épithélium cornéen?) 
e Erosion simple, cedème, plis ou rupture membrane de Descemet 
> Chambre antérieure 
e Réaction inflammatoire = phénomène de TYNDALL 
e HYPHEMA?"*= Sang ds la CA avec niveau de liquide horizontal, pathognomonique du trauma oculaire® 
e Modification de la profondeur de la CA? => perforation du globe®, luxation du cristallin 
> _Iris-pupille 
e Rupture du sphincter irien, dialyse irienne, hernie de iris? à travers plaie de comée 
e Atteinte de réactivité de pupille par atteinte intra-cranienne du nerf optique ou par blessure directe du globe 
> Angle irido-cornéen 
e Corps étranger ds langle 
e GONIOSCOPIE INDISPENSABLE, mais pas tjrs possible en urgence 
> Cristallin 


e Subluxation : 
0 IRIDONESIS = mvt de l’iris lors mvts rapides du globe 
0 Inégalité de profondeur de la chambre ant de l’ceil 
DO _Rq: pas pathognomonique® du trauma oculaire : Marfan 
e Luxation totale 
0 Antérieure => hypertonie aigue 
O0 _Postérieure ds le vitré => hypertonie tardive 
Cataracte? unilat, svt retardée® (24h ou qq jours) 
Plaie du cristallin 
0 _Minime de la capsule ant 
O Vaste brèche capsulaire avec issue de masses cristalliniennes => chir rapide 


2/6 
> Mesure TO : SYSTEMATIQUE D'EMBLEE + surveillance (hypotonie — plaie du globe) 
0 Segment postérieur 
Perforation du globe 
Hémorragie ds le vitré (empèche examen de la rétine) 
Hémorragie, hématome ou rupture de choroïde 
Lésion de la rétine (au FO après dilatation) 
e (Edème du pôle postérieur = de BERLIN 
(Edème périphérique (risque de déchirure secondaire) 
Hgie 
Déchirure 
Désinsertion à l'ora serrata 
e DR 
> Lésion du nerf optique 
e Immédiate => atrophie optique 
e 24 à 48h après => compression du nerf 
> Apprécier la MOBILITE oculaire après avoir éliminer une perforation du globe 


USL 


iris _cristallin 


Choroïde Plaie de cornée 
Cataracte 
paz Macula Plaie du vitré 


Plaie de rétine 


lumineux Plaie de la choroïde 


nh A dad 


Chambre aptér. schéma 2 Corps étranger intra-oculaire 


Coupe anatomique du globe oculaire, 
e _ORIENTATION EN F° DU TRAUMATISME 


PERFORATION ou 
CEI O 
Poussière, bois ’ Balle de tennis, squash, Crayon, fléchette 
B , Acide ou base 5 8 
métal, coup d’ongle coup de poing plomb, parebrise 


CE SUPERFI CIEL BRULURE CONTUSI ON 


Nature 


Vision variable Abaissée variable Abaissée 


Oculo-motricité normale normale Chercher diplopie Non appréciable 


Signes fonctionnels 


palpébral Hématome des paupiéres 
Blépharospasme fermant la fente palpébrale 


variable selon lieu de 


dépolie perforation 


impératif V3M contre-indiqué 


#6 


> _Contusion 
OD Syndrome traumatique antérieur : 
> _Hémorragie sous conjonctivale 
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> _Hémorragie de la chambre antérieure® = hyphéma 


> Déchirures de l'iris 


> _Atteintes du cristallin = cataracte, luxation => hypertonie oculaire. 


O0 Syndrome traumatique postérieur : 


> _Atteintes de la rétine = oedème, hémorragies, déchirures, décollements 


> Atteintes de la choroïde = déchirures 


> Brûlures 


Chimiques : les + fréquentes, les + graves 


Acides 


Bases 


Autres 


® Nécrose brutale avec coagulation | ® Les + graves 
des Ptn de surface 

® Gravité fonction de la concentrat® 

® Pas de diffusion en profondeur : 


lésions d'emblée max® 


oooo 


® Se combinent avec les ptn 
cellulaires favorisant leur propre 
pénétration : diffusion ds le globe 
pdt plusieurs jours? 

® Complications secondaires : 

Uvéite ant, cataracte 

Glaucome, Sd sec? 

Entropion®, symblépharon® 

(Edème cornéen® 


® Solvants, détergents : bon pronostic 
® Gaz lacrymogènes 

® Gaz de combats 

® Métaux lourds 

® Irritants corrosifs 


Thermiques 


® Par flamme : peu dangereuses pour globe, atteinte 
palpébrale sévère possible 
® Par projection de métaux en fusion 
o Gravité selon la t° de fusion 
o Lésions conjonctivales légères, parfois 
symblépharon 
® Par liquides chauds : En général peu grave, parfois 
synéchies entre paupière et oeil? 
® Electriques : Risque de cataracte® stt 


® Par radiations 
o UV 


DO Arc électrique, ophtalmie des neiges … 

O 6 à 10h après expo : dl++, larmoiement, photophobie, 
blépharospasme, chémosis 

DO _Kératite ponctuée superficielle®, guérison en qqs jours sans 
séquelles 

Oo Phototraumatisme 

O observation d'une éclipse 

0 _ signes bilat : Éblouissement, brouillard visuel temporaire, 
scotome temporaire ou définitif 

O _oedème maculaire peut Évoluer vers cicatrice définitive 


o Rx: cataracte post 


0 Bilan des lésions spécifiques? 
> Paupières + sondage lavage des VL 
e Nécrose 
> Conjonctive 
e Lésions exsudatives 


e Lésions ischémiques : aspect blanchâtre avasculaire sans hei à 


pigûre 
> Cornée 


e Ulcères, kératites, oeedème, plis descemétiques 


e anesthésie 
> CA 

e Tyndall pigmentaire 
> Cristallin : cataracte 


> _Plaie du globe 


0 Séquelles 
> Paupières 
e Rétractions 
e entropion® 
> Voies lacrymales : obstruction 
> Conjonctive : symblépharon? 
> Cornée 
e Leucome étendu 
e Cornée porcelainée 
> Glaucome secondaire 
> Cristallin 
e Synéchies 
e cataracte 


0 Plaie majeure du globe = c'est pratiquement l'éclatement du globe qui pose le problème de sa conservation 
O Plaie mineure ou apparemment : le pronostic va dépendre de la situation de la plaie d'autant plus grave 
qu'elle est plus postérieure, de l'atteinte de l'uvée c'est à dire de l'iris ou du corps ciliaire 


a Tjrs suspecter CE 


5/6 
> CE 
0 Superficiel 
> Cornéen 
e SF de kératite 
e AV Nsf si ds axe visuel 
e Examen au biomicroscope : halo de rouille si accident remonte à qqs jours 
> Conjonctival 
e Comjonctivite 
e Risque d’abcés, iridocyclite, endophtalmie si méconnu 
DO Pénétrant = CEIO 
> _Accidents de travail, bricolage, pare-brise, chasse, CE végétaux (très septiques), … 
> Examen à LAF plan par plan 
e Recherche point de pénétration 
e Toute cataracte unilat. chez jeune stt si brune ou verdatre doit faire suspecter CEIO 
> Ex. complémentaires 
e RX : blondeau, centrées sur orbite®** de face et profil ds différentes positions du regard 
e Scanner orbitaire sans injection, IRM (si non métallique) 
e Echographie B? (après suture d'une plaie du globe) : visualise CE > 0.75 mm 
e Bilan pré-op 
> Complications précoces : Endophtalmie = dl, BAV, uvéite + hypopion, infection du vitré 
> Complications secondaires 


e Mécaniques 
O _Hypertonie oculaire 
DO Cataracte unilat 
DO Hgie du vitré 
O DR immédiat ou retardé par brides 
e Inflammatoires 
0 Uvéite torpide 
O _Ophtalmie sympathique 
e Liées à persistance® d'un CEIO méconnu => hétérochromie irienne® 
DO SIDEROSE ?P= halo brun (de fer) autour CE, en périphérie cornéenne, mydriase® AR, cataracte, hypertonie, BAV, 
rétrécissement CV, atrophie optique®, modif.ERG® 
O0 CHALCOSE®P = due au cuivre, anneau de Kayser-fleisher, iris verdâtre, cataracte, BAV, rétrécissement CV => possible 
cécité. 


Principes du traitement 
e _URGENCE THERAPEUTIQUE 
e LE TRAITEMENT MEDICAL S’IMPOSE TOUJOURS ET COMPREND 
no Une ATBthérapie locale et générale si l'on a le moindre doute sur l'effraction de la coque oculaire 
0 Un ttt anti-inflammatoire local (collyre corticoïde local chibrocadron ®) et général à base de 
corticostéroïdes 
0 Une sérovaccination antitétanique SAT/VAT 


e _TRAITEMENT CURATIF 
> Lors de plaies oculaires? 
0 Une ATB large (pipérilline + quinolone) par voie générale et locale cad double et à bonne diffusion IO. 


O Traitement chirurgical en urgence ss microscope opératoire 
> En 1°°, exploration soigneuse 
> Si plaie cornéenne étanche (< à 2 mm) ss déplacement et ss lésion sous-jacente, un pansement occlusif 
discrêtement compressif peut suffire. 
> Dans tous les autres cas 
e Suture en maîtrisant les hémorragies (électrocoagulation) avec des fils non résorbables 
e Nettoyer tous les tissus qui auraient pu s'incarcérer : liris, avec résection possible, corps ciliaire, vitré 
e Corps étrangers 
0 _superficiels ou intracornéens : extraits sous anesthésie locale à la curette ou à la pique, gratter la rouille. 


DO _intraoculaires : extraits après localisation très précise : avec un électro-aimant pour les corps étrangers magnétiques® ; sinon 
avec des pinces, avec ou sans vitrectomie s'ils sont sur la rétine. 


Collyres antibiotiques et cicatrisants permettent une guérison généralement rapide (3-4 jours). 
Si plaie rétinienne,cryoapplication des bords de la cicatrice 

Reconstitution des cavités 

Suture soigneuse des plaies de paupière, des muscles, voies lacrymales 
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> _Lors d'une contusion oculaire 


Oo O 


jm) 


Il n'y a pas d'indication de traitement chirurgical immédiat. 

Surveillance en ophtalmo : TO +++ 

Suture soigneuse des plaies de paupière, des muscles, voies lacrymales 

Erosion cornéenne : collyre antiseptique ou ATB +cicatrisant cornéen + collyre parasympatholytique 
cycloplégique à visée antalgique (Atropine) + pansement occlusif. 

Hyphéma : ttt médical sous surveillance hospitaliêre 


> repos strict en position semi-assise, boisson abondante avec pansement oculaire 
> _Exceptionnellement, traitement chirurgical secondairement si hyphéma grave, hématocornée 


mi) 


m) 


nm 
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Luxation du cristallin ou subluxation n'est une urgence chirurgicale que si elle est responsable d’une 
hypertonie ou d'oedème de cornée. La luxation posterieure est svt bien tolérée et la chir peut être retardée. 
Cataracte traumatique contusive, volontiers en rosace postérieure, est opérée plus tardivement, comme 
Féventuel décollement de rétine. 

Hgie du vitré : Repos, boisson abondante et surveillance de la résorption clinique et Échographique pour 
dépister une lésion rétinienne. 

(Edème rétinien (de berlin) : Corticottt générale et vasodilatateurs 

Déchirure de Rt sans DR : Photocoagulation au laser ou cryoapplication si laser impossible 

Penser à la fracture du plancher de lorbite Q209 (ecchymose péri-orbitaire, diplopie => scanner orbito- 
facial en coupes coronales et saggitales, test de Lancaster) 


> Brûlures chimiques 


jm) 


Ooo qO 


En urgence, lavage abondant®? et prolongé® soit avec du sérum physiologique® soit avec de l'eau sur le lieu 
de laccident 

Jamais pratiquer de neutralisation® (aggrave la brulure) 

Définir le P° en cause 

Patient à jeun, donner un sédatif ou un antalgique 

Transfert en ophtalmo 

Re lavage abondant bilat et prolongé avec du sérum physiologique pdt 15 min après anesthésie locale? 
par un collyre. 


Ablation des fragments solides 
Instillation TT (effet antalgique et antiinflammatoire) 


Si grave : PONCTION DE CA (par base) pour evacuer 1’ HA et injecter corticoïde soluble avec injection 
sous conjonctivale de vasoD et d’héparine. 

Si brulure 2° et 3° degré : Ttt chirurgical (PASSOW) avec section conj. nécrosée, Élimination du caustique et 
ponction de CA associée. 

De facon générale, pas de greffe de cornée à chaud. 


> Surveillance régulière pdt plusieurs mois dépistant les complications secondaires 
> _Opacification cornéenne (greffe parfois) 
> Cataracte 
> _HTIO secondaire (ttt medoc puis svt chir) 
> DR 


e TRAITEMENT PREVENTIE 

> Le port de lunettes de protection?” dans certaines activités professionnelles, dans certains sports et lors de 
bricolage est recommandé notamment chez les patients à risque : monophtalmes, forts myopes, patients ayant des 
antécédents de chirurgie du globe oculaire. 

> L'éviction de jouets dangereux (fléchettes) diminuera le risque de traumatisme chez l'enfant. 

> La fermeture à clef ou le rangement en hauteur des produits à usage ménager pourrait considérablement 
limiter les brûlures chimiques oculaires et parfois digestives. 

> Enfin, depuis l'obligation du port de ceinture de sécurité et I'équipement des voitures de pare-brise feuilleté 
triplex, le nombre de plaies par bris de pare-brise a considérablement diminué. 


e __NE PAS OUBLIER 
> Certificat médical initial stt si Accident du T 
> Arret de travail 
> Retourner paupière sup 
> En cas de plaie, ne PAS appuyer sur l'oeil 


Rq': @symblépharon = synéchie des conjonctives bulbaire et palpébrale (grave) 
Cq : Immobilité du globe?®, Trichiasis® = déviation des cils en arrière vers le globe oculaire, Sd sec@, entropion cicatriciel® 


Source : Fiche Rev Prat, intermed ophtalmo, conf IPESUD Mura, QCM INTEST 2002, 1 CCQCM en annale, 2 dossiers annale 
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* < 
Glauenmt aigu ò anght fermé Q213 
(étio, physiopeth, dieg, evolut?, #4) 
GAFA Urgence médicochirurgicale Oeil rouge Douleur Hyperpression Oeil adelphe 


Etiologies, facteurs prédisposants 
e _GLAUCOME PRIMITIF 
> Angle iridocornéen étroit2** 
> Fréquent chez l'hypermétrope par prédisposition anatomique des yeux : chambre antérieure étroite®** cad 
longueur axiale < 23 mm avec chambre ant < 1,5 mm. 
> Gros cristallin 
0 svt cataracte chez le sujet agé, 
0 Intumescence® du cristallin avec l'âge 
> Pupille en semi mydriase® : 
0 Obscurité, Émotion, stress, chir, dl 
0 Médicaments mydriatiques® : sympatomimétiques?® et parasympatholytique?® (atropiniques, antidépresseur, 
NL, BZD, anticholinergiques, antiparkinsoniens, Anesthésiques (AG), IMAO) 
0 Autres : dérivés nitrés en IV (en QCM mais non) : mécanisme ? 
> A partir d’un certain âge, sous effet de facteurs déclenchants, fermeture de langle irido-cornéen responsable 
d’une augmentation de la pression intraoculaire ayant un retentissement par détérioration + rapide du nerf optique 


Q+++ 


e _GLAUCOME SECONDAIRE 
> _Uvéite ant aigue (sur synéchies antérieures, irido-cornéennes) 
> _Luxation antérieure du cristallin par traumatisme 
> Marfan (ectopie du cristallin) 
> Tumeur du corps ciliaire 


Physiopathologie 
e _HYPERTONIE OCULAIRE PAR FERMETURE DE L'ANGLE IRIDOCORNEEN 
0 Blocage pupillaire® 
> __Accollement du bord pupillaire de liris à la face ant du cristallin rendant impossible le passage de humeur aqueuse 
de la chambre post à la chambre ant par lorifice pupillaire. 
> __L’ HA s’accumule derrière liris qu’elle pousse en avant. 


n Blocage prétrabéculaire 
> La racine de l’iris s’accole à la face post de la cornée, devant l’angle 
irido-cornéen => L’HA ne peut plus s’évacuer 


Angle iridocornéen est formé de la face post de la cornée du 
trabéculum et de la base de l’iris 


HA s’évacue à travers le trabéculum par canal de Schlemm 
Synthèse de l’HA au niv des procés ciliaires en arr de l’iris 


Diagnostic 
e (EIL ROUGE? DOULOUREUX?'** AVEC BAV? BRUTALE 
e EXAMEN DE L'OEIL ADELPHE SYSTEMATIQUE 
e GRANDE CRISE DE GLAUCOME AIGUÉË 
> Terrain 
no Sujet âgé, ©, hypermétrope 
> Interrogatoire 
0 Facteur déclenchant : Émotion violente, froid.… 
0 Prodromes : 
> _ Halos colorés par cedême cornéen 
> _Céphalées à irradiation occipitale 
> _Dl oculaires le soir avec flou visuel 


> Début brutal et unilatéral avec SA : céphalées, nausées, vomissements, dl abdo, sueurs, bradycardie réflexe 


DO Douleur oculaire intense péri-orbitaire parfois Real secondaire du trijumeau® 
0 BAV? avec photophobie et larmoiement 


> Examen ophtalmo BILAT ET COMPARATIF AU BIOMICROSCOPE 

on Discret oedême des paupières 

no Oeil très rouge + Cercle périkératique 

0 (Edème cornéen?**** 

o CA étroite plate? calme ou discret Tyndall 

O0 Semi-mydriase areflexique?"*** 

0 Acuité visuelle® effondrée® 

no TOP très élevé au tonomètre à aplanation 
> _Augmentation considérable de la pression =50 à 70 mmHg (N < 20 mmHg) 
> (Eil dur à palpation bidigitale® (« bille d’acier ») 

0 Gonioscopie : fermeture totale de l'angle iridocornéen sur 360° @ (rarement vue du fait de l'oedème de cornée) 
avec angle étroit sur l'oeil adelphe (facteur favorisant la bilatéralisation) 

a FO°: papille N (rarement réalisable également, pas de mydriatique!) 


e _FORMES CLINIQUES 
> Crises subaiguês 
DO Episodes de fermeture incomplète de l’angle?* 
0 Symptômes sont moins intenses ERS 
> __Douleur oculaire et péri-oculaire peu intense surtout le soir B Ne pas 
> __Brouillard visuel et tension oculaire dilater le FO | 
> _ Halos colorés autour des lumières blanches (signe d’oedème cornéen) 
> __Tonus oculaire modérément élevé : 30 mmHg 
> __Gonioscopie : fermeture de l'angle 
no Ttt médical en urgence avec secondairement : iridectomie ou iridotomie périphérique 
0 Dans l'intervalle des crises 
Asymptomatique, ex.clinique normal 
LAF : tension normale, chambre antérieure peu profonde (visible à l'oeil nu) 
Gonio : angle étroit 
Signes témoins de crise antérieure : 
e Atrophie de l'iris en secteur 
e Synéchies iridocristalliennes 
e Opacités cristalliniennes micronodulaires blanchatres sous-capsulaires antérieures. 
> __Epreuve d'obstruction = de provocation à la néosynéphrine pilocarpine ; peu utilisées 


Tj 
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> Association avec la cataracte 
o Glaucome phaco-lytique : HTIO par dépôt de protéines cristalliniennes ds langle irido-cornéen 
a Secondaire à une uvéite phaco-antigénique 
DO A un glaucome par intumescence du cristallin 

> Glaucome mixte = aigu + chronique 


e CAS PARTICULIERS 
> Iris plateau = malformation congénitale rendant angle IC étroit avec CA normale => ttt = gonioplastie 
> Creeping glaucoma = Epaisseur aN de l’iris => tableau à bas bruit aboutissant à une fermeture complète et 
définitive de langle et CAN. 


Evolution 
e EN L’ABSENCE DE TTT 
> _Ischémie de tête du nerf optique avec atrophie de la papille => Cécité irréversible avec guérison apparente 
(ceil calme non douloureux mais persistance de la mydriase aréflexique) 
> Ou Glaucome aigu hyperalgique 
e SOUS TTT 
> Précoce 
0 Disparition des signes fonctionnels et normalisation du TO 
a Bon pronostic : récupération possible de AV 


> Tardif 
on Accolement définitif = goniosynéchies 
n Blocage trabéculaire chronique 
no Chir = trabéculectomie 


> Subaiguêë 
0 Risques de grandes crises aiguês 
n Répétitives Évoluant vers la chronicité : GCAO 
no Chir = trabéculectomie 


Traitement 


URGENCE OPHTALMIQUE MEDICOCHIRURGICALE 
Bur : baisser la pression intra oculaire 
INTERET : pronostic fonctionnel de Pceil atteint et protection de Pceil adelphe 


TTT GENERAL 
> Urgence médicale 
> Restriction hydrique +++ 
> Bilan préthérapeutique® : 
0 Iono®, créat®, glycémie, TBH, GDSA => ds surveillance penser à P'ECG. 
> Acétazolamide Diamox ®2**=> diminue la sécrétion d’humeur aqueuse 
a 1 bolus IV de 500 mg 
D relais per os : 1cp 250 mg / 8h avec reduction progressive selon le TO 
O + surveillance de la glycémie si DS, desH2O, âgé 
O+ Kaléorid ® selon ionogramme 
> Avec association systématique d’agents osmotiques 
0 Mannitol 20% IVL®** ou glycérotone® per os (solution buvable) @ 
> Antalgique + antiémétique 


TTT LOCAL DE L’(EIL ATTEINT, A DEBUTER DES QUE TONUS BAISSE 
> But : faire céder la crise en vue du ttt chir 
on Pilocarpine 
> _Gouttes : parasympathomimétigue myotique 
> _(Eilatteint : 1 gouttes ttes les 5 min j=> au myosis 
> (Eil sain (1 goutte 3 fois par jour) 
o Timolol Timoptol® gouttes : # bloguant diminue le tonus oculaire (hors CI) 
DO Dexaméthasone + néomycine Chibrocadron® gouttes : selon le d° d’inflammation 


Q+++ 


TTT RADICAL = CHIRURGIE OU LASER?*"* 

> Iridotomie au laser YAG 
D ttt des 2 yeux?** 
0 permet la levée du bloc pupillaire de Pceil si angle est ouvert 
0 prévient d'une poussée sur l’ceil adêlphe 


> Iridectomie périphérique chirurgicale 
a si le laser est impossible 
DO ceil atteint vers 48°h, ceil adelphe différé (J15) 


> Trabéculectomie ou sclérectomie profonde si échec 


Schéma de trabéculectomie : 


passer ds la R° sous conjonctivale 


CONTRE INDIQUER TANT QUE LE TTT CHIR N’A PAS ETE FAIT DES 2 COTES 
> _Atropiniques locaux et généraux 
> Sympatomimétiques 


Source : Fiches Rev Prat, intermed, rdp, Book ophtalmo, QCM Intest 2002, CCQCM Annale Internat 


Une partie du trabéculum est retirée . L’HA peut ainsi librement 
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Glauenmt chrenigut ò anglt vuvert @ 214 


Très fqt, dépistage > 40 ans, famillial, terrain vasculaire ; Examen bilatéral, c/d > 0,6, scotome (Bjerrum), Bbloquant, Trusopt, 
alpha2agoniste, dérivé de la PG F2 alpha, Pilocarpine, Trabéculectomie chir(Argon) ATTENTION au collyre B-Bloquant 


Epidémiologie 
= 80% des glaucomes 
=__Patho. fréquente, bilatérale asymétrique, de caractère héréditaire du sujet de plus de 40 ans. 
= __Prévalence: 
- 2% pop générale soit 1 Million de sujets, dt 50% st diagnostiqués 
- 10% des > 80 ans 


Physiopathologie 

“ Neuropathie optique bilatérale primitive due à une souffrance des f.nerveuses du nerf optique ayant 2 facteurs 
favorisants : 
-_A/ Hypertonie occulaire non obligatoire secondaire à un trble evacuat® de HA au niveau du trabéculum qui est un 

filtre d'excrétion microscopique situé au niveau de langle iridocornéen. Méca ? 

-__B/ Tble circulatoire au niv des vx irriguant la tête du N.optique +++ 

“& La perte en fibre optique est superieure à la perte physio de 5000/an 

“& Caractére héréditaire affirmé ds 20 % des cas et découverte gène sur chr.1 pr le glaucome juvénile 


Diagnostic 
e 3 arguments majeurs 
= Modifications morphologiques de la papille => papille excavée 
= Modification du champ visuel 
=_HTIO > 21 mmHg? à 3 reprises : NON obligatoire au diagnostic (présente ds 90 % des cas) cpdt : 
-_ Il existe glaucome chronique à pression normale 
- Et aussi HTIO isolée sans glaucome 


e Circonstances de découverte 
= _ Examen systématique de toute consultation ophtalmo essentiellement sujet de + de 40 ans pr presbytie 
= En cas d’atcd familiaux de glaucome. 
= Le + svt asymptomatique, rares cas de dl occulaires, céphalées, flou visuel si HTIO très élevées. 
= La BAV@ et le scotome sont des signes tardifs de GCAO témoignant déjà d"une atteinte Évoluée. 


Rapport cup/disc augmenté dans le 
glaucome. Cup = diamètre de lexcava- 
tion centrale (ligne foncée), disc = dia- 
Papille normale. mètre du disque papillaire (ligne claire). 


e Examen clinique 
“ Inspection : (Eil blanc indolore avec chambre anterieure calme. 
s& AV loin + près : normale au début (sf si forme sévère ou découverte très tardive) 
“ Tonométrie à aplanation après anesthésie de la cornée : > à 21 mmHg (à 3 reprises, contrôle à distance) 
- Si besoin courbe du tonus oculaire sur 24 H 
sk Gonioscopie : angle iridocornéen ouvert PM2 
“ FO: 

-__Augmentation de l’excavation® physio de la partie centrale de la papille (= cup) avec amincissernent de la partie 
périphérique par perte de fibres optiques (anneau neurorétinien = partie périphérique du disk = région au niveau de 
laquelle obliquent les faisceaux de fibres optiques). 

-___Diamêtre papillaire constant (disk) => rapport cup/disk anormal > 0.6. Surtt dans le sens du diamêtre vertical 

-__On peut voir aussi une encoche de l’anneau neurorétinien (disparition fibres optiques) ou une hgie localisé en 
flammèche péri papillaire. 


2/3 
sk LAF : recherche anomalie + fqte ds GCAO : dépôts exfoliatifs ou dispersion pigmentaire 
sk Si anomalie aux examens précédents, réalisation de certains examens paracliniques : 
sk CV en périmétrie automatisée : (seuil d’anomalie 15% de fibres détruites, 40 % pr le Goldmann) 
-__ Apparition précoce de scotome "négatif" absolu ou relatif de différents types 
-__ L'atteinte initiale est en général située dans les 30° centraux du champ et réalise plusieurs types de scotomes : 
oa Ressaut nasal : atteinte dans la région nasale inférieure ou supérieure 
a Scotome paracentral : atteinte localisée et profonde à quelques degrés du point de fixation 
a Scotome arciforme partant de la tâche aveugle (papille) et contournant le point de fixation en se dirigeant vers 
la région nasale. Lorsque ce scotome arciforme est situé entre 10° et 30° du point de fixation, il réalise un 
scotome de Bjerrum® 
-__ Les scotomes ne sont généralement pas symétriques pr les 2 yeux et peuvent ne toucher qu'un ceil. 
-__ L'atteinte de la région temporale du champ visuel est peu Évocatrice du glaucome. 
sk Analyse directe des faisceaux de fibres optiques sur la rétine en lumière bleue. Elle permet de mettre en évidence des 
déficits fasciculaires de fibres. Cette méthode nécessite des clichés photographiques 
“ Bilan du terrain : 
-__ Recherche Atcd familiaux de glaucome 
-__Fdr vasculaires : diabête, athérosclérose (HTA,.…), hyperlipidémie 
-___Facteurs d’hypoperfusion : hypoTA spontanée ou iatrogène (nitrés), insuf carotidienne (forme asymétriq ou unilat) 
-__Myopie ? (que ds conf de G.Cayla) 
“kk Causes de glaucomes secondaires à éliminer : 
-___Corticothérapie générale et oculaire : A larrêt, existence d’une HTIO résiduelle. 
-__OVCR, uvéite, rétinopathie diabétique ischémique 
“ Une pathologie ophtalmo est statistiquement associée au glaucome chronique : OVCR +++ (G.CAYLA) 


Evolution 


e Non traité 
= __Rétrécissement du CV progressivement d’abord puis persistance que d'un ilôt central de vision. Encore + tardivement 
cet ilôt central est atteint avec chte brutale de FAV et apparition de la cécité. 
=__AuFO: papille très excavée, pâle, atrophique avec rapport cup/disk qui tend vers 1 


e Sous ütt 
=__Pdt longtemps bien stabilisé avec nécessité d’une surveillance régulière (tonus, CV, FO avec C/D). 
= _ Pas de régression des lésions préthérapeutiques 


Formes cliniques 


e Glaucome pigmentaire 
= Chez des sujets jeunes, de sexe masculin et myopes, svt avec ATCD familiaux (transmission AD pénétrance variable) 
= La configuration anormale de leur iris provoque un frottement entre la face postérieure de l'iris et le cristallin libérant 
des pigments iriens. Ceux-ci, en suspension ds 'HA, vont progressivement bloquer le trabéculum. 
= Le diagnostic repose sur la mise en évidence à la IAF d'un "sd de sipersion pigmentaire" 
-__TYNDALLL de chbre ant sur face post de la cornée (Fx de Krückenberg) et ds l'angle iridocornéen pigmenté sur 360° 
-__ Atrophie de l'iris périphérique : anormalement translucide, dépigmenté et transilluminable 


e Glaucome pseudo-exfoliatif 
=__Surtout chez les sujets âgés > 70 ans et est très svt fortement hypertonique. 
= Il ne s'agit pas ici de pigment mais de matériel exfoliatif extracellulaire synthétisé anormalement par l'iris et l'uvée 
qui, libéré dans 'HA, bouche progressivement le trabéculum. 
= Le diagnostic est fait par la découverte de fins dépôts blanchâtres sur le rebord de la pupille, l'iris et surtout sur la 
face antérieure du cristallin après dilatation de la pupille. 


e Glaucome à pression normale (ou M'* de von Graefe) 
=__Certains patients, en général âgés (10 % des GCAO) présentent une anomalie de papille et de leur champ visuel avec 
PIO normale < 21 mmHg. Avant d'évoquer ce diagnostic, Évaluer à plusieurs reprises la pression oculaire car des 
variations de pression sont fréquentes dans le glaucome. Imagerie cérébrale peut être nécessaire pr éliminer un PEIC. 
= En général, bien que normale, la pression de ces sujets est plutôt au-delà de la moyenne (entre 16 et 21 mmHg) et 
nécessite un traitement hypotenseur. 
=__ Dans le glaucome à pression normale, les facteurs de risques du glaucome sont le + svt présents : HTA, athérosclérose, 
diabête.… 
e HTIO isolée (Papille et CV normaux) 
= Si pas dATCD familiaux + pas d'ATCD vascu + P° <25 mmHg => Pas de ttt 
= Si un des 3 => ttt obligatoire 
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Principes du ttt 


e Ttt médical 
> Ttt à vie, quotidien, en collyre, en monottt, si échec bithérapie. 


> CORRIGER LES FDR VASCU ET L’'HYPOPERFUSION 
> Différents types de collyre : 


Diminution de la sécrétion d'HA Facilite l'évacuation d'HA 


| Bhlogjang Nonsélecif _ : TIMOLOL Timoptol® | 


Dérivé de la PG F2 a 
__| Sélectif : BETAXOLOL Betoptic® |_______ LATANOPROST Xalatan® 


MYOTIQUE Pilocarpine 


DORZOLAMIDE Trusopt® de 
(parasympathomimétique) 


BRIMONIDINE Alphagan® : 
diminution la sécrétion d'HA et facilite son évacuation par voie uvéo-sclérale 


“ BB svt, ms de + en+ le Xalatan car pas les CI des BB et très efficace 
“ ATTENTION : Collyre béta bloquant suffisent à décompenser un asthme : Ils st contre indiqués. 
> L’efficacité du ttt sur la TIO est jugé sur 15 j, la stabilisation du CV sur 3 mois. 


e Ttt chirurgical si échec ttt medical 

= __Trabéculorétraction au laser Argon (efficacité diminue avec le temps de réservé au SA avec angle bien pigmenté). 

= __Trabéculectomie chirurgicale en créant une fistule drainant PHA ds l'espace ss conjonctival (possible adjonction 
d'antimitotique locaux afin d'augmenter les chances de succés), technique qui a été récemment amélioré par la 
réalisation d’une sclérotomie périphérique profonde : technique três complexe aux suites opératoires bcp plus simples 
que la trabéculectomie. 

=_Ne peut être proposé de fagon systématique car complications possibles 

= Pas de poursuite du ttt médical après la chirurgie 


e Dépistage familal des ascendants, descendants et collatéraux en cas de diagnostic 


Source : Intermed ophtalmo, RDP 98-99 et Mai 2000, Conf G.Cayla, 2 QCM (question récente), Medifac 


v. 7 (02/11/2017 23:30) 


Leferactt Q2I5 


Etiologie, diagnostic ef ppe de fff 
Sujet agé, étio secondaire ++, FFAV, BAV progressive asympto + éblouissement + diplopie monoculaire, examen bilat, pôle 
post doit Être vu (FO ou echoG), Biométrie, Kératométrie digitalisée, PKE + ICP, surveillance 


Définition 
= Perte de transparence totale ou partielle du cristallin (dioptre de +21 dp) par opacification de celui ci due à: 
> hyp 1: Défaut catabolisme du glucose intra cristallinien 


> hyp 2: Dénaturation protidique => élevation de la pression oncotique et appel d'eau 
=_ Il existe différents types d’opacifications : 


vod 


Nucléaire kn Sous capsulaire __Polaire Zonulaire 


Etiologies 
e CATARACTES SPECIFIQUES D’ UN AGE PARTICULIER 
> _Congénitale et néonatale 
=_ Principal risque : AMBLYOPIE® +++ 
=__A suspecter devant : 
> Microphtalmie® 
> Leucorie® = Reflet blanchâtre de la pupille® 
> Strabisme secondaire à l’amblyopie® 
> Mydriase® permanente (nécessaire pr avoir un apport lumineux + impt) 
= Rechercher d'autres anomalies oculaires (microphtalmie, colobome irien, HTIO, mégalocornée) 
= Le + svt bilatérale (si unilat, tjs amblyopie) 
= __ Différentes étiologies : 
> Héréditaire isolée (1 ou plusieurs zones touchées) 
>= Héréditaire ds le cadre d’un syndrome polymalformatif : 
o Sd de Lowe 
o Sd des épiphyses ponctuées 
> Suite à embryopathies infectieuses 
Oo Rubéole® avec microphtalmie®, rétinopathie + anomalie cardio® (P.C.A, RPulm) + auditif® (triade de Gregg) 
o CMV, Hépatite virale (B ?), Syphilis 


> _Nourrisons et gd enfant 
= chr : Turner, trisomie 21° 
= __métab : Galactosémie, homocystinurie 


> Sujet âgé 
= ___Cataracte présenile à partir de 65 ans : la + fréquente , svt bilatérale et asymétrique 


= _Formes cliniques : 
>= Corticale : le + svt 
>= Nucléaire : chez sujet + agé et myope surtt génant vision nocturne 
> Ss capsulaires post : vite invalidante (vision près + loin) 
> Ss capsulaires ant 
>= Périphériques 
= _ Evolution rapide (surtt ss caps post) vers l opacification totale 
=> Cataracte mûre : vol.augmenté et blanche 
> Cataracte hypermûre seulement pour les cataractes corticales (+++) : liquéfaction du cortex, ne reste 
que le noyau qui flotte dans le sac (= cataracte morganienne) 


=__Complications 
> 1: GAFA par intumescence sénile (vol. augm) 
> 2 : Glaucome phakolytique (GCAO) 
> 3 : Uvéite phako-antigénique (réaction inflammatoire orientée sur les antigènes libérés lors de la 
liquéfaction du cortex). 
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e CATARACTES INDEPENDANTES D’UN AGE PARTICULIER 
> Traumatique (unilatérale, recherche lésions ass., RX orbite) 
= _ Traumatisme local? 
=_Electrocution®, RX?, UV B? et IR? (boulanger, souffleur de verre) 
=_Brûlure par base? (pénétration en profondeur) 


> _Compliquant une patho oculaire (unilat @) 


=__Myopie forte® UNILAT 
= _ Glaucome, glaucome pigmentaire, glaucome pseudo-exfolliatif 
=__Uvéite® 


=__DR ancien? 

=__Tumeur? 

= __Hétérochromie de Fuchs = cataracte unilat sous caps post + hypochromie de l’iris + pseudofhoriorétinite 
+ précipité cristallin sur cornée 

= _ ATCD de chir ophtalmo 


> _Patho endocrinienne => bilatérales® et sous caps post? 
= __DID rare (15 25 ans) d’évolution rapidement réversible ss equilibre strict du diabête 
=_DNID fqt? => glycémie® 
=__HypoparaT® (ss caps ant/post avec cristaux intraC) et hypocalcémie chroniq (dialyse) : bilän phosphoCa® 
= _ Hypercorticisme 


> _Maladie générale (bilatérale) 
= _Myotonie de Steinert®, Trisomie 21, Mie de Wilson 2 
=_Eczema atopique® (ss caps ant en écusson) +/- kératocône 
= Sd de Werner 
= __Carence en vit C, Sd de Marfan... BILAT 


>_Toxique: Surtt corticoïde”, Largactil®, cordarone et thiazidique” (ANAES 2000) 
=__Corticoide @ (ss caps post unilat si topique, bilat si v.générale) 
=_ Allopurinol, APS (plaquenil), Anticholinesterasique (myotique locaux) 
= _Tabac (nucléaire) 
=___Amiodarone 
 _R 
= __ Alkylants 
=__Chlorpromazine (Largactil) 


= O2 hyperbare 
Diagnostic positif 
e _SIGNES FONCTIONNELS? 
= BAV progressive? bilatérale et asymétrique de prés? et/ou de loin? 
> nucléaire => de loin 
> ss capsul post => les 2 
=_Myopie d’indice?® (altère la vision de loin, amélioration vision de près, correction artificielle de la presbytie) 
= _ Sensation de voile, de brouillard 
=_Perte résistance à l'éblouissement?® par diffraction des rx sur opacités : signe le + fréquent ® 
=__Diplopie monoculaire®: vision dédoublée persistant a l’oclusion d’1 ceil 
=__En cas d'opacification totale, blanche: AV <1/209, pas de perception lumineuse®, pas de RPM9, nécéssité 
d'une écho et d'un bilan electrophysiologique® pr évaluer l'état des voies optiques. 


e EXAMEN BILATERAL ET COMPARATIF ? 
> Examen de la lumière pupillaire à l’ophtalmoscope 
n= __Régléà +3 ou 4 Dp à 25 cm 
= Méthode extrêmement sensible de dépistage des opacités, apparaissant en sombre sur fond orange. Ces 
opacités s'élèvent lors du regard vers le haut si elle sont situées dans la partie antérieure du cristallin, et 
s'abaissent dans le cas contraire. 
= __Disparition du reflet pupillaire. 
> Etude de ’AV de près et de loin 
=___Myopie d’indice d’o.cristalinienne (diminution du rayon de courbure, excès de convergence) 
= Etude de la fct° maculaire : 
> Trou sténopéique : amélioration AV si cataracte nucléaire et macula normale 
> Epreuve du Mawas au verre de Maddox (rouge strié) : Perception d’une lumière comme ligne droite si 
macula normale. 
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> Examen biomicroscopique à la LAF +++2 

= _ Mesure du tonus oculaire à laplanation (9 à 20 mmHg) : dépister un GCAO 

= Après dilatation pupillaire par Mydriaticum-Néosynephrine, après avoir éliminer tout risque de GAFA 

= Plan par plan 

> Paupières (entropion, ectropion) 

V. lacrymales (perméabilité) 
Conjonctive 
Cornée : 

o R dystrophie endothéliale cornéenne ou de Fuchs (ou cornea gutatta prédisposant à un oedême chronique 
post op?) qui se traduit par une raréfaction des cellules endothéliales. Examen au biomicroscope à fort 
grossissement en illumination à 45° ou microscopie spéculaire va la mettre en évidence. 

Oo R dispersion pigmentaire (sui prédispose à une hypertonie postop) 

Chambre antérieur (profondeur et angle) 
> Iris 
o Rubéose irienne (Hgie perop et postop) 
o Pseudo exfoliation capsulaire 
> Cristallin (importance, siège des opacités, aspect de la capsule, position du cristallin (luxé, ectopie, 
microspherphakie) et mobilité de celui ci 
> EX DU SGMT POST AU FO BILAT ET SYSTEMATIQUE AU V3M 
o Ex pôle post (N.optique et macula) : DMLA?, GCAO®, Hyalite® => de mvs pronostic avt chir 
o Ex rétine periph au V3M : lesions prédisposants au DR 


Uuu 
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> Echographie oculaire 
= Recherche d’un DR si FO pas possible (echo B) 
= Mesure la long. axiale de Pceil et calcule la force de Pimplant +++++ (echo A par biométrie) 


> Kératométrie digitalisée 
= __ Mesure rayon de courbure de la cornée nécessaire au calcul de la puissance de implant. 


Traitement surtt chirurgical 


e TTT MEDICAL 
=__Nbx en local, très discutés, surtt pr confort psycho avt opération, ex : iodure, glutathion,… 


e _TITCHIRURGICAL 
= __ INDICATION : Portée sur état de l'ceil adelphe, sévérité, état général et surtt d° de gène fonctionnelle 
> 1 condition objective: AVS 5/10 
> 2iême condition subjective: Altération des capacités du patient à mener ses activités quotidiennes 
(conduite automobile, profession, utiliser de la “petite” monnaie. 
> Ziême condition d'information : avantage et inconvénient de la chirurgie connu par le patient. 
> NB: La 1“ condition n'est pas indispensable , c'est l'importance de la gène qui prévaudra ; mais en cas de 
BAV modérée, l'ophtalmo s'attachera à évaluer de manière la + objective le retentissement (éÉchelle 
d'évaluation ) => ANAES 2000 
=__BILAN PREOP indispensable ANAES 2000 
> AV 
> Apprécier la gène fonctionnelle 
> Microscopie spéculaire 
=> Echo mode B (si suspicion d'atteinte post) 
> Biométrie 
=__ Cs anesthésie (le + svt ALR), CS STOMATO, ORL si infectieux 
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> METHODES ET INDICATIONS 
"__PHAKOPHAGIE : Seul' chez enfants, ne donne d’astigmatisme que si mise en place d’un implant ds le même 
tps opératoire. 
=_ EXTRACTION INTRACAPSULAIRE : Retrait de la totalité du cristallin à la cryode. ABANDONNEE. 
"EEC MANUELLEP: Elle ne laissse du cristallin que la capsule post, zonule et partie périph de la capsule ant. 
> Chez + de 30 ans 
> Incision de la cornée, ouverture caps ant, extraction du noyau et lavage des masses restantes 
>= Elle donnerait moins de complicatons à type d'oedème maculaire ou de DR 
> Le risque est FP opacification secondaire qui peut Être traitée par laser YAG 
"EEC PAR PHAKOEMULSIFICATION ? 
= Destruction par US et système d’aspi-lavage des débrits, intégrité des capsules ant et post 
> Pas de suture => récupération + rapide de 8 jours par rapport à la technique manuelle 
=_NB : La chir crée par l’aphakie un état d’hypermétropie®, un astigmatisme par les incisions cornéennes 
(EEC, EIC), absence d'accomodation (perte de l'indice cristalinien) 


> Correction de l’aphakie 
= La puissance est fonction de la distance de la lentille par rapport à la rétine 
"LES IMPLANTS INTRA OCCULAIRES (+21 dp) 
= ICA = implants de chbre ant (entre cornée et iris avec anse au niv.de langle) dans les EIC et EEC 
compliquée de rupture caps post. 
= ICP = implants de chbre post (ds le sac capsulaire restant) seulemt pr EEC manuelle / phakoémulsif 
> Is corrigent seulment l’hypermétropie, il faut des lentilles pr corriger l’astigmatisme et une prescription 
pr vision de loin et de prés (pas d’ accomodation) 


"LES LENTILLES DE CONTACT (+13 dp) 
= Soit à port discontinu (1j) ou longue durée (mois) 
> Surtout si aphakie unilat chez l’ adulte où on a pu mettre un implant. 
> Enfant les supporte mal : risque d’amblyopie ! ! 

»_ LUNETTES ow VERRES CORRECTEURS (+12p pr louv;+15 de près) 


> Que ds les formes bilatérales ou monophtalme 


> CAS PARTICULIER 
=__ Si diabétique = pas d’implants car si rétinopathie évoluée nécessité d'avoir accés à la Rt pr meilleure 
surveillance et pratique du laser. Il semblerait que certains implants permettent la surveillance du FO mais je ne 
sais pas s'ils st suffisants pr autoriser le Laser Argon. 
= Si trauma, pas d’implant car si contusion rétinienne : nécessité d'une surveillance 
n= Enfants 
> Si bilat : Lunettes 
> Si unilat: de +en + ICP par rapport aux lentilles 
e SURVEILLANCE 
=_Ttt local pdt 2 mois : Anti-inflammatoire et mydriatique 
=___Surv quotidienne au début : sortie à J4 puis ts les 15 j jusqu’au 2i"® mois où la correction optique sera 
habituellement prescrite. 
= Rechercher apparition de complications 


Complications 
e PRECHIRURGIE 
= _GFA par intumescence sénile (vol. augm) @ 
=___Glaucome phakolytique (GCAO) ® 
=___Uvéite phako-antigénique® 
=__Blocage pupillaire® 


e _PEROPERATOIRE 
=__Rupture capsulaire post (EEC — PKE) et issue de vitré + chute de fragments cristalliniens ds le vitré est la 
complication la + fréquente en perop. 
= _ Hémorragie expulsive (hématome intrachoroidien) : rare, mais grave, jusqu'à 24h en postop. Sclérotomie de 
drainage en urgence. 
= _Difficulté voire impossibilité d’implanter, lésion endothéliale, myosis 
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e POST OPERATOIRE 
> Précoce 


(Edème de cornée + réversible (halos colorés, effet de jaunissement) = dystrophie cornéenne = 
décompensation endothéliale?® est une complication fréquente qui peut parfois nécessiter une greffe cornéenne. 
Complication mécanique 

> Hernie de I'iris:ds la cicatrice cornéenne : neccessite rÉintervention 

>= Athalamie (CA plate) sur incision cornéenne non étanche, lachage de suture (S de Seidel) 
Complications tensionnelles (hypotonie sur athalamie ou hypertonie sur persistance de materiel ds CA, …) 
Infection => endophtalmie = 3 à 7 j après (précoce = 24 h, subaigue jusqu’à 2 mois, chronique) 
Uvéite post op 


> Tardive 


Cataracte secondaire (opacification capsulaire post) : complication de loin la + fréquente; > 25% pouvant 
nécessiter chez 50% de ces patients un ttt par Laser YAG. 

(Edème maculaire cystoïde? (Sd d’Irvine Goss): 2°*"° complication majeure avec DRP secondaire à une 
inflammation occulaire prolongée ou d'un tiraillement chronique du vitré. Diagnostic angiographique (diffusion 
maculaire en “pétale de margueritte") 

DR tractionnel® : complication rare (2) 

Hypertonie = glaucome du pseudophake (EIC surtt) 

(Edème cornéen, dystrophie cornéenne (ICA +++) 

Inflammation intra occulaire aseptique 

Hématome choroïdien 

Sub ou luxation d’implant 


Source : Intermed Ophtalmo, Book de l’Internat d’oph, Conf IPESUD, QCM INTEST 2002, Dossier Sud 2000, Medifac, 
ANAES Fevrier 2000 
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Déenfement de Je réfine Q216 


(étio, diag, principes de ###) 


BAV Traitement chirurgical Prévention 
DR = perte de contact entre neuro-épithélium (= rétine neurosensorielle) et Épithélium pigmentaire, au niveau d’une zone de 
fragilité : la barrière hémato-rétinienne 


Etiologies 
e Affection rare +++ 
e 3 types 


> Décollement de la rétine idiopathique ou rhegmatogène (= déchirure) : Le + fréquent (95 %) 
sk Nécessité de 2 facteurs prédisposants complémentaires pr avoir un DR idiopathique 
Existence d’une déhiscence rétinienne (solution de continuité ds le neuroépithélium) 
Décollement postérieur du vitré qui est physiologique et très frqt chez les sujets de + de 50 ans : normalement sans 
conséquence si isolé. 
s Il n'existe pas d’autre cause décelable. 


® 
«% 

© 
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Facteurs prédisposants « MACULAS » 


s& Lésions périphériques®? créant des adhérences 


sk Myopie®*** V-R pathologiques 
% DR d’autant + précoce et fréquent que la myopie Lésions de fragilité rétinienne post myopie 
est forte « __Givre dense localisé 
e 8 
% __Myopie forte = myopie évolutive, début tôt ds la pi Asen er En 
vie, d° > -6 dp, avec lésions au FO : altérations En avorIse soe E iscences retiniennes 
choriorétiniennes et vitréennes dégénératives nne genen ne 
%_DR favorisé par collyres myotiques chez ces ‘Trou avec opercule rétinien (en regard / le DPV) 
patients < Trou maculaire (myope fort) 
« _Déchirure rétinienne (en fer à cheval...) stt en 


& Aphakie®""" ou pseudo-phakie (= implant) rétine périphérique = équatoriale® 


È A e + - DN Are B 
& Contusion et trauma oculaires®?**, post chir % Dialyse à l'ora serrata = désinsertion 


(cataracte) ° sk Atcd familiaux de DR 


sk Uvéite post avec hyalite => adhérences vitré - Rt & Sénéscence = Age > 50 ans 


> Le décollement de rétine « tractionnel » 
s Ilest du au vitré qui exerce une traction anormale sur la rétine. 
sk Causes 
< la plus fréquente : rétinopathie diabétique +++ avec sa prolifération néovasculaire prérétinienne ou prépapillaire. 
“Corps étrangers intra-oculaires. 
« _Ischémies rétiniennes responsables de néovaisseaux prérétiniens et prépapillaires 


Causes d'ischémie rétinienne 
« Hémoglobinopathies : drépanocytose, syndromes | «< Membranes prérétiniennes néoformées 


myéloprolifératifs … « Plaies perforantes compliquées d’une 
« OVCR ischémique prolifération fibreuse ou fibro-vasculaire 
% Sténoses serrées de l’artère carotide interne. «% Proliférations fibreuses ou fibro-vasculaires 
« Hémorragies intra-vitréennes survenant après une rétinopathie des prématurés, 


un décollement de rétine rhegmatogène ou une 
pars-planite sévère 


> Le décollement de rétine exsudatif, secondaire à : 
= __Processus tumoral choroïdien ou rétinien (mélanome, hémangiome et rétinoblastome) 
=_Inflammation (uvéite postérieure, maladie de behget) 
= Infection (la toxoplasmose …) 
= __DMLA, Rétinopathie diabétique non proliférative, OVCR oedémateuse 
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Diagnostic en Déchirue rdnienne 
e Circonstances de découverte Mn S Poche de décolement 
> Décollement postérieur du vitré f Bride vitréenne 


sk Myodésopsies?'** = mouches volantes® 
“& Photopsies bleutées 


Macula décollée 


> Déchirure = déhiscence 
s& _Phosphène®** = violent éclair blanc brillant intense fixe ds leur 
localisation unique et de durée brève (non spécifique®) 
“ Sensation de pluie de suie si déchirure passe par un vx (HIV) 
“ Peut être totalement asympto 


Vitré rétracté et décollé 


schéma 1 Décollement de rétine : mécanisme 
> Décollement de la rétine 


“& Amputation du CV = scotome positif : Voile noir mobile flottant?**** d'extension progressive situé dans la 
partie du CV opposé à la zone de Rt atteinte 
“ BAV brutale 2“*** 
%_si DR s’étend à la macula = Sd maculaire (peut être précédée de micropsie, métamorphopsie, dyschromatopsie® 
si Hgie intra-vitréenne 


e Examen toujours bilatéral et comparatif 

(Eil blanc calme indolore !!2***** 

Mesure AV de loin / de près avec et sans correction (échelle de Parinaud [P]: normal = P2) 
Réfractométrie (myopie, degré) 

Etude de la projection lumineuse ds les 4 quadrants : précise le siège du scotome (Champ visuel) 
Examen à la LAF : chambre antérieure normale 
Mesure du tonus oculaire : habituellement diminué 


EXAMEN DU FOND D’(EIL 
“ Après dilatat® pupillaire maximale (mydraiticum - néosynéphrine) 
sk Avec V3M de Goldmann 
“& Apprécier 5 Eléments 
= __Rétine décollée 
« _Siège, limites par rapport à la macula et l'ora serrata, étendue, forme 
(plat ou bulleux), mobilité lors mvts du globe 
“ Aspect grisâtre ou rose sombre 


« _Vx rétiniens suivants les plis de la rétine décollée 
Macula : décollée ou non, importance du soulèvement B, Ne: décollement de rétine nasal supérieur 
Inventaires des déhiscences Ì 
«Nombre, taille, siège 
<% Aspect => 4 gds types®”* 
a Trou rétiniens = déchirures rondes à l’emporte-pièce avec opercule rétinien en regard ds le vitré 
no Déchirure à lambeau ou à clapet en forme de fer à cheval 
ao Désinsertion à l'ora serrata 
a Trous maculaires (myope fort) 
=_Vitré : prolifération rétino-vitréenne, étendue DPV, HIV 
=__Rétine normale et recherche de lésions prédisposantes sur 1’ Geil adelphe 
“& Sur un schéma daté 


Vv Vv Vv vvv v 


> Echographie oculaire® (mode B) en cas de tbles des milieux? empêchant de visualiser le pôle inf : 
“ Cataracte 
“ HIV 


e Diagnostic différentiel 

=__Rétinoschisis = clivage de la rétine au niveau des couches les + internes (intraneurosensoriel), bilat et symétrique, 
MF rétinienne dégénérative d'évolution progressive. Peut se compliquer d’un DR. 

=__Décollement choroïdien (lueur pupillaire gris-verdâtre, sombre, tendu et immobile, en post op ou dans les hypotonies 
prolongées) 

= Trouble du vitré : inflammation ou Hgie 

= __Proliférations vasculaires rétiniennes (néovx) 

= __Rétinoblastome chez l'enfant 
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Evolution - pronostic 
> Ne se conoit que traité 
> Si non traité : Aggravation vers le DR total, perte fonctionnelle de l’ceil par prolifération vitréenne cellulaire avec 
rétraction du vitré (rétine fixée par plis et brides vitréennnes) 
> Après ttt 
sk Si DR vu av‘ la proliférat® vitréo-rétinienne : 80 % de réapplicat® anatomique qui n’est pas synonyme de guérison 
« Sans atteinte maculaire : restitution fonction visuelle antérieure 
« Si atteinte maculaire : restitution peut être médiocre malgré la réapplication anatomique 
sk Possible récidive sur le même ceil ou controlatérale si toutes les lésions prédisposantes en dehors de la zone de 
décollement n’ont pas été traitées par laser ou par cryoapplication 


e Pronostic 


DR récent DR ancien avec prolifération 
DR mobile Déchirure géante 


Peu étendu sans atteinte maculaire Soulèvement maculaire > 7 jours 
Avec déchirure unique Myopie forte 
Sans prolifération vitréo-rétinienne Mauvaise dilatation pupillaire 


Principes du traitement 


e Traitement curatif : PAS de laser 
> H en Urgence 
> Bilan pré-op 
> Repos pour éviter toute extension du DR : position déclive de la poche de décollement +++ 


> Chir sous AG 

Si macula à plat ou récemment soulevée : chirurgie en urgence dans les 24 à 48h 

Si macula soulevée depuis +sieurs jours : intervention n’est plus aussi urgente 

4 principes : 

Examen bilatéral avec repérage minutieux de toutes les déchirures sur un patient prévenu du risque de récidive et de 

ré intervention 15% 

= _Obtenir la cicatrisation de la rétine autour de la déchirure = rétinopexie 7 

«% _Rétinopexie = cicatrice entre neuro-épithélium et épithélium pigmentaire® Pose d UD rail 

&% Moyen = CRYOAPPLICATION TRANS-SCLERALE sous microscope episcléral 
opératoire visualisant le FO 

Obturer la déchirure 

« par INDENTATION SCLERALE EXTERNE (par rail en silicone qui vient 
plaquer la Rt contre la sclêre) 

« _ou par TAMPONNEMENT INTERNE par injection ds le globe de gaz qui 
réapplique la rétine à la paroi sclérale 


RA ak 


Relacher les brides de traction vitréenne 
«par CERCLAGE du globe 
“ __ou par indentation localisée 
«+ /- vitrectomie 
a si persistance de bride de traction 
a sitble vitréen masquant le Rt (HIV) 
a si tamponnement interne 


e Traitement préventif sur les 2 yeux 
“ Examen régulier de la Rt périphérique des sujets à risque® = surveillance 
“ _Fdr: Myope, aphake, ATCD de trauma oculaire, ATCD de DR familial 
«% (Eil adelphe d’un sujet ayant déjà présenté un DR? 
% (Eilipsilatéral d’ « £ £ £ © © © © © 6 & € & Q (possible récidive) 

s& Traiter à temps par photocoagulation au laser argon? de ttes lésions dégénératives rétiniennes (déchirures…) de 
facon à exclure la lésion du reste de la rétine par une cicatrice adhérente : elle diminue fortement le risque sans pour 
autant l’annuler 

sk Education des patients à risque pour consulter dès début des signes 


Source : Fiches Rev Prat, Intermed, RDP, conf Ipesud, QCM INTEST 2002, Book Ophtalmo, Médifac 
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Obittérafton de VALK erf de ses branches Q217 


Ex. clinique bilat & comparatif ; BAV ; Athérome ; Horton ; VS en urgence ; Angiographie ne doit pas retarder le ttt ; vasoD (IVL et 
rétrobulbaire + Anticoag/antiagrégant/Diamox + fibrinolyse + Ttt etio (Bolus de Médrol..) + surv + ttt préventif 


> Arrêt circulatoire rétinien dans sa totalité > Urgence médicale 


Rappel anatomique 


> A centrale de la rétine : Collatérale de 1’ A.ophtalmique (carotide Int?) qui se divise en 2 brches sup/inf qui elle même se 
divise en 2 brches temporales et nasales puis division dichotomatique. Systeme de type terminal. Vascularise le 1/3 
profond de la Rt sensorielle. 

> A ciliorétinienne : Incste ; 20 à 50 % ; elle dépend du systeme choroidien et Émerge du bord temporal de la papille pr se 
diriger vers la macula qu’elle peut vasculariser totalement ou partiellement. 


Diagnostic 
e _POSITIF 


> Oblitération ACR 
« _ Signes fonctionnels 


a ATCD parfois de cécité monoculaire transitoire survenue brutalement, brêve (qq min) avec récupérat® totale rapide. 
5 BAValeindetore brutale uailatteale sneven aa Rerel (hypo. de décubitus) 


OQ Signes négatifs : 
> Pas de phosphène 
> Pas de myodesopsie 
> Pas de dl oculaire 
= _ Signes physiques : examen clinique bilatéral et comparatif 
Mydriase aréflexique @ (conservation du consensuel à l’éclairement de l’ceil sain) 
AV non chiffrable 
CV périphérique : très altéré 
FO: 
> Artères très grêles, filiformes avec parfois visualisation d’un courant granuleux sanguin ou vides de sang 
DD (Edème rétinien® ischémique blanc chamois® diffus prédominant au pôle post apparaitait en qq h 
> Macula rouge cerise® centre 1’ oedème (vascu en partie par choroïde ss jacente) 
DD 1 Sitrès précoce, le FO peut etre subN avec seulement qq signes à minima. Parfois possible 
reperméabilisation également. 
>} _S d’athérosclérose rétinienne peuvent être retrouvés : Reflet argenté, cuivré@des artères, S du croisement® 
= __Angiographie fluorescénique BILATERALE 
Q Généralités 
> __Réalisation en ambulatoire sous AL sans préparation en absence d’allergie après dilatation pupillaire max 
5 __Réalisation clichés anérythres 
> Puis après injection de 10 cc de fluoresceine au niv d'une VVP du bras, réalisation de clichés précoces puis 
tardifs avec calcul des tps bras Rt, arterioveineux et veineux. 
ùQ Résultats 
> _Allongement dutps Bras-Rt >> 12 sec 
> Arrêt total ou simple ralentissement du remplissage arteriel rétinien = aspect d'arbre mort 
DD Artêres grêles, filiformes et remplissage irrégulier 
> _Retard au remplissage veineux 
> Formes cliniques 


Sans A cilioRt CV périph altéré Gécité monoculaire : 
Mydriase 
Avec A cilioRt AV centrale = N ld ae an greflexique 


o AcilioRt Si elle vascularise la CV périph Stutoniesentaipostaf 
isolée macula conservé 


ODD 


AV =O CV amputé ds 


Blancs à contours flous superficiels 


cachant les vx secondaires à Scotome périph positif |_Pas de mydriase 
, . 6 e mydriase 
accumulation au niv des fibres PED 


optiques de materiel axoplasmique 


CV amputé ds Scotome périph 
le + svt A temp Mydriase rare 


O. Artériole Nodules dysoriques 
z Zine Nodules cotonneux 
précapillaire 


Exsudats mous 
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ICONOGRAPHIE 
OACR 
-oedeme couleur chamois de l'ensemble de la Rt Visushestion de Sanholk 


-Présence d'une A.cilioRt qui vascularise une 
portion de Rt de couleur orange à côté de la papille 


Embols de Cholestérol ds artêre temporale 
inf (retrécie et 1rrégulière ) 


Oecclusion d’1 brche de PACRt Angio du FO ci contre 
La portion de rétine concerné est blanc chamois Pas de remplissage de la brche arterielle, 
oedeme de la Rt (aspect grisé } 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


> BAV brutale sur un ceil blanc non douloureux transitoire ou non 
= __Transitoire 

AQ Amaurose fugace (AIT) 

a Migraine ophtalmique 

=__Non transitoire 

OACR 

OVCR 

Neuropathie optique ischémique 

Maculopathies (inflammatoires, toxoplasmose, CRSC, …) 

DR avec atteinte maculaire 

HIV 

NORB 

AVC — Cécité corticale 

(Compression chiasmatique) : rarement brutal 


EN 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
> Anamnèse 


H4 


= ___ATCD vasculaires, FDR CV, médoc (cestrogène), Mies générales, PseudoPolyarthrite Rhizomélique, Signes évocateurs de 


la Mie de Horton 
> Ex clinique 


= _ Vasculaire : TA 2, pouls, souffle cardiaque ou vasculaire? 


= _ Appareil locomoteur, recherche S dAEG, T°C = fébricule à 38°C,… 


= __ Ophtalmo: 
a Pupille et RPM direct et consensuel 


A Examen cornée avt mesure du TO 


Q LAF : segment anterieur -> calme 


> Bilan paraclinique 

= _ Bilan bio: 
VS 2 en urgence ; CRP 
NFS®, iono, urée, créat 
Glycémie à jeun + Hb glycosylée 
Uricémie 
Protidémie 


Electrophorèse des Ptn sériques 
Bilan d’hémostase (TP, TCA, Fg) 


OO 


a Conjonctive non hémorragique -> ceil blanc? 


Bilan lipidique : CT, HDL Chol, TG avec calcul du LDL Chol selon Friedwald 


0 Mesure de la tension oculaire à l'aide du tonomètre à applanation : Tonus normal® + gonioscopie 


+ Apo A 


= Prise de la tension de PACRt avec résultat variable selon étio : peu réalisée en pratique 
=__CV Goldmanmn : à distance, il objective une amputation du CV, un scotome central isolé 


= ___Morpho: 
mn) 
a EchoDoppler des Vx du cou° 
Q ECG + Holter ECG 
Q Echo Cardiaque TT -> ETO 
ml) 


AngioG à la fluorescéine (pas en urgence) ne doit pas retarder la mise en route du ttt 


Selon contexte : BAT, arteriographie carotidienne, BOM, …. 


Etiologies 


Thrombose 


Embolies 


Maladie de Horton? 

Athérosclérose et ses FDR (surtt aggravée par HTA & 
diabête) 

Autres artérites inflammatoires : LED, PAN, Takayashu 
Prise médicamenteuse (oestroG) 

Dysglobulinémie, hémopathie, CIVD, … 


Plaque d’athérome carotidien : carotide interne? — 
sténose carotidienne 

Mie des embols de cholestérol, Anévrisme Ao, 
Cardiopathie emboligène 

Valvulopathie -> embols calcaires 

Exogènes : gazeuse, inj de P° de suspension 


Spasme 


Bas Débit 


Svt post traumatique (injection rétrobulbaire, chir oph, 
artério carotidienne) 
Toxique (quinine) 


HypoTA prolongées 
Sténoses carotidiennes très serrées 
Anémie aigue 


Compression locale : Tumeur, Trauma, Abcès 


Evolution 


= Pas de récupération fonctionnelle d'une OACR® : atrophie papillaire en quelques mois ; exceptionnellement néovascu 
sur zone ischémique -> nécessité de photocoag au laser Argon pr éviter DR par traction, HIV, Glaucome néovasculaire 

= En cas d’oblitération d'une branche => stabilisation des lésions 

=___Pronostic sombre dans la majorité des cas => cécité définitive du côté atteint par atrophie optique 


= Sur le plan local : prévenir lextension ou la bilatéralisation 
= __ Sur le plan général, POACR est prédictif d’une athéromatose diffuse -> diminue Vespérance de vie de 10 ans +++ 
=__NB : les nodules dysoriques peuvent régresser si la cause est curable sinon ils se multiplient 


ya 
Traitement 
> Urgence ophtalmologique médicale @ > < 30 min 


> En préhospitalier 
= Injection rétrobulbaire de vasodilatateur (PAPAVERINE) 
= ___Perfusion de vasodilatateur en IVL : Praxiléne® Sermion® 


> A Phopital 
=__ Trendelenbourg 
=__Inhibiteur de Panhydrase carbonique : Diamox IV acetazolamide : diminue la résistance intraocculaire au flux sanguin 
= ___Anticoagulant : Héparine à dose efficace : bolus + IVSE 
= ___Antiagrégant plaquettaire ++++ 
=__Discuter la Fibrinolyse (Urokinase®) si délai < 4h et pas de CI 
=__Ttt étiologique 
Q Mie de HORTON : Corticothérapie en urgence par Bolus de Solumédrol 500 mg avec en relais une corticothérapie à 
poso élevé et prolongé, diminution très progressive des doses. Mesures associées à la corticotttie prolongée. 
Q Endartariectomie, Ttt antiarythmique, …. 


= ___Psychothérapie de soutien 
= Prise en charge à 100 %, mesure de reclassement professionnel selon handicap, COTOREP, visite de préreprise 


> A distance 
=__Ttt préventif par antiagrégant plaquettaire 
= __ Surveillance clinique et angiographique 
= _Photocoaguler les zones d’ischémies parfois en cas de néovascu : très rare 


Source : Fiches Rev Prat, RDP, Book et Intermed d’Ophtalmologie, Conf F.Mura 


v. 16 (02/11/2017 23:31) 


Oeectuston de Ja VEER ef ses branches Q218 


(étio, dieg, évolut?, principes de #4) 


Arrêt de la circulation de retour de la VCR ou branches : BAV Formes ischémiques défavorables Traitement étiologique 


Etiologies 


Athérosclérose : 90% @ 


> Recherche et ttt de fdr cardio-vasculaires : HTA (S du croisement), DS, Hyperlipidémie, Obésité, tabagisme 


EER non liées à l'athérosclérose 
Branche Veineuse 


EEEN Glaucome chronique à angle ouvert > Diabète 
> Origine hématologique > Inflammation 
Hyperviscosité par hémopathies® (leucoses dt LMC, polyglobulies, maladie de Behcet 
dysglobulinémie, lymphome) SEP 
Thrombocytose, anémie sévère et hÉmoglobinopathies Syphilis 
Troubles de la crase sanguine (thrombophilie) : déficits en ptn C, S, ATIII, Sarcoïdose 
mutation du gêne du facteur V de leyden, Sd APL, hyperhomocystéinémie LED 
> Modification des parois veineuses : Inflammation pariétale chronique = PAN 
phlébite et périphlébite Crohn 
a Mie de Behget, syphilis, sarcoïdose, LED, toxo, Tuberculose, … > Infectieux 
> Modifications du débit sanguin Tuberculose 
Fistule carotido-caverneuse Toxo 
Compressions intraorbitaires : ophtalmopathie thyroïdienne, tumeur, abcès rétinite à CMV (HIV) 
Fracture de l’orbite brucellose 
Sténose et/ou occlusion de l’artère carotide interne et autres diminutions du 
débit sanguin 
: pas de cause retrouvée 


m 
nm 
a 
nm 
nm 
nm 
mn 


nee 


Diagnostic 
e _OCCLUSION DES BRANCHES DE LA VCR : FREQUENTE 
> _Diabétique de 60 ans +++ 
> Signes fonctionnels 
0 BAV progressive à type de gène visuelle 
> AV conservée : branche nasale 
> AV abaissée : branche temporale surtt sup ou maculaire 
DO CV : déficit variable selon le siège de latteinte : scotome central ou encoche périphérique 
0 Svt asympto, elle est découverte sur une complication ou à titre systématique chez un diabétique 


DO Siège 
> Au niveau d’un croisement artério-veineux pathologique (athérosclérose) 
> Le + svt en temporal sup 
OO Signes en aval de locclusion 
> (Edème rétinien 
> Nodules cotonneux 
> Hgies 
> Veine dilatée tortueuse 
> Signes localisés au territoire drainé par la branche occluse 


> Angiographie 
OO 2 signes caractéristiques de Pocclusion veineuse 
> Retard du remplissage de la veine occluse par comparaison avec les veines non atteintes 
> Atteinte du lit capillaire et hyperfluorescence papillaire 
O Détermine le siège exact de l’oeclusion par rapport à la macula 
no Différentes formes (idem OVCR) 
> Formes cedémateuses : A. normales, les + f, 


> Formes ischémiques : A. grêles 
> Formes mixtes 


4 
© _OVCR : OCCLUSION DU TRONC DE LA VEINE CENTRALE DE LA RETINE 
> Signes cliniques : 
OD (Eil blanc? calme indolore® 
DO BAV+++ : svt le matin au réveil, intensité variable : inaperque, brutale 
DO Examen du segment antérieur à LAF : N 
DO TO: svt GCAO associé 
> Formes cliniques 


FORME OEDEMATEUSE FORME I SCHEMI QUEP 1°°° 
80% 15% 


GENERALITES La moins grave La plus grave 
Arrêt circulatoire incomplet Arrêt circulatoire complet 


FONCTION VI SUELLE 


BAV variable: modérée brouillard visuel ou importante 
si atteinte macula 
Inconstant, réversible 
Déficit central : Scotome relatif par oedème papillaire 
constant = élargissement de la tâche d'aveugle 


Déficit périph moins net 


Constant, irréversible 
Scotome paracentral? absolu 
Déficit périphérique net 


FOND D'OEIL 


Rétrécissement artériel sévère 
Artères filiformes 
Hémorragies rétiniennes de tous types 
-Superficielle en flammêche de + en + confluentes 
-Profonde en flaque, ponctuée, stt tÉmoignent d'une 
ischémie sévère 


stt superficielles en flammèches parallèles 
aux fibres optiques 


Nodules dysoriques 


=exsudats cotonneux 
(nbre proportionnel 
au d° d'ischémie) 
(Edème papillo-rétinien important 
avec hyperhémie papillaire 
(Edème étendu grisâtre 


ANGI OGRAPHIE RETINIENNE + + + A LA FLUORESCEI NE 


Temps circulatoires Retard circulatoire veineux Retard circulatoire artériel et veineux 
-Tps bras-rétine 8 ns Ë 8 gi 
-remplissage artériel normal, -allongé, artères grèles 


-Ips de remplissage de k 8 Ed 
VAREL -ralenti, tjrs complet, tardif -três allongé, * incomplet 


(Edémateuse : 
Tbles perméabilité vasculaire = Diffusion progressive 
du colorant par rupture de la BHR 
Aspect de trop belle image = Dilatation du lit capillaire 
Hyperfluorescence papillaire = cedême 


Ischémique?® : 
Zones de non perfusion = Plages hypofluorescentes 
sans vx sanguins, tbles modérés de la perméabilité vascu 
Pas de visualisation du lit capillaire 


Capillaropathie 


EVOLUTION, Favorable 25% 
Q Hit d . é : fi 

SL DEED oe ea Ae Supplanse Pas de circulation de suppléance 

(améliore les condit® circu. veineuses) Ô ĳ Se 
B k Á fi 5 ä E Risque majeur d'apparition de : 
-Apparition d'un oedème maculaire cystoïde 50% qui ne 5 EE en jn 
5 : -néovx? pré-rétiniens, pré-papillaires => HIV®, DR 

évolue en trou maculaire 

-Parfois DR exsudatif, OVCR mixte 25% 


Toujours défavorable 


ou iriens : rubéose irienne =>GNV?P 


PRONOSTIC 
Lié à atteinte 
maculaire 
Lié à l'importance du Très mauvais pronostic si 
territoire de non remplissage 
perfusion capillaire oecclus® cap. de 
Surveillance clinique et angio stricte 
Car ds 50%, elle va s'aggraver progressivement au cours 
des 1i° mois avec BAV et apparition de territoires de 


non-perfusion. 


Angiofluographie de liris : dépiste rubéose irienne 
infraclinique =>ttt par photocoagulation 
Surveillance clinique et angio stricte 


SURVEILLANCE 


Cystoïde = aspect en pétale de fleur? à l’angio 


OD Formes mixtes 
> Fréquentes 
> De pronostic moins défavorable que ischémique pure 
> GNV + rare 
0 Forme régressive du sujet jeune 
> Plus rare 
> La + bénigne 
> 30-45 ans en bon état général, arbre vasculaire sain 
> forme atténuée de la forme oedémateuse pure 


la : rétinographie couleur : OVCR débutante avec dilatation de l'ensemble 
des veines rétiniennes et petites Hgies superficielles en flammèêches disséminés . 
1b : Angiographie Rt : Rétine bien perfusée et présence d’une 
hyperfluorescence centrale tÉmoignant d’un oedeme maculaire 


Evolution 2 mois + tard 

Rétinographie couleur : Hgie en flammèche deviennent confluentes , oedeme 

papilloRt , apparition d’un nodule dysorique le Ig de la V temporale inf 
capillaire bien perfusée 
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Rétinographie de la meme 
patiente après PPR = épaississement 
pariétal diffus des Vx dt calibre est 
diminué avec remaniement pigmentaire 
de la R° maculaire. Impacts visibles en ht 


Rétinographie couleur : Hémorragies profondes en flaque autour de la papille 
AngioG : disparition progréssive des cap rétiniens — ischémie étendue surtt 
maculaire => evolution qq mois + tard 


HA 


ya 


Principes du traitement 

e _TRAITEMENT MEDICAL EN URGENCE °"""** 
Aucun n’a vraiment prouvé son efficacité 
Antiagrégants plaquettaires (stt pour prévention accident sur 2° ceil) 
Anticoagulants HNF => AVK : pas en 11° intention (surtt si récidive) 
Fibrinolytiques : in situ, ssi occlusion récente du sujet jeune 
Corticoïdes si cause inflammatoire 
Technique d’hémodilution isovolémique +++++ (Ht =0,30 à 0,35) 


vvvvyvv 


e _PHOTOCOAGULATION 
> _Prévention des complications de la forme ischémique (apparition de néovx) 
> Tenter de faire diminuer Poedème maculaire 


> Forme ischémique 

0 Non compliquée 
> PHOTOCOAGULATION au laser Argon de ts territoires non perfusés selon résultats de angio® 
> Précoce, confluente, étendue 
> Si FO mal visible : cryoapplication 

0 Compliquée 
> Photocoagulation pan rétinienne PPR urgente de tous les territoires ischémiques 
> Si hgie du vitré persistante : vitrectomie et laser 
> Si PPR impossible : crryoapplication étendue 


> Forme oedémateuse 
no Tet de l’oedème rétinien extra maculaire 
a Tet de l’oedème maculaire : photocoagulation en grille autour de macula au laser 


e TTT PROPHYLACTIQUE 
> Lutte contre fdr CV 
> Ttt étio si retrouvé 


® _OCCLUSION DE BRANCHES 
> Ttt id, mais pas « pan » photocoagulation qui signifie « de tte la rétine », uniquement territoires ischémiés. 


e SURVEILLANCE 
> A vie 
> Equilibre TA, glycémie capillaire, HbA1c, carnet des glycémies 
> FO bilat, CV et AV 
> AngioG à la fluo mensuelle puis espacée 


Rgq: : nodules dysoriques? = exsudats ds la couche des fibres optiques, en gal près de la papille, tÉmoin de lischémie 
Rg? : laser ARGON = coagulation / laser YAG = section — pas les memes utilisations ! 


Source : Fiches Rev Prat, intermed, rdp, conf Ipesud., BooK ophtalmo. 
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Kétingpathik diabëtigut Q 214 


Microangiopathie diabétique Angiographie à la fluorescéine Équilibre glycémique Photocoagulation au laser 


OQ Localisation rétinienne de la microangiopathie diabétique, atteinte la + précoce, délai de 10 à 15 ans? 
O0 FDR: Ancienneté du diabète @ (de surtt type 1), déséquilibre glycémique® et tensionnel? 
a Premiére cause de cécité en France avant 60 ans® 


Physiopathologie 

> L’hyperglycemie chronique induit une microangiopathie : 

= __Altération paroi capillaire (f épaisseur Mb basale @, f perméabilité par diminution des péricytes ®, fragilité capillaire par 
diminution des cellules endothéliales 2) 

=___Modif rhéologique (f adhésion, agrégation plag, f viscosité sg) 
= _ Facteurs genétiques prédisposants ou protecteurs 

> Conséquences 
= ___Hyperperméabilité capillaire avec cedéme rétinien et hÉmorragies 
=__ Occlusion capillaire avec ischémie rétinienne à l'origine de la rétinopathie proliférante 


Diagnostic 
e FORME CLASSIQUE 
> Circonstances de diagnostic 
=__ Découverte lors examen systématique cz un diabétique (surveillance, bilan initial, autres complications) ou pour BAV 
=__ Atteinte bilatérale et symétrique svt 
> Recherche de facteurs aggravants 
=__Puberté (hormone, diminution compliance, besoins augmentés) 
= ___Grossesse (possible amélioration après accouchement) 
= __ Equilibre trop rapide et trop strict de la glycémie chez un sujet porteur d'une RD non prolif sévèêre ou prolif 
= _Phakoexérèse, décompensation TA ou rénale 
> Examen ophtalmo bilat et comparatif 
=__ Acuité visuelle de loin et de prés avec et sans correction 
= __Motilité oculaire 
= __LAF : état du segment anterieur (rubéose irienne…) ; cristallin (cataracte) 
= __Tonus oculaire + gonioscopie (glaucome néovasculaire) 
= __ Après dilatation pupillaire (mydriaticum + néosynéphrine) : FO au verre à 3 mirroir : anomalies non spécifiques 
Microanévrysme 
Exsudats secs lipidiques jaunâtres en bordure d’une zone de microanévrysme rétinien avec oedême svt périmaculaire 
Oedeme rétinien et maculaire +++ 
Dilatations des troncs veineux rétiniens 
Micro-hémorragies rétiniennes superficielle ou profonde 
Anomalies veineuses (+++ aspects filiformes) 
AMIR (anomalie microvasculaires intraRt) 
Nodules cotonneux = Exsudats blancs à contours flous superficiels secondaires à l’occlusion des artérioles 
terminales : accumulation de matériel axoplasmique responsable du gonflement des fibres optiques 
NéoVx préRt et prépapillaires 
Hgie préRt ; HIV ; DR 
Pas de S du croisemment ou d’artère grêle si pas de rétinopathie hypertensive associée® 
= __+t Echographie (décollement rétinien) 
= __Angiographie àlafluorescéine +444 
Dépistage rétinopathie au stade infraclinique 
Bilan lésionnel précis et traitement lésionnel 
Surveillance 
Principe : 
Injection IV dans le pli du coude de la fluo. puis à observer et photographier grâce à des filtres appropriés le passage de ce 
colorant dans l'arbre vasculaire choroïdien et rétinien. 
Avt injection : photographies sans injection du pôle postérieur et Éventuellement de la périphérie rétinienne. 
La séquence angiographique est centrée sur le pôle postérieur, des clichés périphériques sont systématiquement réalisés 
dans les 8 champs du fond d'ceil, et l'examen comporte toujours un cliché tardif, centré sur la macula, 5 min puis 10 min 
après l'injection de fluorescéine. 
e AUTRES FORMES CLINIQUES 
> Formes florides : 
=__ Capillaropathie ischémique aigue : rare, surtt jeune DID — rétinopathie ischémique d’installation rapide 
= __Capillaropathie oedemateuse aigue : Jeune DID avec équi glycémique perturbée responsable d'une BAV progressive 
avec oedeme papillaire et prépapillaire + maculopatie oedemateuse. Réversible ss ttt. 
> Rétinopathie à tendance subocclusive : V.rétiniennes très dilatées, sinueuses — pronostic sévère 
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Pas de RD Au Fond d'oeil Angio à la fluorescéine 
nn DELTA SEE LOAUSE  rmdeenerfin 
He ë he d Dilatation capillaire avec diffusion 
Y Modérée + ne ou en flammèche ee kas ee 
E Dil s EA Zone d’ischémie rétinienne 
5 jlatation V. rétinienne 
ö 
E PHASE D' SCHEMIE 
fe Hgie intraRt étendue en flaque Territoires ischémiques Étendus 
g | Sévère Dilatation moniliforme des veines (en chapelet) et en moy périphérie rétinienne 
8 formation de boucles veineuses secondaires à Pocclusion des 
a = Nodules cotonneux = exsudats mous * : prédomine en capillaires rétiniens * = 
ed région péripapillaire et maculaire Larges plages grises 
préproliférante AMIR intraRt : dilatations, microanévrysmes en chapelet, | hypofluorescentes, bordées par des 
telangiectasie en bordure des territoires ischémiques => capillaires occlus 
reflet de lischémie Rt. 
Minime 5 
EVOLUTION VERS LA NEOVASCULARI SATI ON enne 
Modérée Néovx prérétinien : les + précoces, ils st en bordure des diuslon a een dele 
i 2 fluorescéine en périphérie d’une 
zn de de ES ET Aen Ri Rn plage ischémique 
Sévere Néovx papillaire + tardif, à partir des vx papillaires 
superficiels ou choroidiens. Nécessité de la présence du 
BAV importante vitré. ZJ si DPV. 
+tt+ 
COMPLI CATIONS DE LA NEOVASCULARI SATI ON 
Rubéose irienne = néovx irien avec possible Évolution vers le qlaucome néovasculaire par 
Compliquée fermeture de langle par les vx proliférants -> GFA -> cécité rapidement en absence de ttt 
Hémorragie intravitréenne ® = récidivantes à partir des néovx 
DR par traction * = rétraction du voile fibrovasculaire ou organisation fibreuse d'une HIV. 
Maculopathie exsudative -Exsudats secs lipidiques circinés * svt en courrone 
autour des microanévrysmes. Si localisation centrale, 
risque de BAV 
- Oedème maculaire non cystoïde : 
Oedème maculaire® non cystoïde _|-Oedème maculaire mal vu au FO suspecté sur la Diffusion de la fluo à partir des 
présence d’exsudats secs, et par un épaississement de la capillaires maculaires dans le tissu 
rétine maculaire ; AV quasi N rétinien 
- Oedème maculaire cystoïde : 
Oedème maculaire cystoide -Oedème maculaire très impt responsable d’un aspect de | Diffusion de la fluo à partir des 
microkystes intrarétiniens capillaires maculaires puis, sur les 
AV baisse lentement ; Visible au FO et à l’angio. clichés tardifs, par une accumulation 
du colorant dans les logettes 
Maculopathie ischémique -Occlusion des capillaires maculaires * — BAV +++ microkystiques intrarétiniennes. 


Evolution 


e _PRONOSTIC VISUEL : ds RD proliférante 50 % de cécité 
> Rétinopathie débutante non proliférante : 
Stabilisation, régression ou le plus svt aggravation vers une forme proliférante ou non 
Ppale complications de la forme non proliférantes outre son aggravation est l’cedême maculaire 
> Rétinopathie pré proliférante 
> Rétinopathie proliférante 


Pronostic le plus sévère avec Évoution vers les formes compliquées : HIV @ ; DR par traction 


> Maculopathie: 


Peut étre associée aux formes proliférante ou non 
3 formes : exsudative ; oedémateuse ; ischémique 


e _PRONOSTIC VITAL AGGRAVE : Mortalité à 5 ans ds RD proliférante est de 20 à 25 % 


; Glaucome néovasculaire 


Rétinopathie diabétique 


RD non proliférante : 
=la : sans préparation : nbx microanévrismes 
Hgie Rt , qq nodules cotonneux (flèches) 
-1b : tps aretrioVeimneux : microanévrismes, 
dilatations capillaires et microocclusion cap 
au pôle posterieur. 


-le : tps tardif : diffusion tardive à partir des 
microanévrismes et des capillatres 
responsables d'un oedeme maculaire non 


cystoide . 


H5 


RD non proliférante sévère 
=Za : sans prep , cliché périph : nbses 


hémorragies mtraRt étendues ef irrgularités 
du calibre verneux 


-2 b : (angioG ) : teritorres ischémiques bien 
visibles avec capillaires Rt occlus, V.rétinien- 
-nes de calibre arréguhier 


RD proliférante 
-Cliché angioG 
-Large plage de néoVx prépaillaires et préRt 


temporaux inf laissant diffuser intensément la 
fluoréscêmne 
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Maculopathie diabétique 


Exsudats circinées secs lipidiques 

-Sa : courrones d’exsudats pénétrant la région maculaire Oedeme maculaire cystoïde 

-5b : AMIR responsables de l'exsudat® st situées hors de la R° maculaire (flêche) - tps tardif 

- large oedeme maculaire cystoide avec nbses 
logettes microkystiques et logette centrale 


Traitement 


e MEDICAL 
= __Equilibre glycémique strict obtenu de facon progressive @ 
=__Contrôle parfait d'une HTA associée @ 
"+ Ttt antiagrégant @ (aspirine, Ticlid, Plavix) ? pas de consensus — semble etre assez efficace (RDP) 
= _ Conseil si grossesse : elle doit etre la plus précoce possible ; dépistage et ttt des lésions avt ou pdt la grossesse avec 
surveillance régulière par FO et Angio (Laser et AngioG ne st pas CI) ; Équilibre strict TA et glycémie. 


e _PANPHOTOCOAGULATION AU LASER ARGON RETINIENNE — PPRC 
=___Coagulation étendue de toute la surface rétinienne située entre l'arc des vaisseaux temporaux et l'équateur, zone 
dont l'ischémie est responsable de la néovascularisation. Le laser doit Éviter au max de détruire directement les néoVx @ 
=__ Elle doit tjs etre bilatérale. 
e= __ Elle est réalisée en ambulatoire sous anesthésie de contact. 
= Elle doit être réalisée le plus progressivement possible (habituellement 6 à 8 séances de 500 impacts, espacées de 15 
jours à 1 mois). La fréquence des séances de laser sera à adapter en fonction de la gravité de la rétinopathie proliférante et 
de l'urgence. 
= Le laser krypton peut être utile en cas de trouble des milieux oculaires (cataracte modérée, vitré hémorragique). 
e _CHIRURGICAL 
=__Cryoapplication : permet la destruction des zones d’ischémies lorsque le laser n’est techniquement pas utilisable 
= __ Vitrectomie post : Ablation d’un vitré organisé ou hémorragique, permettant une PPR perop. 
== Tttd’un DR > Q 216 


e _INDICATIONS 

> Rétinopathie 
=_Non proliférante débutante 

a Ttt médical optimal 

a Photocoag focalisée au laser argon des zones ischémiques = zones d’hypoxie peut bloquer son évolution® (formes 

modéré et sévère) 

a Une PPR pr les formes sévères (= préproliférantes) peut etre discutée à titre préventif chez les patients au suivi 
aléatoire, où dans certaines circonstances à risque d'aggravation rapide (grossesse, Équilibration rapide de la glycémie, 
chirurgie de la cataracte). 

= __ Proliférante : 

a PPR ++++ Q qui doit etre d’autant + rapide que les lésions st sévères. 

=__Formes compliquées : 

OQ HIV : Si pas trop massive, surveillance au FO + echo et dés que possible PPR en urgence. En cas d’absence de résorption 

Vitrectomie posterieure + PPR par endolaser ou laser classique. 

OQ GNV : Hypotonisant, cryoapplication rétinienne et ciliaire, PPR, chir filtrante (trabéculectomie). Ttt trés difficile — Énucléation en 

dernier recours. 

OQ DR:? ras 


> Maculopathies 
= __Exsudatives : Photocoag des zones de diffusion extrafovéolaires (ttt doit etre précoce) 
= __ Oedemateuse évoluant depuis au moins 6 mois avec BAV : Photocoag en damier (grid maculaire) en cas d’oedeme 
périfovéolaire. Peu efficace sur l’oedéme maculaire cystoïde. 


Modalités de surveillance d'une RD 


e _DIABETE SUCRE SANS RETINOPATHIE : 
= __ FO ts les ans ®, pas d’angioG systématique 
=___D’emblée type 2, délai de 5 ans d’évolution pr un type 1 avt de rechercher complications : pas de réel consensus. 


e _RD NON PROLIF 
= __Minime : FO ts les ans ; angio si aggravation 
= __Modéré : FO ts les 6 mois/1an : angio si aggravation 
= ___Sévère = preprolif : FO ts les 3 mois avec angioG + début de PPR 


e RD PROLIF 
=__ PPR systematique et surveillance rapprochée 


e EN CAS DE GROSSESSE 


= _ Pas de RD avt début de grossesse : surveillance par FO ts les 3 mois pdt grossesse + post partum 
= __SiRD : PPR si besoin + surv mensuelle par FO avec angioG si besoin 


Source : Fiches Rev Prat, Intermed Ophtalmo, RDP, Book Internat, Conf F.Mura, QCM Intest 2000 
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Cataracte cortisonique — Corticoïde s locaux contre indiqués dans la kératite herpétique 
Rétinopathie aux antipaludéens de synthèse 
Atropine et glaucome aigu 

Par voie générale : pénétration à travers les barriéres hémato oculaires 

A usage local : paradoxalement pénétrent peu dans wil, drainage vers les points lacrymaux = passage systémique 


e _EFFETS SECONDAIRES OCULAIRES 


CORTI COÏ DES 
Zok ANTI PALUDEENS DE SYNTHESE PARASYMPATHOLYTI QUES 
Locaux et généraux 
Action anti-inflammatoire puissante en Chloroquine DES: ge Zere SN 
Pptés surface et en profondeur Hydroxochloroquine = Plaquénil® Mydriase passive, cycloplégie (paralysie 
P de l’accommodation) , abolition RPM 
direct du côté où ils st instillés , 
Inflammation oculaire : iridocyclite, 
kératite @**, soins post-op 
Patho. inflammatoires du segment ant. | Prophylaxie et Ttt du palu Mydriaticum® : FO (act°rapide/brève) 
Oe ou post : conjonctivite, blépharite, PR Atropine® : uvéite @ (act°longue 10 j) 
Indications ze 8 k B f 5 
uvéite.… Lupus Skiacol®:skiascopie (act°“rapide/prolongé) 
Par voie générale : atropine, anti-H1, 
antiparkinsonien, ADT, amphèt, IMAO, 
BZD ®, phénothiazine, … 
4 Q. B z E = Ná 
: en stt si ttt En 1 bale arte Dépots Ene sla lumière 
ocal ou général, bi at, sous-capsulaire cornéens pigmentaires à sa Diminution vision de près 
post, liée à poso, durée , activité anti-infl. | partie inf selon des lignes : Qaarrr 
ee p ; Crise de GAFA 
A Parret : stabilisat® ou aggravation horizontales : moustaches de chat Secheressd dcculaire 
. Er , 30à40% Asympto Réversible ff Bl de P À 
2-HTIO® sur terrain prédisposé (GCAO) |s parret Effet svstémiaue de [atropine 
ne SR pe diminution de 2-TBLES DE ACCOMODATION par action sur le muscle lisse ciliaire : cycloplégie 
a E je Biet ï partielle « presbytie » et réversible 
Lenn p ARE SEC EDE Survient chez 40% des patients si > 500 mg/j .de chloroquine 
EEE est en sable (2-3 + rarement : diplopie, parésies occulomotrices 
Effets ennen En Ee SE) 3-MACULOPATHIE @ (atteinte Rt) 
ique sv p 
i je dn js Be -Rare (0.1%) mais grave 
Ka Réversible à l’arrêt avec HTIO résiduelle 8 OE) 9 
oculaires -fdr : 
3-RETARD DE CICATRISATION G : stt tit > 40Oans — 
Toeal > _ > 250mg/j de choloroquine ou > 400mg/j d’'hydroxychlo 
> _>3ansdettt 
4-IMMUNOD : aggrave infection stt virale |-Maculopathie bilatérale +/- symétrique définies par 3 stades : 
mais ne st pas un F.déclenchant > _ Préclinique = scotome paracentral puis central, dyschromatopsie d’axe rouge- 
vert, altération ERG ( Î onde A, / onde B) 
5-NEUROPATHIE OFHQUE OEDEMATEUSE > _Maculopathie= BAV, fovéola hyperpigmentée en ceil de boeuf, angioG : altérat® 
(oedeme papill bilat , dilatat® veineuse, de épith pigmentaire. ERG (c.rétiniennes) et EOG (c.pigmentaires) perturbés 
hgie Rt) secondaire à un ttt prolongé ou > _Séquellaire = AV effondrée, lésions Rt diffuses (aspect poivre et sel) , 
arrêt brutal par v. générale rétrecissement calibre des Vx, pâleur papillaire 
4-CATARACTE : sous capsulaire posterieure (discuté) 
Colne Kératite herpétique superficielle® -Atcd de GAFA sf si iridotomie périph., 
indications | Trachome évolutif -Angle étroit, 9** 
5 -Atropine® : 
locales Ulcère cornéen® î En 
> Allergie (hyperhémie conjonctivale, 
1- Chir de la cataracte -Examen à LAF @ oedeme palpébral ) 
2- Arrêt corticoide si possible, sinonttt  |-Surveillance régulière avec > Tbles cardio-vascu sévères. 
de médical GCAO examen initial, ts les 6 mois pdt |__ ___ ___ An 
En 2 ans, puis ts les 3 mois après 3 En obligation à eeen un ee 
Corticothérapie locale => ppaux effets ans de ttt : AV, vision des chez un sujet ayt un angle étroit => 
CAT secondaires : Glaucome, retard de Q obligation de faire une iridotomie périph 
mi ane 8 Ee . couleurs, CV, FO, ERG bilatéral 
surverllance | cicatrisation et immunodépression 7 . , Laterale . 
Irréversible et s’aggrave 
Corticothérpie générale => cataracte et BSE ADSR ee du ib 
neuropathie optique oedemateuse -Pas de ttt, risque de cécité 
complète 


e _EFFETS SECONDAIRES EXTRA-OCULAIRES DES COLLYRES 
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B BLOQUANTS = sympatholytique 


SYMPATHOMIMETIQUES 


La plupart des B-bloquants diminuent la tension 
intraoculaire en diminuant la sécrétion de l’humeur 
aqueuse . 


-SympathoM naturels : Adrénaline glauposine®, et 
précurseurs dipivalynéphrine Propine® -action : 
mydriase active sans cycloplégie en stimulant le muscle 


Effets [aires 
généraux 


Passage systémique, quel que soit le profil 
pharmacologique de la molécule : 
Chronotrope — Bathmotrope — 
Dromotrope — Inotrope — 

VasoC bronchoC 

Contractions utérus gravide 


Jie dilatateur irien, hypotonie oculaire 
Betoptic Timoptol ® = B-Bloquant non cardiosélectif -SympathoM de synthèse : phényléphrine 
sans ASI Néosynéphrine® : mydriase de courte durée 
Ie Ttt du GAAF << du GCAO (Liere intention) Adré : glaucome chronique à angle ouvert @ 
Indications 


Cl ds GAAF car mydriatique 


Palpitations, tachyC, arythmie cardiaque 
HTA 

Tremblement , pâleurs, céphalées 
Décongestion nasale 

Contraction utérus gravide 


Occulaire : Hyperhémie conjonctivale, blépharite, 
pigmentation conjonctivale (adénochrome), oedeme 
maculaire chez l’aphaque 


Contre-indications 


Absolues® : 

Pneumo : 

- Asthme, BPCO 

Cardio vascu : 

- BAV des second et troisième degrés non appareillés, 
- Maladie du sinus (y compris BSA). 

- Insuffisance cardiaque congestive non contrôlée par ttt 
- Artériopathie des MI 

- Choc cardiogénique. 

- Angor de Prinzmetal. 

- Bradycardie (< 45-50 contractions par minute). 

- Raynaud et troubles circulatoires périphériques. 

- HypoTA. 

- Phéochromocytome non traité. 

Relative :Amiodarone , dysthyroidie, diabète non 
équilibré, dépréssif 


CI en cas d'angle étroit 

HTA 

Insuffisance coronaire 
Hyperthyroïdie 

Association avec ADT , IMAO 


Par ailleurs en QCM 2**** 

-Cordarone : dépots cornéens, kératopathie sous-épithéliale 
-Cocaïne : parasympatholytique — mydriase 

-Dérivés Nitrés IV : CI ds GAFA 


A savoir +++ 277 


PARASYMPATHIQUE => MYOSIS => f bloquant 
SYMPATHIQUE => MYDRIASE => Adré, néosynéphrine, atropine, IMAO, BZD, Artane => CI ds GAFA 


Source : Fiches Rev Prat, rdp, Vidal 2000, conf Ipesud 
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Neurspathies périphérigaes (NP) QZ21 


Atteinte du neurone périphérique = voie finale commune, Sd neurogéne périphérique (atteinte axonale, myélinique ou mixte) 
Mononeuropathie multiple (MNP), Polyneuropathie périphérique (PN), Polyradiculonévrite( PRN). 


Diagnostic 
e _FIBRES NERVEUSES 
= Gros = fibres myélinisées = Sensibilité proprioceptive et tactile 
= Petit Q (A deltaet C) = fibres non myélinisées = Sensibilité thermo-algique 
° _2 TYPES D’ATTEINTES 
a Axonale 
n= __Dégénéréscence wallerienne de l’axone en aval de la lésion 
= _Dégénéréscence distale retrograde (= dying back) des axones les + longs vers corps cellulaires ds PN 
subaiguë et chronqiue 
a Démyélinisante 
=__ Atteinte primitive des cellules de Schwann => démyélinisat® segmentaire 
=___Susceptible de régénérer rapidement 


e SYNDROME NEUROGENE PERIPHERIQUE 


paralysie flas ue areflexique 
avec diminution de la force hear brûlure des ekhiärmites, istie Allodynie 
Ì S.Obj :Hypoesthésie à la pigûre et au chaud/froid 


Abolition® 8 Ag S.Subj : Paresthésie 
Par interruption de arc réflexe ie pf S.Obj : Hypoesthésie au tact, altération du sens de 
ROT parfois pr ésent en cas Eik a | position, diminution de la pallesthésie, Ataxie® 
d’atteinte isolée des fibresde | 2 mn proprioceptive (vrai Romberg, marche tallonante, 
petit calibre. tremblement d’ attitude) 


Troubles vasomoteurs : ceedême, cyanose 
Troubles trophiques : 

Cutanés (peau sèche, squameuse, atrophique) 
Profonds (rétraction tendineuse, maux perforants plantaires). 
Arthropathies nerveuses 
Déformation des pieds, mains, rachis (PN chronique) 

Crampe Signes végétatifs : 
Fasciculation HypoTA orthostatique (sans Tc compensatrice), anhydrose ou 
(rares ds NP, temoigne svt hypersudation, Impuissance®, Urinaires : dysurie® 
d’une atteinte de la corne ant de Digestifs : diarrhée nocturne ou post prandiale, gastroparésie 
la ME) Anomalie pupillaire : anisochorie, Argyll-Robertson 


Amyotrophie progressive par 
dénervation 
Ateinte + précoce et sévère en 
cas de neuropathie axonale 


Tracé 
Tracé neurogène : « PSA NT » électromyographique 


Tracé pauvre simple accéléré avec recrutement temporel. 
Diminution de Pamplitude des 
potentiels sensitifs® et moteurs. VCN ralentie 


VCN normales 


Potentiels de fibrillation et/ou Bloc de conduction Bast: 
de dénervation si atteinte Augmentation des latences distales 
sévère Absence de fibrillation 


En ht : myogène 
En bas ; neurogène 


> ENMG systématique : confirme le Sd neurogène périphérique, estime sa sévérité, sa topographie exacte, oriente 
(seulement) sur lésion de type axonale ou démyélinisante. 
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e EXAMENS COMPLEMENTAIRES SYSTEMATIQUE 

a Biologie : 

=_NES, VS 

n= __Glycémie à jeun, HbA1c (si diabêtique) 

= Bilan hépatique = ASAT, ALAT, TP, yGT, Bili, PAL 

= Bilan lipidique 

= Bilan rénal = urée, créat 

= __EPP, immunoEPP, sang et urines 

= _T4TSHus 

=__Sérologies : HIV hépatite B et C 

= Bilan immunologique : FAN +/- ANCA, cryoglobulinémie, complément 

= _ Folates, B12 
a Radio pulmonaire 


e EN FONCTION DU PROFIL EVOLUTIF 
a Aigu: 
=__PL doit être systématique 
=__ Ds les formes axonales : biopsie neuromusculaire aide à préciser le mécanisme de l'atteinte : (saphène 
externe, N.musculocutané) 
n= En f° du contexte clinique 
n Type des fibres atteintes 
=__Infiltrats inflammatoires & spécifiques 
= __Atrophie fasciculaire = confirme atteinte axonale avec dénervation 
a Subaigu: 
= ___Formes axonales : 
n= __ IEPP, radiographie du squelette (myélome) 
= _ Bilan thyroïdien, vitamine B12, folates 
n= __Sérologies hépatites, VIH, Lyme, cryoglobulinémie, anti-DNA, ANCA, 
= _ Enzyme de conversion, anticorps anti-HU, recherche de néoplasme. 
= _ Si maladie Évolutive ou arguments pour une amylose, faire une biopsie nerveuse. 
= __Formes démyélinisantes : 
= _PL,IEPP, Rx squelette, anticorps anti MAG (gammapathie à IgM), anti GM1 (neuropathies avec blocs de conduction 
persistants). 
a Chroniques : 
"En 1 lieu, enquête familiale clinique et EMG ( le cas Ééchéant, recherche de mutations (Maladie de Charcot 
Marie Tooth) sinon, rechercher une maladie générale ou une dysglobulinémie 
= Si forme démyélinisante : PL, anticorps anti-MAG, biopsie neuro-musculaire. 
= __Parfois, aucune étiologie n’est retrouvée. Il faut alors savoir répéter les examens à distance. 
e _APPROCHE DIAGNOSTIC : 


Métaboliques (DS, IRC, acromégale, 
hypothyroidie) Héréditaire (Mie de Charcot Marie Tooth et 
Toxique (OH, Acrylamide, Mercure, amylose héréditaire, adrénoleucodystrophie) 
insecticides (DDT), solvants Gammapathie (bénigne, Waldenström, 
(trichloroéthylène), médocs myélome multiple) 
Carentielles : Vit B1, B6 et PP PRN C idiopathique 
Paranéo, Amylose, Mie de système 


PN :porphyries aigues intermittentes 


diabète (rare), Botulisme, Diphtérie 
PRN : GB 
Mononeuropathies multiples :vascularites 


e _TOUJOURS FAIRE PRECISER : 


=__ ATCD familiaux ou personnels (néo, Mie systémiques, diabète) OH + Diabète = 50 % des NP 
= __Médocs 

= __ Toxiques, OH 

= AEG 


=_Pr les formes aiguëês rechercher un épisode infectieux récent. 


Etiologies 
NEUROPATHIES DIFFUSES 


POLYNEUROPATHIES 


Ï évol Progressif 
(aigu, subaigu, C) sur qqs semaines, mois, années. 


Fibres les + longues® les 1° atteintes 
Déficit moteur sur loges antéro-externes de jambe 
=> steppage bilat: @, abolition de l’achiléen 
Troubles sensitifs: 

-hypoesthésie en chaussettes? + anesthésie dx, 
-crampes des mollets® 
-paresthésies, dl,‚brulures nocturnes, marche /coton 
+ tbles trophiques 
Aigues 
-Axonales : 

Porphyrie aigues intermittentes (Moteur) 
-Démyelinisantes 

Botulisme et Diphtérie Q 201 et Q 202 


Subaigues 
Axonale 
-Diabète : PN sensitivoM, végétative > S ou M 
-IRC : S ou SM 
-Hypothyroïdie et acromégalie 
-Alcoolocarentielle : SM et trophique Q 222 
-Carence en vit B1 (OH, BériBéri), en folate, en 
B12, en vit PP (Pellagre), en B6 (forte dose d’INH) 
-Médocs (infra) 
-Toxiques professionnels® 
Acrylamide (ciment) : S ataxie , areflexie 
Mercure : moteur + SNC (délire, hallu, …) 
DDT, Trichloroéthlène 
-Toxiques accidentels 
Arsenic : SM + hyperkératose palmoplantaire® 
Thallium, organophosphorés 
-Dysglobulinémie (myélome, POEMS, 
gammapathie monoclonale) 
-Amylose (sensitif) et néoplasique 
-Infectieuse : Hépatites, HIV, Lyme... 
-Mie de Système® (PR, GS, LEAD, PAN, CME, | 
Wegener, Sarcoïdose, …) | 
Démyélinisante 
-Paranéoplasique | 
-Médocs : Cordarone, Pexid | 
-Saturnisme (Plomb) : motrice pure, paralysie | 
pseudo-radiale bilat (cf fiche anémie microcytaire) | 
Chronique | 
Axonale 
-Acquise : Gammapathie bénigne à IgG, 
Waldenström 
-Héréditaire: CMTooth axonale, amylose familiale | 
Démyélinisante 
-Acquis : Gammapathie à IgM, MMO, POEMS 
-Héréditaire : Charcot Marie et Tooth : Auto 
dominante, adolescent, h+trophie des trcs nerveux, 
ralentissment des VCN. | 
| 
i 
i 
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POLYRADICULO- MONONEUROPATHIES 
NEVRITES MULTIPLES 


Bilatéral et symétrique, DISTALE® Diffuse, symétrique des | Successive, asymétrique®, asynchrone? 
progression ascendante en proximal racines et des nerfs de +sieurs troncs nerveux 


Svt Á, parfois subä ou C | Qqs semaines : subÂÄ, évolue par 
poussées 


Axonale 

-Vascularites®** ; 
PAN : Aiguë, dl, AEG, atteintes 
systémiques, Ag HBs+ 
Maladie de Churg-Strauss 
Wegener 
LED, GS, CME, Lyme, VIH 


Membres 
Tronc, nerfs craniens 


Infectieuse (HIV …) ae 
-Diabète®** : Atteinte des nerfs crural, 


fémorocutané, oculomoteurs (Illextr®., 
VIJ,NP proximale. 
-Infiltration : 

Lèpre®: 1e cause mondiale de NP : 
N.crural, cubital, facial sup, + 
hypertrophie des troncs atteints : S + 
tbles trophiques + BAAR ds sérosité 
dermique (Bacille de Hansen) 
Granulome épithéloïde gigantocellulR 
avec cell spumeuse de Virchow. 

Sarcoïdose 

Dysglobulinémie monoclonale 

Amylose 
Démyélinisante 
-Neuropathie tomaculaire : génétique 
Neuropathie multi focale à blocs de 
conductions persistants 


POLYNEUROPATHIES TOXIQUES MEDICAMENTEUSES 


Inflammatoire 
(porphyrie + 
barbituriques, Hodgkin) 


Idiopathiques Ä = GB 


Idiopathiq subÂÄ ou C 


Metronidazole Flagyl® 

Esperal® Disulfirame® 

Disulone (Dapsone®) 

INHP Rimifon® 

Colchicine 

Antimitotique : Vincristine®, Cisplatine, Vinblastine 
Myéline : Cordarone et Pexid 

Almitrine : Vectarion® (BPCO) 

Nitrofurantoïne 

Thalidomide 


+ phénytoïne, barbi, chloramphénicol, ethambutol, 
streptomycine, procarbazine 


TOUS SONT DES NP AXONALES sf les 2 « M » 
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PN sensitives pures PN motrices pures 
(Ganglioneuropathie = ggl spinal post) (atteinte corne anterieure de la ME) 
Aigue: Aigue 

Gangioneuropathie aïgue idiopathique Poliomyélite anterieure aigue 
Subaigue : Chronique 
Sd de Denny Brown® : paranéoplasique du CBPC SLA? 
Sjögren Amyotrophie spinale (dt Wernig Hoffman) 
Cisplatine Forme spinale de Mie de Charcot Marie et Tooth 
Vit B6 
Idiopathique 
Chronique 
Neuropathie sensitive héréditaire 
Neuropathie ataxiante chronique idiopathique 


Sclérose latérale amyotrophique = SLA 


Femme > Homme 

entre 50 et 60 ans 

Dégénérescence progressive des motoneurones de la corne ant. de ME (svt cervicale en 1°) et bulbe 

Sd neurogène périph. des membres moteur pur (début à extr. MS) 

Sd pyramidal 

S.bulbaires = fasciculat® de langue, paralysie progressive langue, voile, m.péribucaux, pharyngés, larynx 

S.pseudo-bulbaires = dysarthrie, tble déglutition, ÎR.masseterins, naso-palpébral, palmo-mentonnier, rire et pleurer spasmodique. 
Pas de tble sensitifs, ni tbles sphinctériens. 

PL normale, IRM cervicale normal, ENMG = tracé neurogène 

DC en 3 ans, pas de ttt 


e _NEUROPATHIES PERIPHERIQUES CIRCONSCRITES 
a Pathologie locale svt compréssive ou traumatique 
a Terrain prédisposé : OH, dénutrition, diabète, génétique 


a Sd radiculaire 

= __Dl à point de départ vertébral svt, irradiant ds dermatome augmenté par toux, défécation 
= __Paresthésies ds dermatome correspondant (stt distal) 

= _ Déficit moteur des muscles innervés / racine lésée 

= __Abolition d’un ROT 

= Au niveau mbres : traduit conflit disco-radiculaire ou lés° intra-rachidienne 

= Au niveau du thoraco-abdo : tumeur ou zona 


racine ROT aboli®”*** Tbles SE Déficit moteur 

C5 bicipital Deltoide Abduct® épaule 

. + el 
Ge enke BBS Avans lien nantbas 
jusqu’pouce 
7e Tricipital Post :bras, avt-bras, main Etenen a n dien EERE 
8 5 : 5 . 
c8 Cubito-pronateur Interne: avt bras jusqu’IVet V Flexion poignet, doigts, muscles 
doigts intrinsèques de main 
D1 Interne : bras Flexion doigts + M. intrinsêques de main 
D2-D12 Thoraco-abdo Flexion du tronc 
L3 rotulien® Ant : cuisse Extens® jambe 
L4 rotulien® Antéro-interne :cuisse et jambe Flexion dorsale du pied 
: 5 Abd° hanche + flex° dorsale du pied 
Den Postéro-externe :cuisse , : 
L52 e fi fi +extens® orteils + rotat® externe du pied — 
Externe :jambe, dos du pied, orteil I Q 
steppage 
EE Post : cuisse, jambe Flex° plantaire du pied 
Q++ ’ ’ 
Se AIEE Plante du pied + V° orteil 
S2-S5 Anal Post.cuisse, fesse, OGE, périnée, 
péri-anal 


Sd plexique 


Dad 


Plexus brachial 
> Etio: 
= _ Trauma :direct ou 
= __Pancoast-Tobias® 


Sup :racines C5+C6 


Moyen : racines C7 
Inf : racines C8+D1 


Sd des défilés cervico-axillaires (C8, D1) 


= _Sdde Parsonage-Turner = amyotrophie névralgique de la ceinture scapulaire 


Plexus lombaire 
> RacinesL1 àL4 
= _Tumeurs pelviennes 
Plexus sacré 
> Racines L5 + S1 à S5 
= _Tumeurs pelviennes 


a Sd tronculaires ou mononeuropathies 


Causes 


> Locale trauma et/ ou compressive 


> _MonoNP débutante 
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traction violente 


nerf Tble SE Déficit moteur Etiologies 
circonflexe Moignon de l’épaule Abd° épaule Trauma = luxat® épaule, fracture 
humérus 
radial face dorsale du premier espace |extension du coude, du poignet, des | compression pendant le sommeil. 
interosseux premières phalanges des doigts, Si atteinte C7 :long supinateur tjrs 
post :bras, avt-bras® pouce (+ abd°®) respecté 
médian deux tiers externes de la face Flexion poignet, 2 et 3° phalanges [syndrome du canal carpien 
palmaire de la main. ® du II et III, MP du pouce (acroparesthésies nocturnes de main, 
Pronat® avt-bras + avt-bras + amyotrophie) 
Abduct® du pouce et opposant® 
Amyotrophie thénar® 
ulnaire face dorsale de la moitié interne |Add°® et abd° des doigts Canal de Guyon 
du poignet et le tiers interne de la | Flexion-extension IV et V Si atteinte C8-D1 : déficit moteur 
face palmaire de la main. ® Add° pouce m.thénars, déficit Se bras et avt-bras 
Amyotrophie hypothénar® 
Fémoro- Externe : cuisse Diabète 
cutané Déclanché par stat® debout et Ceiture trop serrée 
marche 
Crural Face ant de cuisse et antéri- Flexion de hanche Tumeur pelvienne 
interne de jambe Extens® du genou Abcès du psoas, hématome du psoas 
Abolit® rotulien 
sciatique face latérale de la jambe et flexion dorsale et de l'éversion du |traumatisme ou une compression 
poplité dorsale du pied. @* pied (steppage) °”* si atteinte L5 :tbles Se cuisse 
externe 
sciatique plante du pied Rotat® interne pied, flexion des 
poplité talon orteils — ne marche pas sur pointe 
interne achille des pieds?” 
achilléen aboli. 
Grand SPE+SPI SPE+SPI-+flexion jambe Trauma bassin 


sciatique 


IM 
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Nerfs craniens 


I olfactif Odorat 
HI optique AV, vision des couleurs 
HI | Moteur oculaire Extrinsèque : mobilité droit sup, inf, interne , petit oblique + releveur de 
commun @ paupière PEDONCULE 
Intrinsèque : myosis 
IV | pathétique Grand oblique (regarde en bas en dehors) 
V trijumeau Se face + réflexe cornéen Q 235 
Moteur mastication 
VI | Moteur oculaire externe | Abduction de lceil (droit externe) PROTUBERANCE 
VII | facial? Moteur de face 
Se 2/3 ant langue 
Sécrét® lacrymales et salivaires 
VIII | Cochléo-vestibulaire Audition, equilibre 
IX | Glosso-pharyngien 2 1/3 post langue = gout 
se amygdale, voile, pharynx, BULBE 
reflexe nauséeux 
X vague ® reflexe nauséeux 
Moteur pharynx, larynx, voix Q++ 
XI | spinal Moteur pour sternocléidomastoïdien, trapèze, pharynx IX, X, XI = déglutition 
XII |hypoglosse @ Moteur pour langue 


Source : Fiches Rev Prat, medline,intermed 
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e DIAGNOSTIC DES INTOXICATIONS ALCOOLIQUES AIGUËS => Q 237 
a Ivresse simple 
= __ Euphorie — levée des inhibit®° — dysarthrie — ataxie — incoordinat® — démarche ébrieuse : alcoolémie 1 à 2 g/L 
a Ivresse pathologique 
= __Excitomotrice — Délirante — Hallucinatoire : alcoolémie 2 à 3 g/L 
a Coma éthylique 
= Coma calme hypotonique aréflexique - mydriase bilatérale aréactive - hypothermie 
=__ Risque d'hypoglycémie, d’acidocétose, de pancréatique aiguë, hépatite alcoolique aiguë, dépression respiratoire 
et pneumopathie d’inhalation, rhabdomyolyse, convulsions, collapsus vasoplégique 
==> alcoolémie > 3 g/L 


e DIAGNOSTIC DES INTOXICATIONS ALCOOLIQUES CHRONIQUES 
a Sd de sevrage alcoolique => Q 238 

= _PréDT : NeuroY (tremblement® ; angoisse, irritabilité, crampes, insomnie® : pas de somnolence®, cauchemars 
+ DTS), sueurs abondantes, soif, anorexie, vomissement, diarrhée, tachycardie, HTA 

=_DT : Sd confusionnel® très net, inversion cycle nycthéméral®, délire onirique® (illusion/ hallu vis. auditives et 
cénesthésiques, terrifiantes vespérale®? zoopsique ou professionnelle angoissante), tremblement généralisé, 
dysarthrie, incoordination motrice, ataxie, signes neurovégétatifs (hyperthermie centrale, sueurs profuses, 
tachycardie, hypoTA) et déshydratation globale 


a Encéphalopathie hépatique : 
. BIE: : plusieurs hypothèêses, aucune de validé (fait partie de la Q 364 : à savoir) 
= L’EH est une manifestation reflétant tjs de la gravité de THC (fait partie du Child). 


= Elle peut faire partie d’un tableau d’un IHC chronique évoluée mais aussi d'une IHC aigue (fait partie de la 
définition d’une hépatite fulminante = TP < 50 % ® avec des signes d'EH? ds les 15 j suivant le début de 
Pictère. 
= Accumulation de substance neurotoxique par défaut de clairance hptq + rôles des voies de dérivations 
portosystémique: 
o Accumulation d’ammoniac (absence de corrélation entre l’ ammoniémie et la sévérité de ’EH). 
o Possible action synergique de accumulation de mercaptans et d’'acides gras à chaîne courte. 
= _Hypothèse d’altérations de la neurotransmission 
o Accumulation de GABA produite par bactérie intestinale et non épuré par le foie reponsable d’une 
inhibition de la neurotransmission. ; déficit en glutamate. 
o Altération de lanabolisme des catécholamines produits à partir d’AA aromatiques = production 
de faux-NT (hypothèse très contreversée) 
o Accumulation de sérotonine 
o Présence d’une substance endogène proche des BZD chez un porteur d'une EH. 
“_ Clinique : 


= Il s’agit d'un diagnostic d’élimination (même chez un cirrhotique) => 3 stades : 
STADE I STADE II STADE III 


Apathie 
Irritabilité ou jovialité paradoxale 
Inversion du rythme nycthéméral? 


Astérixis® : bras et mains tendus, mvt 
de flexion-extension des MCP à 

intervalles irré j | 
= Pas de S neuro focalisé +++° : absence déficit moteur, … 
= Toujours rechercher un facteur déclenchant : 

O0 1: Médicamenteuse : Neuroleptique, DIURETIQUE® ET SEDATIF® 
: Régime hyperprotidique® et constipation : discutés 
: Infectieux @: Ponction liquide d’ascite, Rx du thorax, BU et ECBU 
: Hémorragie digestive® : TR, TP (! < 50%), TCA, … 
: Désordre hydroélectrique @: iono, urée, créatinine 
: ATCD d’anastomose portocave chirurgicale® (ttt ascite réfractaire) 
: Poussée évolutive de la Mie (Hépatite alcoolique aiguë® : transa, CHC : echoG + alpha FP) 


oooooo 
URN 
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Bilan à réaliser pr confirmer EH, pr rechercher f.déclenchant et pr éliminer une autre Mie neuropsychig 

= Bio : score de child (TP, Bili, Alb), Facteur V, NES, Transa, bilan infectieux systématique, bilan 
hydroélectrique, toxiques urinaires et sg (sédatifs), alpha FP, GDSA, glycémie, alcoolémie. 

= EchoG-doppler : Recherche anastomose portocave spontanée (splénorénale, reperméabilisation veine 
ombillicale), foie d’hépatopathie chronique. 

= PL normale? 

s EEG: Bouffées d’ondes triphasiques non spécifiques ou en continu sur un tracé de fond ralenti et/ou 
instable bien corrélées à l'évolution clinique. EEG jamais normal® 

TDM cérébral normal 


Traitement 
= D’une encéphalopathie aigue sur cirrhose : 
o Arrêt de tout médoc non vital 
o Disaccharides non digestibles : Lactulose (Duphalac®) ou lactitol (Importal®) favorise léliminat® 
de P’ammoniac produit = ttt de référence de VEH car efficacité reconnue et pas d'effets secondaires 
o Test au Flumazenil (Anexate) en IV = peut être un argument en faveur d’une EH (aussi d'une IMV) 
o Correction tble hydro-électrique® 
o Ttt précoce du facteur déclenchant +++ (si pas de F.déclenchant : ttt ATB d’épreuve) 
= D’une encéphalopathie chronique sur cirrhose : 
o Eviter diurétique, sédatif et NL (! ttt du DT et de lascite) Pas de perfusion 
Régime pauvre en protide® d’AA aromatique® 
Disaccharide non digestible au long cours ° Ni d’A glutamique® 
ATB non absorbable pr détruire flore bacterienne : NEOMYCINE®? 
Occlusion d’un éventuel shunt portocave par radio interventionnelle 
Envisager si possible une transplantation hptq à court terme 


ooooo 


a Encéphalopathie de Gayet Wernicke 


Sd confusionnel constant avec svt hypersomnie et peu 
délirant, parfois il existe un « noyau » korsakovien. 
Tble oculomoteur : 

> Inconstant 

> Parésie bilatérale du VI 

> _Nystagmus® horizontal et/ou vertical 


Sd cérebelleux statique ou astasie/abasie de méca complexe 


Autres signes neuro possibles 
> _Hypertonie extrapyramidale® des mbs et tronc 
> Sd cérébelleux cinétique 


Carence en vitamine B1® (métabolisme glucidique) d’origine triple chez OH chronique : 

n Carence d’apport : anorexie, denutrition 

m Carence d’absorption : gastrite chronique et tble du transit intestinal 

= _Augmentation des besoins : régime alimentaire trop riche en hydrate de carbone 
Localisation des lésions anatomiques : atteintes bilatérales (circuit de Papez) 

= Plancher de V4 

=_R° péri-aqueducale 

=_R° thalamiques et hypothalamiques 

= Tubercules mamillaires et hippocampes 

Clinique : SD CONFUSIONNEL? + S OCCULOMOTEURS + TBLE DE L’EQUILIBRE 


CHARPARK (comme georges …) 
Confusion 
Hypertonie extrapyramidale 
Ataxie cérebelleuse 
Rappel secousse = nystagmus 
Parésie du VI = Abducens 
Abducens 
Korsakoff 


Autres signes carentiels à rechercher 
NORB 
Polyneuropathie 
Pellagre 
Insuf cardiaque à ht débit Béribéri 
carence en B1 


Bilan complémentaire 

= Hypovitaminémie B1 
= Hyperpyruvicémie 

. Activité trancétolasique sérique des GR diminuée® : anomalie bio la + spécifique du tableau 
= Eliminer un diagnostic différentiel : TDM cérébral, PL et EEG 


Prise en charge thérapeutique 

= _Hospitalisation en urgence avec mise en place ttt spécifique sans attendre le résultat des examens 
= Vitaminotttie TVL B1 1g/j + B6 et PP 250 mg/j dans sérum physio 

= Perfusion de glucosé qu’après recharge vitaminique => si hypoG associé ? 

=_Prévention du DT en évitant les sédatifs en 1°° intention. 


za 
= Evolution 
= Sans traitement : Mortelle par coma compliqué de troubles végétatifs 
= Sous traitement : Régression précoce des trbles occulomoteurs mais possible séquelle à type de Sd de 
Korsakoff 


Sd de Korsakoff : 3A et 3F par lésion bilatérale du circuit hippocampo-mamillo-thalamique 
Amnésie Antérograde au 1°°" plan®: oubli à mesure? et DTS complète 
+/- amnésie rétrograde très modéré 


Anosognosie® 

Fabulation®? SEERDE SRAASDDRREROIR ORR Aje vene nnee sers sens 

Fausses reconnaissances® Ds encéphalopathies de G-W : 3 

Sans atteintes des autres Fonctions supérieures = isolé 3 > soit à la phase aigue avec autres signes 

= NB : Etios de Korsakoff >_soit en temps que séquelle ‚ 

Be Caenean Bl ee E > soit de facon isolée sans G-W mais avec 
o_Sequelles d’encéphalite herpétique RA etetatinanee 
o AVCds territoire des 2 A.cérébrales post oei 


o Tumeur de la ligne médiane interrompant le fornix 


oa Atrophie cérébelleuse 
=__Atrophie du cortex cérébelleux vermien et hémisphérique responsable d’une ataxie avec au max une astasie- 
abasie d’installation subA 


a Pseudopellagre 
= _Carence en vit PP 
= Confusion + mélanodermie + diarrhée + myoclonie : peut se démasquer après avoir traiter un G-W. 


a Encéphalopathie de Machiafava Bignami : demyélinisation du corps calleux 
= Forme aiguê 
= Coma akinétique hypertonique après des crises comitiales — syndrome pyramidal — grasping 
= _ Forme chronique 
= Démence progressive avec akinésie, Sd pseudofrontal avec grasping, Sd pyramidal, Sd déconnex® calleuse 
= Tble hémisphère mineur : apraxie idéomotrice, pseudoastéréogosie, agraphie et anomie de la main G 
=_IRM : démyélinisation de la portion centrale du corps calleux pouvant s’étendre ds la SB hémisphérique. 


o Myélinolyse centropontine avec "Locked in Sd" 
=_Installation rapide d'une quadriplégie avec diplégie faciale, paralysie de la latéralité des yeux et labio-glosso- 
pharyngé aboutissant à un pseudomutisme. 
=__F. favorisant : correction trop rapide d'une hyponatrémie chez un alcoolique 
= IRM : Hypersignal en T2 au milieu du pied de la protubérance de facon bilatérale 


a Troubles psychiatriques 
=__Démence? 
= _ Etat psychotique alcoolique = Délire de jalousie® dans les syndromes paranoïaques passionnels; PHC 
=__Dépression lors du sevrage® 


a Polynévrite alcoolocarentielle Q: B1. B6, B12, Folates, PP 
=__Polyneuropathie chronique axonale sensitivomotrice 
=_Atteinte bilat.„symétrique, distale? prédominant aux MI (fibres les + longues® d’évolution ascendante 
= Progressif sur qqs semaines, mois, années 
Troubles sensitifs svt révélateurs: 
o _Hypoesthésie en chaussettes? + anesthésie douloureuses (allodynie au frottement) 
o Crampes des mollets® 
o Paresthésies, dl et brulures à recrudéscence nocturne 
Oo _Tble de la sensibilité profonde sont rarement au 1°° plan 
Tbles moteurs moins marqués 
Oo Sur loges antéro-externes de jambe => steppage bilat. @ 
Oo _Abolition des achiléens st précoces® avec rotuliens conservés voir vifs au début 


= Tbles trophiques cutanées 


= Pas de dysautonomie 
=__ENMG : Sd neurogène périph (tracé pauvre simple accéléré par recrutement temporel) de type axonal 


(diminution de l'amplitudes des potentiels sensitifs et moteurs sans diminution des VCN) 
n= _Ttt: Arrêt OH, régime hypercalorique, apport vitaminique, prévention des positions vicieuses et rétractions 
tendineuses. 


a NORB bilatéral 


Source : Fiches Rev Prat, KB de Psy, Impact de Gastro, Med Line Neuro, QCM Intest 2002 


Etio : Intox OH et tabac + carence polyvitaminique 

Atteinte des fibres maculaires (diurne, couleurs, discriminatives) du nerf optique 

a Dl orbitaire et périorbitaire accentuée à la mobilisation de l’ceil? 

a BAV rapide et sévère d’un ceil après la phase douloureuse 

a Si incomplète : Dyschromatopsie® d’axe Rouge-Vert + scotome central au CV 

FO normal? à la phase aigue, apparition secondaire d’une pâleur papillaire témoin de l'atrophie optique 


séquellaire. 
Evolution vers atrophie optique et cécité. 


Ttt : Arrêt OH-Tabac + vitamine + renutrition 
Dgstic différentiel ou autre étiologie de NORB 


SEP? (unilat®) 

Compression du II 

Gliome du II 

D'origine toxique (Ethambutol®, chloroquine®) 
Mie de Leber 


ya 
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Polyradicutondvrite aiguë inflammatoire  Q223 
Sd de Guillain et Barré 
Urgence médicale Atteinte périphérique Quadriparésie flasque Diplégie faciale Réversibilité 
Définition 
= PRN (sd neurogène périph par atteinte des racines et des nfs périph) aigüe (< 1 mois) rapidement extensive par atteinte 


inflammatoire? périvasculaire des nfs et démyélinisation® segmentaire® et multifocale des racines, des plexus, des troncs 
nerveux périph et des fibres végétatives. Atteinte três proximales ou très distales ds les zones de perméabilité sang-nf 


Diagnostic 
e TERRAIN 


- Les 2 sexes à tous les âges (rare < 5 ans) 
- Rare : 1,5 / 100 000 habitants 


e FACTEURS ETIOLOGIQUES : Origine dysimmunitaire ° probable 
> Episodes infectieux?® jusqu’à 3 semaines auparavant : Angine, Sd pseudogrippal, diarrhée fébrile 50 % 
- Virus : CMV, EBV, Hépatites B et C, influenzae… 
- Bact. : mycoplasmes, campylobacter jejuni… 
> Autres : Vaccination®®@, sérothérapie, Chirurgie, soins dentaires, … 
> Pas de facteur déclenchant : 40 % 


© DIAGNOSTIC POSITIEF 
= Signes inauguraux 
-_Paresthésies des 4 extrémités avec déficit moteur prédominant sur les racines® et aux membres inf.@ 
- Atteinte bilatérale® et symétrique 
-_ + rachialgies, myalgies, courbatures 
= Phase d'extension progressive?= Evolution ascendante @** des tbles sensitifs et moteurs < 4 semaines 
= Phase plateau : 3 semaines après 1'°“ signes en moyenne 
- Déficit moteur = quadriparésie flasque @** 
0 Atteinte bilatérale et symétrique prédominant sur MI > MS à la fois des racines®? et des extrémités (non 
longueur-dépendant) : Hypotonie 
nO Atteinte des muscles thoracoabdominaux = paralysie respi. (gravité) @ 
DO Atteinte des paires crâniennes® 
= VII: diplégie faciale®**: Paire cranienne la + fréquemment atteinte 
=H IV VI (rare®) : Ophtalmoplégie® uniquement extrinséque, soit Sd de Miller-Fischer = ophtalmoplégie 
extrinséque + ataxie proprioceptive + aréflexie (forme limitée, axonale mauvais pronostic) 
= _Nerfs mixtes « bulbaires » IX X XI : trouble de la phonation, déglutition® 
" VetXII: Atteinte + rare 
Aréflexie OT des 4 membres?** (même ds territoires sains)® 
Tbles sensitifs objectifs?” 
a Moins important que les tbles moteurs? prédominant sur la sensibilité profonde : Ataxie : marche talonnante, 
tble de la pallesthésie®, tble du sens de position des orteils 
Troubles végétatifs® 
a Tbles du rythme : TachyC, bradyC, risque d’arret cardiaque, favorisé par manipulations du malade 
a Instabilité tensionnelle 
a Tbles vasomoteurs : Sueurs, hypersécrétion bronchique ou salivaire 
Signes négatifs 
o pas de trouble sphinctérien®* (parfois rétention urinaire de courte durée) 
a pas de signes centraux pyramidaux 
a pas d'amyotrophie®, pas de fasciculation (pas de dénervation) 
a Conservation du réflexe idiomusculaire 
a Conscience normale 
= Phase de récupération : Plusieurs semaines à plusieurs mois ds lordre inverse de l’ apparition des paralysies. Tout 
déficit persistant après 12 à 18 mois est le + svt une séquelle de la maladie. 
= Formes trompeuses 
-_ Asymétriques 
-_Début par atteinte des nerfs craniens 
-_Formes sensitives ou motrices isolées 
-_Tbles confusionnels 
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e EXAMENS COMPLEMENTAIRES A VISEE DIAGNOSTIQUE 
> Biologie standard : normal 


-_ NES, plag, TP, TCA (pré-thérapeutique) Dissociat® albumino-cytologique 

-_Iono, glycémie: Possible SiADH (hypoNa de dilution) PRN (G-B) 

- VS, CRP : PAS de sd inflammatoire Diabète® 

- EPP, IEP Compression medullaire, radiculaire 
> Sérologies : Poliomyélite tardive 

- VIH, maladie de Lyme, Ag HBs Neuropathie diphtérique 


-_ Campylobacter jejuni : A visée pronostique, svt associée à des formes 
axonales de mauvais pronostic. 


> Ponction lombaire +++ 9** 


-_Dissociation albuminocytologique 2“** 
a Hyperprotéinorachie® > 0.6 g/L? (pas de relation avec la gravité clinique) 
no Pas de réaction cellulaire : lymphocytes < 10° /mm3 
a Hyperprotéinorrachie et la DAC peuvent être retardée de +sieurs semaines parfois 
a PL à refaire entre 2 et 7 jours + tard en cas de forte suspicion et PL normale 
- Electrophorèse : Hyperyglobulinorrachie POL yclonale® 


> ENMG : Neuropathie démyélinisante 
- Peut être normal au début 


- Détection 
a Tracé neurogène : pauvre, simple et accéléré (PSA NT) 
a Atteinte axonale secondaire, éléments pronostiques ++++, appréciée par : 
= Recherche de potentiels de fibrillation = dénervation active 
= Perte de amplitude des potentiels moteurs 
- Stimulation- détection des 4 membres 
a Allongement des latences distales® (blocs distaux) 
a Allongement des ondes F (blocs proximaux) 
no Ralentissement des VCN sensitives et motrices® 
a Blocs de conduction= perte de l’amplitude du potentiel moteur lors de stimulation proximale par rapport à une 
stimulation distale 
a > J15 : perte amplitude des potentiels sensitifs 
> ECG, GDS 
> ECBU 
> Eliminer des diagnostics différentiels 
-_Porphyries urinaires, plombémie et plomburie 
-_Biopsie neuromusculaires : si doute diagnostique important mais inutile® au diagnostic de G-B 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL (Q221) 

> Devant hypercytorrachie > 10 ou contexte d’affection générale : 
-_ Infectieuse : VIH (souvent primo infection), EBV, HBV, VZV, mycoplasme, lyme, botulisme, polio 
-_Hématologie : Dysglobulinémies 
-_Maladies de système : Lupus++, sarcoïdose++ 
- Paranéoplasiques : Hodgkin++, LMNH, cancers solides 

> Cliniquement 
-_ Compression ou ramollissement médullaire : => Sd pyramidal + niveau sensitif => IRM médullaire 
-_Multinévrites des vascularites nécrosantes : PAN => signes cut‚ PL normale, atteinte axonale => Biopsie NM 
- Si déficit musculaire pur : se méfier d'une myasthénie 
-_Porphyrie aiguê intermittente exceptionnellement 


Evolution 


e 3 TEMPS 
= Extension = Evolution ascendante : 1 à 3 semaines 
= Stabilité = plateau : 1 à 3 semaines 
= Récupération = régression : 
-_plusieurs semaines à plusieurs mois 
-_dans l'ordre inverse d’apparition 
- si > 12 à 18 mois récupération impossible 
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PRONOSTIC VITAL : 5 à 10 % de décès, Évolution le + svt favorable? avec guérison à 3 mois “2 
n 1: Tbles déglutition et respi 
1 2 : Dysautonomie (mort subite) 
= 3: Thrombo-embolique et autres complications de décubitus 
RECIDIVE exceptionnelle 
RECHUTES POSSIBLES à court, moyen, et long terme® 
PRONOSTIC FONCTIONNEL 
= Récupération complète 80 % ++++ 
n Déficit modéré 10 % 
= Séquelles invalidantes 5 % (déficit moteur, paresthésies, ataxie, calcifications péri-articulaires surtout si : plateau 
prolongé, atteinte respi, atteinte axonale secondaire) 


Principes du traitement (HP) 
e URGENCE MEDICALE à traiter proche d’un secteur USI 


e SURVEILLANCE CLINIQUE PLURIQUOTIDIENNE (2x /j) +++ 
= Scope + saturo : si anomalie => réa 
=_Respi : Fr, ampliat® thoracique, peak-flow, efficacité de la toux, compte en apnée. Si atteinte > réa —> IOT® 
= Tbles phonation, déglutition — SNG, réa 
= Mollets et poumons : Risque thrombo-embolique accru 
= Oculaire si diplégie faciale 
n Testings muscu avec schémas datés pluriquotidiens 


e TTT SYMPTO 
= Ttt anticoagulant““@ : Dose hypocoagulante (curatif) en cas de marche impossible, sinon à dose isocoagulante 
= Nursing et prévention d’escarre (matelas…) 
= Soins oculaires, Biocidan, occlusion palpébrale nocturne si diplégie faciale 
n Kiné passive? puis active en 3° phase pr prévenir rétractions et ankyloses 
= Atropine® 0,25 à 0,50 mg en SC/6h si bradycardie, avant aspiration trachéales ou mobilisation. 
= Sonde d’entraînement systolique si tr. du rythmes majeurs. 
= Prévention de PUGD (Azantac IV® 50mg 3/j) 
= Antalgique : Éviter les dépresseurs respiratoires 
= Rééquilibration hydro-électrique : ! ! si SiIADH : restriction hydrique 
= Alimentation hypercalorique, hyperprotidique, vitamines 


e TTT ETIO 
= Plasmaphérèses @** ou échanges plasmatiques (formes sévères) 
= Immunoglobulines polyvalentes? IV (formes modérées) 
= Jamais de corticothérapie®** 


Ce que je ne me souvenais plus au 24/02/02 
s Sd de Miller-Fischer 
= Importance de la sérologie Campylobacter jejuni 
= Hypery POLYeclonale 
s Rechercher une atteinte axonale secondaire à PENMG 
= _Anticoagulation à dose curative en cas d’immobilité totale 


Source : Fiches Rev Prat, intermed, medline de Neuro, Medifac, QCM intest2002, 2 CCQCM, Dossiers 
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Eneéphalits herpêtigut Q 224 


HSV1 > 2, CONFUSION FEBRILE !!! Hypodensité lobes frontaux et temporaux , Traitement précoce par Aciclovir. 


Généralités 

=___Méningo-encéphalite herpétique = la + fréquente des encéphalites virales 

= La méningo-encéphalite herpétique est une encéphalite aigue focale et nécrosante secondaire à la primoinfection ou 
la réactivation à partir d'un ggl° sensitif (Gasser = V) du virus neurotrope HSV au niveau de la substance grise. 

= Elle est due essentiellement à HSV 12*** (adulte) > > > HSV 2 (nv-né) 

=__Histo : plages de nécrose et de foyers hémorragiques, d’infiltrats inflammatoires périvasculaires et de nodules 
microgliaux. Les neurones et les astrocytes contiennent souvent des inclusions virales intranucléaires 

=__Topographie des lésions prédominent dans les lobes frontaux® , temporaux® (hippocampe), insula et gyrus cingulaire 
L’atteinte est bilatérale et asymétrique. 


Diagnostic 
e Terrain 
= Age variable? : 1/3 entre 6 mois à 20 ans, 50 % au-delà de 50 ans => possible à tt âge, ms surtt aux extrÊmes 
(<2 ans et personnes âgées) 

= _S/R=1 
= Pas plus fréquente chez ’immunodéprimé 
= Pas de tendance épidémique : tous st sporadiques 
= Le + svt à l'occasion d'une récurrence herpétique (primo-infection + rare) 


e Prodrome 
= Sd pseudogrippal (pdt 2 à 20j) non systématique 
e Clinique : 
sk Fièvre (constante) et céphalée résument svt le syndrome méningé 
sk Des signes encéphalitiques : 
- trbles du comportement de type psychotique 
= trbles de la conscience : confusion avec obnubilation, DTS, altération du cycle veille-sommeil => coma profond 
sk Des signes de localisation temporale ou frontotemporale® le + svt 
- Crises épileptiques partielles : crises (hallucinations®) olfactives, auditives, végétatives, psychiques : « déjà vu », 
« déjà vécu » + automatisme, pouvant se généraliser secondairement. 
- Aphasie de type Wernicke 
- Troubles de la mémoire 
- Quadranopsie supérieure? (atteinte des radiations optiques inférieures qui se situe au niveau du lobe temporal®). 
sk Infection herpétique cutanéomuqueux ou ophtalmique rarement présent? 
s Rechercher signe d’HTIC et d'engagement (FO) 


e Paraclinique 
> PL (après TDM si HTIC): 
=_LCR clair et hypertendu 
=___Lymphocytose avec hyperprotéinorachie (< 18/1), hypergammaglobulinorachie , glycorrachie N et parfois 
présence d'hématies du fait de la nécrose cérébrale hémorragique 
= Etude bactério du LCR est négatif au direct et en culture ainsi que les Ag solubles bactériens, la recherche de 
mycobactéries, l'encre de Chine et l'antigèêne soluble cryptococcique. 
=_IFN@ alpha (non spécifique, indique multiplicat® virale active intra-cellulaire) et PCR herpès virus dans le LCR +++ 
> Titrage Ac anti herpès ds sg et LCR (retospectif => sérologie n'a d'intêret que ds les primo-infections herpétiques) 
> EEG: 
=_ Activité pseudo-rythmique avec une courte periodicité (1-2 /sec) focalisé en temporal et fronto-temporale faite de 
pointes ou d’ondes lente à front raide. 
= Très svt altéré 
> TDM cérébral (avec/sans PDC) : 
=__ Zones hypodenses hétérogénes focales avec prise de contraste gyriforme d’apparition retardée (J5). 
= _ Rechercher un oedême, un effet de masse ou un engagement temporal et/ou central. 
> IRM cérébrale : £ Gadolinium 
= _ Hypersignal en T2 très précoce du cortex et de la substance blanche le + svt au niv des régions temporales internes et 
frontales inférieures. Des lésions médullaires sont possibles. 
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Evolution 
> En général de mauvais pronostic®, améliorée par la mise en route précoce du ttt antiviral® (avant la PL car 
résultat ne st jamais faussés) 


> La mortalité est élevée U: 70 % de décés 
= 80 % si non traitée® 
"20% > 40 % dans les formes traitées : par engagement temporal et/ou central 


> Séquelles neuropsychiatriques importantes? (* 40 % des cas traités) 
=__Déficit sensitif ou moteur : hémiplégie 
= ___Aphasie 
=__ Toubles mnésiques : Sd de Korsakoff? 
=__ Troubles du comportement : Sd de Kluver- Bucy (comportement de préhension, boulimie, hypersexualité) 
= Epilepsie séquellaire 
=__ Syndrome démentiel 


> Les facteurs de mauvais pronostic sont : 
= Age > 30 ans 
= Glasgow <6 à l'admission 
= __Délai de mise en route duttt : > 4 jours 


> En conclusion, même sous ttt => 20-40% de décés et pour les survivants, séquelles dans 40% des cas. 


Traitement 
e URGENCE MEDICALE THERAPEUTIQUE ET DIAGNOSTIQUE 


> Traitement antiviral 
s Aciclovir Zovirax®®? TVL 10 mg /kg/ 8 h (soit 30 mg/kg/j) pendant 3 semaines 
= _Débuté dès la suspicion clinique de méningo-encéphalite herpétique (cad pr ttes les méningo-encéphalites 
lymphocytaires fébriles) et Éventuellement arrêté par la suite si négativité de la PCR HSV sur le LCR (éventuellement 
recontrôlée 48 h + tard si PL précoce négative et clinique évocatrice) 
=_ L’aciclovir agit en inhibant P ADN polymérase virale après activation par la thymidine kinase? 
Les perfusions rapides d’aciclovir risquent d’induire céphalées, confusion mentale et augmentation de la créatinine 
“ Les effets secondaires de l'aciclovir (rares, modérés, surtt si surdosage) 
- Neuro : confusion, agitation, myoclonies, convulsions +++ 
- Néphro : IRA par cristallurie et toxicité tubulaire réversible 
- Thrombophlébite au point de ponction 
- Il n'a pas été noté d'effet tératogène 
=__Un arrêt du ttt trop précoce expose au risque de récurrence / récidive 


> Traitement symptomatique durant les 15 premiers jours 
& En cas de trble de cs, le patient doit être hospitalisé en USI ou en Réa. Si nécessaire, le patient sera ventilé 
artificiellement. Autres mesures de réa. 


dk Traitement de l'oedème cérébral 
- Position demi-assise, tête droite. 
- Mannitol à 20 % pdt les 48 premières h. de la prise en charge. 
- La natrémie doit être maintenue autour de 140 mmol/L. 


“ Traitement anticonvulsivant systématique en prévention 
- Ttt préventif Valproate de sodium (Dépakine® ; non inducteur) > > phénobarbital (Gardénal = inducteur 
enzymatique ! ! !) 
- Ttt curatif repose sur les benzodiazépines IV en association avec le phénobarbital IV, si nécessaire le pentothal IV 
(Nesdonal) chez un patient ventilé, 


> A distance du traitement initial 
= Les séquelles psychiques et (ou) motrices peuvent être très lourdes -> 
- kinésithérapie motrice 
- rééducation temporo-spatiale 
- rééducation du langage 


Source : fiche RDP, Medline de Neuro, Medifac, QCM intest 2000 (4-5 QCM), Cours Fac Echenne 
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Aypertensian infracrâniënnt Q 225 


Inextensible Engagement FO Scanner cérébral Restriction hydrosodée 


a Sd regroupant l'ensemble des manifestat® cliniques engendrées par l'augmentat® anormale de la PIC (> 15 mmHg) 

pour une normale de 10 mmHg en position couchée. 

a Facteurs de variations physio nombreux : 

= Age (+ basse chez l'enfant) 

=__ Activité respiratoire, efforts à glotte fermée (toux, Éternuements, défécation), l'alimentation, le sommeil 
paradoxal… 


Physiopathologie 
a Le contenant (la boîte crânienne) étant inextensible chez l'adulte toute augmentation du contenu peut entrainer une 
HTIC: 
=__ Augmentation du parenchyme : Processus expansifs (tumeurs, abcès) ; eedême cérébral 
=__ Augmentation du volume sanguin : Thrombophlébite cérébrale (bloque le circuit veineux de retour), HTA 
maligne, vasodilatation hypercapnique, compression vasculaire : Sd cave sup 
= __ Augmentation du LCR : Hydrocéphalie le + svt obstructive 
a Conséquence : 
= Engagement = Hernie du parenchyme à travers différents orifices : 
> E. cingulaire (sous la faux ou sous falcoriel) 
> E. central avec refoulement des structures diencéphaliques et mésencéphaliques 
> E. temporal contre le pédoncule cérébral dans la fente de Bichat 
> E. des amygdales cérébelleuses (dans le trou occipital) contre le bulbe 
évoluant vers la cécité par atrophie optique irréversible 
uni ou bilat : Pas de valeur localisatrice”: nerf cranien le + long et le + « fragile ». 
HTA réflexe et vasodilatation cérébrale pour maintenir la perfusion 


Ischémie cérébrale si dépassement de ces mécanismes. 


Diagnostic 


e SIGNES FONCTIONNELS 

a Céphalée @: précoce, constante, intermittente, sans topoG, surtt en fin de nuit ou au réveil, augmentée par la toux, les 
efforts et la position allongée. Elles st rebelles aux antalgiques usuels. 

Vomissements en jet, faciles, sans nausée, soulageant temporairement les céphalées 

Raideur de nuque 

Troubles psychiques = Ralentisserment psychique”, Sd confusionnel, Tbles psychiatriques 

Troubles de la vigilance = Obnubilation® => au coma 

Troubles visuels = Diplopie par paralysie du VI®, BAV tardive, svt intermittente, avant d’être définitive. 

Epilepsie généralisée + rare 


En 


e AL'EXAMEN 
a Examen neuro à la recherche de S de localisat® selon la patho causale et le type d’engagement cérébral : 


+ _Un engagement est rarement inaugural , + svt 
Paboutissement d’une HTIC. 

‘+ Signes d'engagement cérébral aspécifique : 
Aggravation des troubles de la vigilance 
Troubles du rythme cardiaque 
Instabilité tensionnelle 
Irrégularité respiratoire 
Dysthermie 


Engagement amygdalien 
Structure Iésée = bulbe +++ 
Céphalées occipitales irradiant vers la 


nuque 

Raideur de nuque, inclinaison latérale cad 
attitude guindée =torticolis 

Baillements, hoquets 

Tbles végétatifs +++®: Rythme cardiaque, 
rythme respiratoire, HTA et hyperthermie 


+ tardif = crises toniques postérieures 
(accés brusque tonique des MI et de la tête 
avc obnubilation = opisthotonos) 


Engagement temporal 
Structure lésée : III, pédoncule, A.cérébrale post 
Mydriase® unilatérale avec abolition du RPM, ptosis 
HLH controlat par compression de l’A.Cérébrale post 
Hémiplégie homolat par compression pédonculaire 
+ tardif : Rigidité de décérébration® d’abord unilatérale 
et intermittente puis permanente et bilatérale avec troubles 
de la vigilance @ allant jusqu'au coma profond => décès. 


a Fond deel”: 


Les autres engagements 
n'ont pas de traduction clinique propre . 
Triade HTA, bradycardie, irrégularité respi Évoque un 
engagement central 


24 
0 (Edème papillaire bilatéral®, papille saillante avec bords flous, 
aspects coudés des vx abordant la papille, artères gréles et veines 
dilatées et tortueuses + voire à un degré de plus : hÉmorragie en 
flammèches et exsudats blancs précapillaires 
o Atrophie optique = papilles pâles décolorées bilatérales (rares) 
o L'oedême papillaire est inconstant chez le nourrisson et le vieillard 


a Formes cliniques : 
o Formes chroniques = Evolution sur plusieurs années par poussées, 
volontiers entrecoupées de longues phases de rémission. 
=> surtt lésion malformative ou tumorale bénigne. 
L'anosmie, les rhinorrhées de LCR, les signes endocriniens et les 
lésions osseuses de la base du crâne entrent dans ce contexte Évolutif 
o Formes aiguês = Céphalées intenses, subintrantes, des vomissements incoercibles sources de déshydratation voire de 
dénutrition, une obnubilation progressive traduisent l'imminence d'un engagement. 
o Nourrisson = Augmentation du PC, bombement de la fontanelle en dehors des cris, disjonction des sutures, 
regard en coucher de soleil, dilatation des veines du scalp. 
o Enfant = Troubles du comportement, difficultés scolaires, atrophie optique +++ 
e IMAGERIE 
a TDM cérébral en urgence sans et avec PDC 
= Mee les csq de PHTIC : Effacement, déformation ventricule, citernes et sillons traduisant effet de masse ; 
cedème intraparenchymateux sous forme d'hypodensités localisées ou diffuses de la SB, engagement 
= Mee de la cause de PHTIC (hydrocéphalie obstructive, tumeur, Hématome, …) 
=_Ilest réalisé en 11° intention ; la normalité du FO ne suffit plus ds un tableau d’HTIC. 
a IRM et angiolRM cérébrale 
= Idem ms + précis pr le diagnostic d'engagement et pr la fosse post ou sténose de l’aqueduc de Sylvius. 
a Rx du crane (Face / Profil /Worms) 
= Peu d’intérét, surtt HTIC chronique chez l'enfant 
=__Disjonction des sutures, macrocranie (seulement nourrisson) 2? 
=__Impression digitiforme® sur la voûte crânienne? 
= Modification de la selle turcique (élargie?, érosion du dorsum avec aspect déminéralisé® P 
= __Déplacement de Pépiphyse calcifiée chez adulte 
=_Applatissement de la base du crâne” 
a NB: A visée diagnostique Rx du crâne, EEG, PL n’ont aucun intérêt ainsi que la mesure directe de la PIC qui n’a qu’un 
intérêt que ds la surveillance de TC majeurs surtt. 
Etiologie 
e PROCESSUS EXPANSIF INTRACRANIEN : 
a Post Traumatique : HED, HSD aigu ou chronique, HIP (surtt si fosse post) 
a Tumoral : volume propre, cedème, hydrocéphalie obstructive (chez l'enfant =médulloblastome du vermis?) 
a Infectieux : Abcés cérébral, encéphalites 
e ENCEPHALOPATHIE HYPERTENSIVE : 
a (Edème cérébral aigu qui accompagne l’encéphalopathie maligne 
e ETIO VASCULAIRES : 
a AVC ischémique étendu 
a Hémorragie méningé 
a Thrombophlébite cérébrale 
e HTIC BENIGNE => Cadre étiologique particulier 
a Jeune femme ou adolescente obèse sous contraceptifs oraux avec parfois notion de prise médicamenteuse® 
(tétracycline?, vitamine A, acide naldixique NEGRAM®, sevrage brutal en corticoide) ou d'endocrinopathie. 
a Evolution progressive sur plusieurs semaines 
a TDM non patho, svt petits ventricules (= anormal®), pas de PEIC ni d’hydrocéphalie 
a PL à visée diagnostique (confirme 1’ HTIC, LCR N) et thérapeutique (Évacuation) = HTIC bénigne ne contre indique 
pas la PL@ 
a IRM cérébral pour éliminer une thrombophlébite cérébrale => IRM normal 
aq Risque essentiellement visuel par atrophie optique®. 
a Ttt médical (corticoïdes, diurétiques, PL Évacuatrice et arrêt médoc favorisant) efficace. 


Il doit parfois Être chirurgical (dérivation lombopéritonéale) en cas d'oedème papillaire persistant (très rare) 


e AUTRES: 


mn) 
mn) 
m) 
mn) 


HA 


Médicamenteuses : Sevrage brutal en corticoïdes, tétracycline, Negram®, vit A 
Endocrinopathies : Hypoparathyroidies, Mie d’ Addison 

Toxiques : Intox au CO, Plomb 

Insuffisance Respi chronique cad surtt encéphalopathie hypercapnique 


e HYDROCEPHALIE : 


mn) 
m) 


a Définition : Augmentation du volume des espaces contenant le LCR (ventricules et/ou espaces sous arachnoidiens); 


elles sont secondaires à 


.% 


* 
© 
bà 
© 


% 


un blocage de la voie d’écoulement du LCR (dite « obstructive ») 
<_une gêne de la résorption du LCR au niveau des granules de Pacchioni 
une hypersécrétion de LCR. 


Elles ne s’accompagent pas toutes d’une HTIC. 
Etiologies des hydrocéphalies obstructives : 


Hydrocéphalies non communicantes 
> Obstacle se situe en amont des orifices de V4 (Magendie — médian et Luschka — latéraux) 
> Tumeurs cérébrales (supratentorielles et de la fosse post) 
> Saignement intraventriculaire ou sous arachnoidien (HIP, hémorragie méningée) 
> Congénitale, malformative : 
o Sténose de l’aqueduc de Sylvius (parfois diagnostic qu’à l'âge adulte) 
O _Imperforation des trous de Dandy-Walker : Distension du toit de V4 entre les 2 hémisphères 
cérébraux secondaire à l’agénésie du vermis cérébelleux. 
o Malformation d’ Arnold-Chiari (malformation de la charnière occipito-cervicale) 
Hydrocéphalie communicante = Hydrocéphalie à P° normale 
Obstacle se situe en aval des orifices de V4 (citerne de la base surtt) 
Pas d’HTIC, surtt chez le sujet agé 
SF : Triade de Hakim-Adams = Instabilité, rétropulsion, m.a.p.p. au max apraxie de la marche + 
Incontinence urinaire + démence fluctuante de type frontale (par ordre d’ apparition). 
Etiologie 
o HPN idiopathique = 50 % 
O0 _HPN secondaire = à distance d’un TC ; d'une hémorragie méningée®, d'une méningite®, d'une 
chirurgie 
> Bilan: 

o TDM non injecté montre une dilatation quadriventriculaire sans atrophie corticale (sillons et 
vallées respectées), hypodensité autour des cornes frontales et occipitales inconstantes marque 
existence d’une résorption trans Épendymaire 

o PL évacuatrice : LCR normal, pas d'HTIC, amélioration temporaire surtt sur tbles de la marche 

o Scintigraphie cérébrale au Xenon (augmentation du débit sanguin cortical après la PL 
évacuatrice pratiquée avant examen). 

> Ttt: Ttt médical associé à une dérivation ventriculaire interne (ventriculopéritonéale ou 
ventriculoatriale) 
> Ttt d’autant + efficace que® 

o Trouble est récent 

o HPN secondaire 

o Prédominance tble de la marche 

o Bonne efficacité de la PL évacuatrice. 
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a Hydrocéphalies par gène de la résorption du LCR 


Cloisonnement méningé® (phénomène aigu ds l'évolution d'une méningite bacterienne surtt à Pneumocoque®) 
Hémorragie méningée® 


a Hydrocéphalie par hyperproduction du LCR 


Papillome des plexus choroides = exceptionnel 


va 
Traitement d'urgence 
e HOSPITALISATION EN NEUROCHIRURGIE 
e SYMPTOMATIQUE 
a Surélévation tête et tronc?= 15-30° 
a Ventilation optimale 

=__ Oxygène au masque 

=__Intubation ventilation mécanique si coma hypercapnie => objectif : pCO2 > 30 mmHg car l'hypercapnie 

aggrave ’HTIC. 

a Antipyrétiques (hyperthermie aggrave HTIC) 
a Restriction hydrosodée (sérum physiologique isotonique) = 1 000 cc/ 24 h au max 
a Traitement anti-oedémateux 

=__ Solutés hypertoniques => Diurèse osmotique en réanimation => surtt AVC ischémique ++++ 

> Mannitol IV SE : 250 mg/kg ttes les 4 h pdt 48 h sous surveillance stricte entrées-sorties (effet rapide et 
transitoire) 


> Relais aprés 48 h par glycérol (Glycérotone®) per os 1 à 2 g/ kg/ j 
= __Corticoïdes : neen => Solumédrol IV 120 mg 2/j 
=___Diurétiques peuvent être utilisés : acétazolamide Diamox®, Furosémide Lasilix® 
= __Barbituriques fortes doses en dernière intention car de maniement difficile. 


e ETIOLOGIQUE 

a AntiHTA si crise aiguë hypertensive 

ATB si méningite 

Anticoagulation d'une thrombophlébite cérébrale 

Evacuation d'un hématome 

Dérivation ventriculaire externe d'une hydrocéphalie, puis si besoin mettre en place à distance une dérivation interne 
Chirurgie d'une tumeur 


En 


e SPECIAL PR COUBES = « Surveillance d’un hydrocephale porteur d’une derivation ventriculaire interne » 
a De manière régulière par MT ou pédiatre à la recherche de signes cliniques d’HTIC 
a Cs neurochir 1 fois/an 
= __ Mesure du PC, confrontation à la courbe du CDS 
= __ ASP 1/an pour voir la position de la sonde; si entre 2 clichés, elle n’a pas bougée => risque d’enkystement 
n= _FOtsles ans 
=__ Pour connaître « son état ventriculaire » +++ (car après dérivation les ventricules peuvent avoir toute taille et 
nécessité d’un repère pr dépister toute récidive) => TDM 1 à 2/an 
= Rechercher complications 
> Infections (méningite, septicémie, endocardite, péritonite) 
> Obstruction sur valve 
> Hématome sous dural 


Source : Fiches Rev Prat, Med Line Neuro, RDP 98-99, Conf H.Jafari, QCM et Dossier Intest 2000. 


IRM — Myéloscanner — Métastase — Chirurgie 
A évoquer devant tout syndrome de souffrance médullaire ou radiculaire 


Physiopathologie — Rappels anatomiques 


Le canal vertébral est un espace inextensible, tout processus expansif peut provoquer une compression de la 


moelle, des racines se traduisant par une sémiologie en fonction de son siège. 
=> Syndrome lésionnel (inconstant) et syndrome sous lésionnel (constant) 


v. 22 (02/11/2017 23:33) 


beompression médu©loire non troumstfigus Q226 


Parfois ischémie de la moelle ou de la racine (compression d'une artère responsable d'une myélomalacie) 


MORPHOLOGIE 
=_ 8 racines cervicales, 12 dorsales, 5 lombaires, 5 sacrées, 1 coccygienne 


= Limite inf de la moelle épinière = L1-L2 => cône médullaire (= cône terminal) 


=_ Enveloppe durale se prolonge jusqu’en S2 
= Au niveau lombaire, ne contient plus que les racines lombaires et sacrées 


(si compression => Sd de la queue de cheval) 


= _Moelle et enveloppe durale sont contenues dans le canal rachidien, l'espace épidural (entre 


dure-mêre rachidienne et canal rachidien) contient graisse + plexus veineux 


SYSTEMATISATION MEDULLAIRE 


> Voies sensitives 
= _Sensibilité tactile épicritique et sensibilité profonde 


a Relai ds nx bulbaires de Goll et Burdach + croisement dans le bulbe 
=> forment lemnisque médian 
= Sensibilité thermoalgique 


ù Relai dans la corne post de la moelle puis croise ligne médiane au niveau de la 


commissure grise anterieure (au niveau medullaire) 


a Chemine dans partie latérale du cordon antérolat en arrangement somatotopique. 
Relais au niveau thalamique et de la réticulée => forme voies spinothalamiques / 


spinoréticulées 


= En cas de compression antérolat, disposition somatotopique (avec de dehors en dedans : 


a Fibres circulent ds cordons post homolat disposées selon arrangement somatotopique 


Os 


sacré-lombaire-thoracique-cervical) explique le fait que le niveau sensitif déficitaire puisse 


être décalé vers le bas par rapport au niveau lésionnel 
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> Voies motrices descendantes 


=_ Système latéral 
Q Fx pyramidal latéral ou croisé (issue du cx moteur , décussation 


bulbaire) + faisceau rubrospinal (issu du noyau rouge) + faisceau 
réticulospinal latéral (issu de la réticulée latérale pontique) 
a Situé à la partie post du cordon antéro-lat selon dispo 
somatotopique 
= Système médian 
Q Voies interstitiospinale, tectospinale, réticulospinale médiale et 
vestibulospinale 
a Situé à la partie médiale du cordon antéro-lat avec le faisceau 
pyramidal direct (décussation au niveau segmentaire) 


> Formations végétatives 
=_Situées dans la SG entre les cornes ant et post 
=_ Sys sympathique : surtout au niveau de la corne latérale de C8 à L2 
= Sys parasympathique : surtout individualisé de 


> Au niveau cervical 
= Au niveau des 2°* segments cervicaux : pars caudalis du noyau 


trigéminé spinal => V2 et V3 
= 56 premiers segments cervicaux : racine médullaire du nf spinal 
= Nerf phrénique 


W — Farsceau groaile 

(D) — Faisceau cunéiforme 

B) — Faisceau pyramidal latéral 

@) — Faisceau spinocérébelleux 
postéreur 

@® — Faisceau spinocérébelleux 
anténeur 

@® — Fascicule antérolatéral 
comprenant : 
faisceau spinoréticulé 
faisceau spinotectal 
faisceau spinothalamique 
faisceau spino-olivaire 


Faisceau pyramidal antérieur 
— Fascicule longitudinal médian 

comprenant : 

faisceau vestibulospinal 

faisceau réticulospinal 

foisceau tectospinal 

faisceau interstitiospinal 
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LE: 


sacré 
lombaire 


TH : thoracique 


C 


cervical 
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Systématisation de la substance blanche médullaire. 


e _VASCULARISATION 
> Afférences artérielles : 6 — 8 artères radiculomédullaires antérieures + 20aine d’artères radiculomédullaires postérieures 
constituant respectivement les axes spinaux médians antérieurs (+ fragile) et postérieurs 
> Efférences veineuses : même organisation radiculomédullaires => plexus V épiduraux => V. vertébrales et jug post / 


V. azygos / V. lombaires ascendantes / V. sacrées et hypogastrique en fonction des étages 
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Diagnostic 
e DIAGNOSTIC POSITIEF 
> Syndrome lésionnel 


=_Inconstant, lié à la souffrance d’une racine nerveuse, il précède souvent le syndrome sous-lésionnel 

= _Valeur localisatrice : indique le niveau en hauteur de la lésion +++ et parfois le côté 

=_Douleur de topographie radiculaire® en bande, vives, résistantes aux antalgiques usuels, augmentée à l'effort® (toux, 
éternuement, défécation…) uni® ou bilat® permanentes® avec paroxysmes nocturnes . 

= _Souvent paresthésies voire hypo- ou anesthésie à tous les modes dans le même territoire 

=_Parfois paralysie périphérique radiculaire avec amyotrophie et abolition du réflexe tendineux correspondant 


> Syndrome sous-lésionnel 
= Constant 
= Lié àl'interruption fonctionnelle des voies médullaires longues. L'importance et la topographie des troubles sensitifs et 
pyramidaux dépendent de la localisation de la compression en largeur. 
= Limite sup situé sous le niveau lésionnel et le + svt nette. 
=_Descendante : voies pyramidales : déficit moteur pyramidal® d’intensité variable (fatigabilité à la marche (claudication 
indolore médullaire) jusqu’à paraparésie spastique® voir tétraplégie en cas de compression cervicale haute) 
= Ascendantes 
Q Voies cordonales postérieures (sensibilité tactile et proprioceptive) : 
- Troubles subjectifs : paresthésies, douleurs constrictives (sensation de striction en Étau, de broiement, de ruissellement 
froid et brûlant), impression de marcher sur du coton 
- Troubles objectifs : sensitifs superficiels (hypoesthésie) et proprioceptifs (position des orteils), signe de Lhermitte (dl 
en éclair irradiant le lg de la colonne jusqu’aux mb inf lors de la flexion du cou) ‚ ataxie proprioceptive 
Q Voies spino-thalamiques (sensibilité thermo-algique) 
Q Troubles sphinctériens : Retard de la miction, mictions impérieuses et pollakiurie puis rétention d’urine (globe) et 
mictions par rengorgement + constipation + impuissance => le + svt tardif et discret. 
a Troubles trophiques, vasomoteurs, sudoripares 


> Syndrome rachidien 
= Incstant du à latteinte osseuse vertébrale concomitante ou aux réactions musculo-ligamentaires péri-lésionnelles 
=_Douleur vertébrale localisée spontanée ou à la palpation ou la percussion des épineuses, fixes et permanentes 
=_Raideur rachidienne, attitude antalgique +/- contracture m. paravertébraux et limitation des mvts actifs et passifs 
= Peut précéder de longtemps l'atteinte médullaire. 


> Absence de signes neuro supralésionnels 


e DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE (individualisation du syndrome Iésionnel ou par détermination du niveau sensitif) 
> Suivant le niveau en hauteur 
= Cervicale haute (Cl à C4) 
a Tétraplégie et Sd rachidien franc en général (raideur douloureuse du cou) 
+/- Névralgie d’Arnold (C1-C2) avec douleur occipitale pouvant irradier vers l'oreille ou l'angle de la mâchoire 
+/- paralysie phrénique (C3-C4) 
+/- paralysie du SCM et du trapèze (XI spinal) 
Ds les lésion au voisinage du trou occipital : +/- atteinte de la sensibilité thermo-algique de la face (V2 et V3) 
+/- hydrocéphalie par blocage de l'écoulement du LCR +/- atteinte des dernières paires craniennes (nystagmus) 
+/- atteinte motrice en U (mb sup homolat puis mb inf homolat puis mb inf controlat puis mb sup controlat) 
s Cervicale basse (C5-C8) 
Q Syndrome lésionnel radiculaire franc avec atteinte sensitivo-motrice et réflexe (cf Q 221 pour les territoires) 
OQ Paraplégie sous-jacente 
« Dorsale 
AQ Douleurs thoraco-abdominales en ceinture (mamelons = T4, xyphoïde = T6, ombilic = T10, pli aine = T12) 
a Réflexes cutanés abdo (sup = T8, moy = T12 et inf = LI) 
Q Paraplégie 
« Cône terminal 
Q Syndrome lésionnel au niveau des Mb inf pouvant masquer les signes centraux (valeur du signe de Babinski) 
a Troubles génito-sphinctériens sévères 
a Abolition du réflexe crémastérien (L1L2), rotulien (L3L4) ou achilléen (S1) pouvant faire discuter une atteinte 
périphérique d'autant que le signe de Babinski peut être absent 
a Atteinte de L1 le différencie du Sd de la queue de cheval : paralysie du psoas et trouble sensitif du pli de l’aine 
= Queue de cheval => ce n’est pas une CML 
Q Paraplégie flasque + anesthésie en selle + tbles sphincteriens 
a Peut être associé à une atteinte du cône terminal 


mn) 
mn) 
mn) 
m) 
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> Suivant latteinte transversale 
= Compression postérieure : Atteinte cordonale postérieure avec trbles sensitifs profonds prédominants 
=_ Compression latérale = Syndrome de l’hémi-moëlle ou de Brown-Séquard 2***** 
Q Homolatéraux = Sd cordonal postérieur et syndrome pyramidal 
a Controlatéraux = Sd spino-thalamique 
= Compression antérieure 
OQ Troubles moteurs prédominants (pouvant mimer une SLA) : Sd lésionnel avec paralysie, amyotrophie et 
fasciculations + Sd sous lésionnel paraparésie spastique 
a Signes sensitifs absents ou discrets 
a Risque d’accidents ischémiques dans le territoire spinal antérieur 
= Compression intramédullaire : 
a Désorganisation ou interruption des fibres commissurales (commissure ant grise) 
a Sd suspendu® type syringomyélique @ avec diminution de la sensibilité thermo-algique® bilatérale et conservation du 
tact? et de la sensibilité profonde. 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 


> Radios du rachis : F +P + 3/4 centrées sur le niveau lésionnel sans retarder la prise en charge du patient 
=_Lyse vertébrale ou d’un pédicule (vertèbre borgne) en faveur d'une métastase, TV sur vertêbre métastatique 
=_Ostéocondensation (vertèbres d’ivoire) : Métastase (prostate), Hogkin , LMNH, myélome ostéocondensant , Paget 
= Mal de Pott, géodes en miroir et pincement discal en faveur d'une spondylodiscite 
= Elargissement de la distance interpédiculaire en cas de neurinome 


= Normale en cas d’épidurite (infectieuse ou néoplasique), isolée T1 : LCR noir 
> IRM médullaire ++++ Examen décisif, en urgence, en première intention See 


= T1, T2, sans et avec gadolinium, coupes sagittales et frontales 

= Etude de la moelle épinière sur toute sa hauteur 

= _Confirme le diagnostic en visualisant la lésion 

=_ Précise siège exact (intracanalaire, extramédullaire ou intramédullaire), 
étendue (hauteur, largeur), rapports 

= Apprécie le retentissement médullaire : hypersignal centro-médullaire en 
T2 en cas d’ischémie 

= En faveur d’une étiologie spécifique : 
a Ds lés° extradurales : Epaississement des tissus Épiduraux, anomalies 

associées des vertèbres et des parties molles paravertébrales 

Q Spondylodiscite : Anomalies de signal en miroir des plateaux vertébraux et 
remaniement du disque intervertébral 

OQ Tumeurs osseuses du rachis et les métastases Épidurales respectent les 


disques . jn IRM coupe sagittale en T1: 
mj rbe sont plus souvent multifocales sur le rachis que les lésions métatstase avec recul du mur post 
infectieuses 


Q Hématomes épiduraux sont reconnus sur leur signal en T1 et T2. 


> Myélographie en urgence seulement si IRM indispo ou CI (PMK...) couplée au scanner (myéloscanner) 

= PL => Risque d’aggraver la symptomatologie en favorisant l’ischémie médullaire => milieu neurochirurgical, produits 
hydrosolubles, ponction sus-jacente au niveau lésionnel (voie sous-occipitale ou latéro-cervicale (C1-C2) 

= Lésion extradurale : Elargissement progressif, en fuseau, de l'espace épidural avec souvent arrêt irrégulier et frangé en 
“dents de peigne” => empêche de préciser l’ étendue en hauteur des lésions 

= _Lésion intradurale extramédullaire : Arrêt net en dôme (neurinome) ou en cupule (méningiome) 

=_Lésion intradurale intramédullaire : Aspect fusiforme de la moelle ou aspect de grosse moelle 

= LCR : dissociation albumino( Î ) —-cytologique(N) ‚ recherche de cellules malignes très souvent négative 

= _Myélographie est suivie d’un scanner (myéloscanner) avec coupes transversales passant par le niveau lésionnel => Étude 
Iésionnelle précise (vertèbre, disque, canal rachidien) 


> Autres examens 
= Artériographie médullaire : seulement si suspicion de lésion vasculaire 
= Scintigraphie osseuse : apprécie la dissémination métastatique 


Etiologie 
e PRINCIPE GENERAL 

> Compression médullaire aigue 
= _Hématome épidural 
= Hernie discale 
=_Tassement vertébral @ 
=_Epidurite aigue staphylococcique 2 

> Compression medullaire lente = CML 


47 
= Causes extradurales (Sd rachidien net, Rx anormales , Myélographie : arrêt frangé et irrégulier ) sf pr Épidurite si isolée 
= Causes intradurales extramedullaires (Méningiome et neurinome) 
= Causes intramédullaires (tableau pseudosyrongomyélique) = Ependymome > astrocytome 
e CAUSES EXTRADURALES 


> Métastases vertébrales et épidurales®: le + fréquent chez l’adulte® 
=_- Compression médullaire aiguë par recul du mur postérieur lors d’un tassement vertébral symptomatique ou 
- Paraplégie d'évolution rapide, svt précédée de douleurs crescendo, d’horaire inflammatoire rebelles aux antalgiques 
- + Épidurite métastatique associée à l’atteinte osseuse ou isolée 
= Surtt rachis dorsal (70 %), unique ou multiple (> 3 dans 20 % des cas) 
= Etio: 
a K primitif connu ou inaugural (30 %) : s/tt sein, poumon, prostate ; ds 25 % des cas, K primitif pas retrouvé 
Q Hémopathies malignes (leucémie, myélome, Hodgkin, LMNH) donnent préférentiellement une atteinte Épidurale isolée 
=_Rx': lyses vertébrales, TV, condensat® (vertèbre ivoire) 
= Scinti os au Tc99 => repêre foyers cliniquement muets 
= Ttt par radiothérapie, décompression chirurgicale voire hormonothérapie (prostate et sein) 


> Tumeurs osseuses primitives bénignes et malignes 
= <18 ans, surtt bénignes (ostéoblastome, kyste anévrismal), rarement maligne (sarcome d'Ewing) 
=_> 18 ans, surtt malignes (chordome, chondrosarcome, plasmocytome), parfois bénignes (chondromes, hémangiomes) 


> Neuroblastome 
= Cause fréquente chez l'enfant 
= Extension directe d’une tumeur extra-rachidienne dans Pespace épidural par un trou de conjugaison 
=_Formes indifférenciées avec localisation vertébrale primitive ou secondaire + rares 


> Spondylodiscites infectieuses, épidurites infectieuses / abcès épiduraux 
= Le + svt staphylocoques aureus (autres : BG -, autres cocci G+), et BK !! (torpide, TV sympto) et Brucella 
= Syndrome rachidien majeur dans un contexte fébrile suivi rapidement de signes déficitaires 
=_ RX: pincement discal avec aspect irrégulier des plateaux vertébraux, image en fuseaux paravertébral et existence de 
géodes dans les corps vertébraux adjacents 
= + épidurite infectieuse parfois isolée (IRM) 
= Ttt : décompress® chir + prélêv' bactério (+++), ATB adaptée, drainage si abcès, immobilisat® prolongée (corset) 
> Hématome épidural 
= Rachialgie en coup de poignard + sd radiculaire lésionnel 
=_ Après intervalle libre de qq h “qq jours : CM aigue ou de la queue de cheval selon localisation 
= Terrain : troubles de '’hémostase (hémophilie, thrombopénie), anticoagulation 
= Le + svt post-traumatiques (traumatisme minime, PL, APD, chir sur le rachis ou laorte), rarement spontanés 
= Peut révéler une malformation artério-veineuse sous-jacente à rechercher 
= IRM (+++) : hypersignal spontané en T1 
= Traitement : Évacuation chirurgicale en urgence de l’hématome 
> Hernie discale 
= Cervicale le + svt, rarement dorsale (au niveau lombaire, Sd rachidien ou queue de cheval mais pas de cpress° médullaire) 
=_Survenue spontanée ou post-traumatique 
=_Douleur radiculaire isolée (NCB) : syndrome lésionnel 
= Compression antérieure ou antéro-latérale (Brown-Sequard) si volumineuse ou ancienne calcifiée = Sd sous lésionnel 
= IRM : hernie discale refoulant la moelle 


> Myélopathie cervicarthrosique : 
= _Physiopathologie : elle est triple 
Q Canal cervical étroit lié à arthrose (dégénérescences discales C4-C5, C5-C6, C6-C7 notamment, hypertrophie des 
massifs articulaires post, ostéophytes) + épaississt ligaments inter-vertébraux sur un canal etroit constitutionnel 
a Microtrauma répétés de la moelle au contact des lésions (mvt flexion-extension) 
a Altération vasculaire = surajout de phénomènes ischémiques 
= Clinique: 
a Terrain : > 50 ans, H > F, avec ATCD fréquents de cervicalgies/NCB/ torticolis Épisodique, de trauma cervical . 
a Evolution : três lentement progressive sur plusieurs mois => CML 
a SF: 

m Sdlésionnel: uni ou bilatéral => NCB : radiculalgie, paresthésie . Déficit moteur périphérique franc (déficit 
moteur, ROT aboli et amyotrophie) . S sensitif objectif rare. 

1 Sd sous lésionnel : Ilest svt révélateur du diagnostic = Sd pyramidal des MI allant de la fatigabilité 
(claudicat® médullaire indolore) à la paraparésie spastique®, Tbles sensitifs svt asymétriques et sans limite 
superieure nette avec tble de la sensibilité profonde (S de Lhermitte) ., Troubles sphinctériens? tardifs. 

= Sd rachidien modéré : cervicalgie avec limitation de la mobilité en flexion et rotation. 

= Pas de S supramedullaire associé (sinon SEP, SLA, anomalie de la charnière O-C) = Problème diagnostique avec 
SLA ds forme amyotrophiante avec fasciculations aux mb sup ; Discuter SEP médullaire à début tardif devant 
Évolution par poussées régressives 

=_ Radios du rachis cervical : arthrose avec ostéophytes (banals après 50 ans), montre parfois le Cl cervical étroit 


= IRM +++ et/ou myéloscanner : diamêtre du canal rachidien, 
retentissement médullaire, svt rétrécissements étagés 
= Traitement : repos du rachis cervical avec minerve, laminectomie si 
insuffisant 
> Maladie de Paget par rétrécissement du canal rachidien et 
hémodétournement (risque de transformation maligne) 
> PR (Luxation atloïdo-axoïdienne pouvant comprimer la moelle cervicale) 
> Autres : brucellose, kyste hydatique, bilharziose 
e CAUSES INTRADURALES EXTRAMEDULLAIRES 
> Neurinome (1/3 des tumeurs intradurales) 
= T. bénignes, dvlpt à partir cellules de Schwann des racines rachidiennes 
= Homme de 30 * 40 ans ou femme de 40 > 60 ans, rarement enfant 
=_Dvlpt plutôt à la partie antérolat du canal rachidien, sur le trajet d'une 


— Tumeur intramédullaire — Tumeur osseuse 


racine, prédominent en cervical et lombaire — Tumeurs intradurales B) — Racine postérieure 
5 . . z x extramédullaires @) — Espaces leptoméningés 
=_Parfois extension extradurale, voire extravertébrale à travers le trou de _ Moelle B rde utae 
conjugaison donnant [aspect évocateur de "tumeur en sablier'" — Tumeur extradurole épidurale __(® — Corps vertébral 
= Le + svt uniques, rarement multiples ds le cadre d’une phakomatose = 
NF de type 1 ou II (Recklinghausen @) avec récidives fréq. Localisation des tumeurs intra-rachidiennes 


= Clinique : douleur radiculaire longtemps isolée, avec recrudescence nocturne? puis tableau de compression médullaire et 
paraplégie + tardive 

= Radios du rachis de 3/4 : normales ou élargiss* du trou de conjugaison® si T. en sablier, aminciss' d’un pédicule dans le 
sens de la hauteur 

= IRM +++ : image arrondie en hyposignal sur les coupes en T1 volontiers hétérogèênes avec présence de zones kystiques 
ou hémorragiques. La partie charnue est en hypersignal T2 et rehaussée après gadolinium 

=_Myélographie : arrêt net @, " en dôme " de face et " en biseau " de profil 

= Traitement chirurgical svt par double voie ant et post . 

> Méningiome: 

= _T. bénignes dvlpée à partir des cellules arachnoïdiennes 

=_Surtout femme 40 * 70 ans, Évolution très lente 

= Localisation : dorsale >> cervicale (atteinte possible du trou occipital) 

= Le plus souvent compression latérale ou antérolatérale 

=_Tumeur purement intradurale en général (90 % des cas), très rarement multiples 

= Clinique : Radiculalgies avec des Épisodes d'exacerbation entrecoupés de rémissions ; Sd sous-lésionnel prédominant 
(syndrome de Brown-Séquard) 

= _Imagerie : parfois calcifié en tomodensitométrie, pas de prolongement dans le trou de conjugaison. Arret net en cupule 

= En IRM, hyposignal T2, rehaussé de facon homogène en T1 après inj, + spicules d’insert® méningée Évocateurs 

=_Traitement chirurgical 

> Causes rares 
= _Métastases d’épendymomes > médulloblastomes, pinéalomes, glioblastomes, rarement viscérales , Kystes arachnoïdiens 


e CAUSES INTRADURALES INTRAMEDULLAIRES (T PRIMITIVES GLIALES SURTOUT) =SD PSEUDO-SYRINGOMYELIQUE 
> Ependymomes +++ 
= 15 % des T. médullaires, 60 % des T. gliales, âge de découverte : 40 » 50 ans 
= Topographie: 50 % médullaire s/tt à la jonction cervico-dorsale s’étendant sur 4 ” 5 segments médullaires, 
50 % queue de cheval 
= T. en général bénigne (80-90 %) développée à partir des cellules du canal épendymaire 
=_Particularités des Épendymomes par rapport aux autres T. gliales : 
OQ Formes mixtes intra et extra médullaires avec prolongement ds la queue de cheval (cône terminal) 
a Possibilité de T. géantes panmédullaires 
Q Parties kystiques três fréquents intratumoraux ou satellites intramédullaires sus et sous jacents à la tumeur +++ 


> Astrocytomes ++ 
= 40 % des T. gliales intramédullaires, + infiltrant, Pc moins favorable que Épendymome 
= Age moy de découverte = 30 ans 
=_T. bénigne, transformation maligne possible (7 » 8 % formes malignes chez l’adulte) 
=_prédominent au niveau cervicodorsal (80 %) s’étendant sur 5 ” 6 segments médullaires 
= + pttes zones kystiques intratumorales ou adjacentes à la tumeur 
=_Astrocytome pan médullaire exceptionnel chez l’adulte, fréquent chez enfant (> 50 %) 


> Hémangioblastomes (rares) 

= Age moyen de survenue = > 30 ans 

=_Intramédullaire (postérieur le + svt) ou extramédullaire extraduraux 

= _Formes graves diffuses plurifocales : hémangioblastomatose (Von Hippel-Lindau, AD à pénétrance / expression variable) 
> Kystes dermoiïdes et épidermoïdes (rares) 

= _T. congénitale d’évol très lente, dvpt s/tt dans moelle dorsale inf et cône terminal 


vv 


> 


= Association à malformations vertébrales (spina bifida) ou cutanées (kyste pilonidal) fréquente 


Lipomes médullaires (rares) : T. d’évol lente, bénigne (tissu adipeux mature) isolée ou associée à un dysraphisme 


spinal ; Topographie : en général cervico dorsale supérieure, à la partie post du canal rachidien 
Métastases intramédullaires : exceptionnel, ctxt polymétastatique (cérébral… ), poumon s/tt (80 %), sein 
Lésions vasculaires intramédullaires 
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=_Cavernomes : saignements intramédullaires de ptt volume à répétition => symptomato récidivante avec récup + complète 


ds lintervalle libre ; IRM (assoc d’hyper et hyposignaux tÉmoignant des saignements d’âge différent) 
= _Malformations artério-veineuses intramédullaires : rarrissimes 


Autres : abcès et tuberculomes médullaires favorisés par les déficits immunitaires (rares) 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


> 


> 
> 
> 


Vv 


vvyvvvv 


=_Devant tout syndrome médullaire, Purgence est à lélimination d’une compression médullaire. 
Myélite transverse : infectieuse (VIH +++, CMV …), ischémique (artêre spinale ant ou post) ou radique 
SEP à forme médullaire 
SLA : Atteinte des motoneurones, Absence de troubles sensitifs, Importance des fasciculations, +/- Signes bulbaires 
Syringomyélie : 
0 Cavité kystique liquidienne intramédullaire le + svt indpdte du canal ependymaire . Cette cavité s’élargit 
progréssivement dilacérant la SG (11° structure : la commissure ant grise) puis la SB . 


Association très fqte à la malformation d’ Arnold chiari (90%) : déplacement du bulbe et des amygdales cérébélleuses 


en dessous du trou occipital mais aussi impréssion basillaire 


Q Topographie : maximale au niveau de la moelle cervicale , peut s’étendre au niveau du bulbe (syringobulbie) ou à la 


moelle dorsolombaire 
a Clinique : Sd lésionnel cervical typique (cf) puis Sd sous lésionnel (Sd pyramidal des MI et cordonnal post) 


paralysie vélo-palato-pharyngo-laryngé (IX + X) 


d’en préciser l’étiologie => Élimine une tumeur intramédullaire 
a Myélographie : augmentation de calibre de la moelle + opacification tardive de la cavité 
a Faire Rx rachis cervical F + P (N) + charnière CO face (cliché bouche ouverte) et profil = anomalie d’A-C. 
m) 


a Syringobulbie : nystagmus, anesthésie thermoalgique / nevralgie du V symptomatique , atrophie de la langue (Xi) et 


a IRM montre la cavité syringomyélique (hyposignal centro-médullaire en T1 et hypersignal en T2 : liquide), permet 


Ttt : Laminectomie cervicale + ouverture du trou occipital = chirurgie est éfficace sur le Sd sous lésionnel par contre 


le Sd lésionnel persiste. 
a Complication classique : Arthropathie nerveuse destructrice ( atteinte de l’épaule +++) 


Sclérose combinée de moelle : Sd pyramidal + syndrome cordonal postérieur, imagerie normale ou hypersignal T2 des 


cordons postérieurs, Vitamine B12 sérique basse (maladie de Biermer +++) 

Syndrome de la queue de cheval (Qs) 

Méningiome de la faux du cerveau avec paraparésie spastique par compression des 2 lobules paracentraux 
Carence en folates 

Tabès (syphilis tertiaire) : syndrome radiculo-cordonal postérieur 

Sarcoïdose 

Connectivite : LED, Gougerot-Sjôgren… 


Pronostic : fonction de importance de la compression, participation d'un facteur ischémique,durée de la compression +++ 


Principes du ttt (HP) 


Urgence diagnostique et thérapeutique (Tout retard peut entraîner des séquelles neurologiques définitives) 
= _Traitement symptomatique : 
A prévention des infections et des escarres 
OQ prévention des accidents thrombo-emboliques 
Q si troubles sphinctériens : sonde vésicale avec asepsie rigoureuse 
=_Traitement chirurgical en général : 
a Exérêse d'une tumeur/d’une hernie discale 
a Décompression par laminectomie en cas d’épidurite ou de canal cervical étroit 
a Évacuation d’un hématome/drainage d’un abcès 
U +/- stabilisation rachidienne par ostéosynthèse nécessaire 
= Traitement spécifique : 
a Radiothérapie en cas d’épidurite néoplasique ou lymphomateuse 
a Chimiothérapie en cas de myélome, de lymphome ou pour certains cancers 
a Antibiothérapie dans les spondylodiscites/antituberculeux 
Q Embolisation d'une malformation vasculaire 
= La rééducation et réadaptation fonctionnelle sont capitales 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, Médifac, Intermed , Med Line de Neuro, QCM Intest 2000 


NB : IL EXISTE UN DECALAGE ENTRE LE NIVEAU MEDULLAIRE ET LE NIVEAU VERTEBRAL (CF SCHEMA) 


=_Soustraire 1 au niveau cervical pr avoir le niveau vertébral 


€ 
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Syndromst de Ja gueur de cheval @A27 


Urgence IRM Hernie discale 
Définition 5 
= Le Sd de la queue de cheval traduit une atteinte pluriradiculaire sans atteinte médullaire, au aj & 


\ 
ml, 
„8 


| 
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niveau du cul de sac dural au voisinage immédiat de L2 ou au-dessous (les lésions en regard de ô & A 

la vertèbre L1 se traduisent par un Sd du cône terminal®). 5 5 el 
= Il s’agit d'un Sd faisant partie du Sd neurogène périphérique. Contrairement à l'atteinte ZAL > 
médullaire qui comporte un syndrome radiculaire lésionnel, un syndrome rachidien et un Sd 5 5 3 
sous-lésionnel, le Sd de la queue de cheval se limite à un syndrome pluriradiculaire af l 
lésionnel. ZAS d 
=_Mécanisme lésionnel le + svt par compression d'origine tumorale ou mécanique. Rarement de | VA = 6 
nature infiltrative, vasculaire, infectieuse. WA) Et me 
=_Rappel : La moelle se termine en regard du disque L1-L2 par le cône terminal. Elle se prolonge W) e=) ijs 
par le filin qui contient les racines L2 à S5® et 2 racines coccygiennes (11 racines) et assurent Á) 5 ú 
Pinnervation motrice et sensitive des MI, périnée, organes génitaux. ig, \ EL 5 
Classification des Sd de la queue de cheval (Peron) Zi B 
= Type complet touchant toutes les racines de L2 à S5. 1 ‚n ’ 
=_ Type lombo-sacré moyen touchant la racine L5 et les racines sacrées. g | m ' 


= Type sacré pur où seules les 4 dernières racines sacrées sont atteintes | 
= Type unilatéral ou hémi-Sd de la queue de cheval. Ál / 


mi = ei - 5 A 
Diagnostic positif Ge 
e CLINIQUE Ne oma 
= Terrain et antécédents u 


- Causes extra-durales : Atcd de lombalgies chroniques / lumbagos, professions à risque 
comme magon, agriculteur… 
- Préférentiellement les hommes vers 50-70 ans. 
= La clinique est en fonction de l'étendue de l'atteinte, s’installe + rapidement et associe : 


= Au début ; Phase prodromique algique (Possible d’emblée) 
-_Douleur le + svt monoradiculaire, vive, impulsive à la toux et aux efforts à type de sciatalgie® ou de cruralgie. Faire 


préciser l’horaire de la dl : mécanique (ci dessus : hernie +++) ou inflammatoire (tenaces, mal calmées par les 
antalgiques et le repos mais soulagée par la marche : tumeur) 
-_Paresthésies ds les territoires correspondants 
-_ Troubles sphinctériens précoces. 
= Phase d'état apparaissant dans un délai variable en fonction de l'étiologie : « PARRADIS » 
-_Douleurs radiculaires ou paresthésies uni ou bilatérales 
=_svt asymétriques 
= _augmentées par les changements de position et l'effort (toux, défécation) 
= Uni ou pluriradiculaires : le plus svt les fesses, les membres inférieurs, en particulier le périnée 
- Un déficit sensitif objectif de type périphérique 
= Anesthésie ou hypoesthésie au dessous de L2 à tous les modes : Mb infs + la « selle » 
=_Anesthésie en selle®:périnée, OGE, face interne des cuisses => perte sensation de passage des urines et matières 
- Déficit moteur de type périphérique : 
n Paralysie flasque d’1 ou 2 MI (paraplégie) => Amyotrophie (respectant le plus souvent le quadriceps et toujours 


le psoas => racine LI). 
= Abolition de tous les ROT®: achilléens, rotuliens + réflexes cutanés anal, bulbo-anal, clitorido-anal, 


bulbocaverneux®*”*, 
= Les autres sont conservés : crémastérien, cutanéo-abdominaux. RCP en flexion®. 
-_ Troubles génito sphinctériens 
= Précoces, constants et sévères 
=_Incontinence® ou Rétention d’urines® mais pas de mictions impérieuses®. Car n’a plus cette sensibilité 
=_Incontinence® ou Rétention fécale = constipation opiniâtre® mais pas de ténesme @ 
=_Tbles Sexuels : Impuissance®** (érection = centre sacrée®), éjaculation impossible, frigidité par insensibilité 
vulvovaginale 
-_Tbles trophiques : escarres sacrées ou talons en qqs heures en cas de déficit majeur 
= Elément essentiel du pronostic : impuissance et rétention urinaire 
= En cas de début brutal, on Évoque une hernie discale ou une fracture vertébrale qui sont alors une urgence neurochir 
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e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
n_1i intention: 


Rx rachis lombaire : F + P + 3/4 

IRM lombaire en coupe sagittale et frontale est l'examen de choix pour objectiver la compression radiculaire ainsi 
que son origine en Q de CI. En urgence si aigüe. 

TDM lombaire en coupe horizontale permet une bonne analyse des structures osseuses, il est décisif dans les 
sténoses du canal lombaire et les hernies. 

La myélographie aux hydrosolubles et la sacco-radiculographie précisent le siège et les limites de la compression. 
Elles ne se font qu’en cas de CI à P'IRM. De préférence pas par ponction lombaire mais en cervical ou en sous 
occipital. 

ENMG : Intérêt diagnostique d'atteinte radiculaire, précise les racines atteintes et leur degré de dénervation. 


=_gième intention : 


Bilan urodynamique permet d'apprécier les types de troubles sphinctériens et de guider leur prise en charge. 

PL peut montrer une dissociation albumino-cytologique et un blocage manométrique. Risque d’aggraver le tableau. 
N’est réalisé que par voie haute. Pas en lombaire. 

Potentiels évoqués somesthésiques sont surtout utiles après traitement pour évaluer la récupération fonctionnelle. 


e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE = 


= SQC d'apparition brutale : diagnostic sur IRM en 1i* intention et en urgence 


Hernie discale lombaire® : 
= Cause la + fréquente® de compression de la queue de cheval : le + svt des hernies L2-L3 ou L3-L4? (cruralgie) 
= Peut être inaugural indolore ou succéder à un tableau de sciatique à répétition. 
= Unilatéral sf si hernie médiane volumineuse pourra faire un tableau bilatéral. 
= Urgence chirurgicale. Le pronostic est lié au délai de temps séparant linstallation des troubles du geste chir. 
Métastases osseuses rachidiennes lombaires liée 
= soit à la propagation de la tumeur dans le canal rachidien 
= soit à un effondrement de la vertêbre avec recul du mur postérieur réduisant la lumière du canal 
Traumatisme du rachis avec fractures vertébrales de L2 à S1 et recul du mur post. 
Hématome extradural rachidien 
Cause vasculaire : sujet âgé,polyvasculaire, anévrisme de l'aorte abdo rompu ou fissuré 


: diagnostic IRM ou radiculographie ou scanner moins urgent 
ou osseuses : poumons, seins, prostate 
Tumeur osseuse primitive : bénigne ou maligne (rare) 
Neurinomes? : 
= Tumeurs les + fréquentes au niveau de la queue de cheval : localisation lombaire représente 1/3 des neurinomes 
intrarachidiens 
n Il se présente par des douleurs monoradiculaires pouvant simuler une sciatalgie d'origine discale, mais absence 
d'effort déclenchant, non-impulsivité à la toux, caractère nocturne®, et absence d'un signe de Lasègue®. 
=_ Aspect caractéristique en sablier avec élargissement du trou de conjugaison® 
= Pronostic excellent si exérèse précoce 
= Si multiple rechercher la maladie de Recklinghausen 
Ependymomes (au niveau du filum terminale) 
m 80 % des tumeurs primitives du filin terminal et du cône. Adulte ou enfant (20 % ont entre 2 et 15 ans). 
n Ils se caractérisent par la survenue soit : Sd d'HTIC, d'une HSA (lombalgie aiguë en coup de poignard). 
= On distingue 4 stades histologiques, les grades 1 et II sont bénins, les grades III et IV = Épendymoblastomes 
sont malins et leur pronostic plus sombre malgré la radiothérapie et la chimiothérapie. 
Astrocytomes, Méningiome, Méningite carcinomateuse 
Kyste Épidermoïde intrarachidien,cholestéatomes 


Infections : Épidurite infectieuse (:staphylocoque le plus fréquent), méningoradiculite, syphilis, maladie de Lyme, 
CMV et sida, sarcoïdose, zona sacré 


Séquelles des causes aiguês et subaiguêës 
Syndrome du canal lombaire étroit : 
= Canal lombaire étroit constitutionnel, canal lombaire rétréci ++ par des remaniements arthrosiques, plus 
rarement lié à une maladie de Paget, une acromégalie. 
= Il se manifeste par un syndrome de claudication neurogène intermittent, douleur radiculaire, faiblesse 
musculaire, trouble de la sensibilité apparaissant ou s'exacerbant à la marche pour céder au repos, il en résulte 
une réduction du périmêtre de marche. 
= A ces signes peuvent s'associer des signes permanents traduisant une souffrance radiculaire permanente. 


- Syndrome de la moelle longue = moelle attachée : s’arrète à L3 - L4 

- Hémangiome 

-_Malformation artérioveineuse : Elles se traduisent habituellement par une souffrance du cône terminal liée à 
Fhémodétournement 

- SPA, Maladie de Paget 

-_Spondylolisthésis 


Diagnostic différentiel 
= Le syndrome du cône terminal : 
-_ Il associe des signes de souffrance médullaire (signes d'atteinte centrale avec signe de Babinski) et des signes 
d'atteinte segmentaire de L1 à L3 => Atteinte du psoas, sensibilité du pli de Paine 
- Au stade aigu la paralysie est flasque et les signes centraux n'apparaissent que secondairement. 
= Les polyneuropathies 
-_on ne retrouve pas d'anesthésie en selle ni de troubles sphinctériens. 
Les polyradiculoneuropathies aiguës ou chroniques 
-_ elles peuvent s'accompagner d'une légère dissociation albumino-cytologiques, mais l'évolution clinique et les 
examens électriques permettent de redresser le diagnostic. 
Claudication artéritique : 
-_Douloureuse, est à distinguer de la claudication radiculaire du canal lombaire rétréci 
-_Palper les pouls avec au moindre doute écho doppler des membres inférieurs. 
= Troubles génito sphinctériens d'autres origines 


Pronostic 
= En cas de compression sévère prolongée voir de section des racines, on observe des déficits neurologiques 
irréversibles. 


=_Une rééducation adaptée permet le plus souvent une bonne récupération fonctionnelle, surtout la 11°“ année mais 
pouvant se poursuivre au-delà. 


= Les séquelles les plus fréquentes sont de type urinaire et génital. 


Traitement 
=__L’objectif du traitement est de décomprimer le + rapidement possible afin d’empêcher le + possible les déficits 
neurologiques irréversibles et de soulager le patient. 

= En dehors des causes infectieuses (spondylodiscite, Épidurite), le ttt est presque toujours neurochirurgical. 
= Laminectomie décompressive 
n Libération des racines 

= _Lereste du traitement concerne la prévention des complications : 
= _phlébites, escarres 
= prise en charge des troubles du transit 
= sondage urinaire et prévention des infections urinaires, antalgiques. 

= Puis rapidement : kinésithérapie et rééducation sphinctérienne. 


Source : Fiches Rev Prat, Med line de Neuro, medifac, QCM Intest 2000, 1 CCQCM 
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Epidémiologie 
e QQ CHIFFRES 
; 3iême cause de décès après les cancers et les cardiopathies ischémiques 


Incidence de 145 pr 100 000 hab. 


Age moyen de survenue : 73 ans 

Mortalité : 

= Précoce d'un AVC ischémique à 1 mois : 20% 

= Mortalité à 3 ans : 30 à 60% 

OQ Récidive : Risque de récidive est de 6% / an soit 30% à 5 ans (max la 11" année : 10%) 


en 


e _FACTEUR DE RISQUE 

Age, sexe 

HTA +++ 

ATCD d’AIT +++ 

Diabète, Dyslipidémies, Obésité 

Tabac 

Contraceptif oestroprogestatif même minidosés 
Sténose carotidienne significative 


Ne en 


e TYPED’'AVC 


Ischémique : 80 % Hémorragique : 20% 
u Á Á 0, 
© Cardiopahieemboligène 30 % de 
= Autres 30 % 
Etiologie des AVC ischémique (AIT et AVC) 
ATHEROSCLEROSE EXTRA ET I NTRACRANI ENNE? CARDI OPATHI E EMBOLI GENE? 


Terrain : <40 ans + cardiopathie connue, ATCD d’embolie systémique 
Clinique : palpitation, dl thoracique, souffle cardiaque, tble du rythme, 
embolie concomittente 

En 8 E Caractéristique : Début brutal, déficit d'emblée max, + PCI, lésions 
Origine et segment intracranien des vertébrales multiples ds différents territoires, volontiers hémorragique 


Crosse aortique S ENEN 2/3 territoire carotidien, 1/3 vertébro-basillaire 
Clinique : Souffle® arteriel cervical incst Etio : 


Sd opticopyramidal® (thrombose C.1.) q FA, Flutter, MÉ de l'oreillette 
Doppler VDC/TC : Sténose significative 
ETO : Plaque de la crosse > 4mm 


Terrain : > 40 ans + FDR CV 
TopoG: 
Bulbe / bifurcation / siphon carotidien 


a RM? >> IM, Rao calcifié, prothèse mécanique 

Q Endocardite infectieuse, Libmann-Sachs (lupus) 

a IDM? : phase aigue, thrombus mural; à distance : anévrysme VG 
a CMDilatées, CMO, Myxome, Embolie paradoxale 


Di SSECTI ON CAROTI DI ENNE (J EUNE +++) 


TopoG : Extracranien+++ surtt CL, 

F.Favo: Trauma cervical®; anomalie arterielle ss-jacente : DFM, Marfan, Ehler-Danlos 

S.locaux : Céphalée frontoorbitaire homolat, CIBH homolat (sympathique péricarotidien), + acouphène, IX, XII, V 
S.ischémique : Cécité monoculaire et/ou territoire sylvien surtt 


AUTRES AFFECTI ONS 


a Hématologique : 1 % 
= Hémopathie maligne : Polyglobulie®, leucémie, thrombocytémie et sd des hyperEo essentiel 
= Paraglobulinémie : Waldenström 
= Hémopathie bénigne : Drépanocytose 
= Allergie à l'’héparine, thrombophilie, Sd des APL, CIVD? 
a Angéite du SNC infectieuse :VZV, HIV, CMV, BK, syphilis, Méningite ou endocardite bacterienne 
a Angéite du SNC inflam® : Horton, Takayashu, LEAD, PAN, GS, Behget 
a Angéite du SNC toxique : Cocaine 
a Autres : Dysplasie fibromusculaire, infarctus migraineux®, arteriopathie post-radique, contraceptif, ergot de seigle, Moya- 
Moya, Mie de Fabry, homocystéinurie, spasme post-rupture d’anévrysme®… 
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Physiopathologie 

e AVCISCHEMIQUE 
DO Oedème + ischémie = ramollissement cérébral® => diminution des apports en O? et en métabolite => nécrose neuronale 
Au stade d’oligohémie, il existe une adaptation par augmentation de l’extraction tissulaire en O?. 
Q Existence d'un Débit Sanguin Cérébral-seuil pr laquelle Yischémie entraine la mort neuronale. Cepdt il existe une 
zone de pénombre où la chute du DSC entraine seule”®"t une souffrance neuronale réversible avec activité synaptiq abolie. 
Q Gravité et étendu dependent des systèmes anastomotiques : 

= Polygone de Willis (A communicante ant? et communicante post?) 

=_Anastomoses extracraniennes par A.ophtalmique® 

= _Anastomoses corticocorticales® et leptoméningées par les branches distales des A.cérébrales 
a Méca selon étio de PAVC 
= Oeclusion d'une artère transitoire ou prolongé selon méca thrombotique ou embolique ++++ 
= Hypodébit : sténose > 70% ou lésions multiples (si transitoire : AIT avec hypoTA, vol sous clavier) 
Q Symptomatologie sera fonction de l'intensité de l'ischémie 

= AIT : réversible en moins de 24 h? 


= AVC constitué, irréversible = ramollissement cérébral Évoluant sur 24 h avec aggravation secondaire possible (Hgie) 
et laisse des séquelles importantes. 


Diagnostic topographique des accidents ischémiques 
e TERRITOIRE CAROTIDIEN 
> Syndrome sylvien superficiel (artère cérébrale moyenne) : 


a Deficit unilatéral non proportionnel sensitivomoteur®? à prédominance brachiofaciale2*+* 

a HLH? (terr. Post) 

OQ Déviation tonique de la tête et des yeux vers le côté de la lésion cérébrale : « le patient regarde sa lésion » secondaire à 
la destruction de la voie occulocéphalogyre® G (si le patient regarde à G avec lésion à G) 

Q Tbles neuropsychologiques selon coté atteint 


Hémisphère majeur (G++) 
a Aphasie Broca® non fluente : 
= Terr.ant : pied de la frontale ascendante (F3) 
=_Dysarthrie, manque du mot, début fqt par mutisme total 
= Compréhension + N 
a Aphasie® de wernicke fluente 
= Terr.post : carrefour pariéto-temporo-occipital 
= Paraphasie phonémique et verbale, jargonaphasie 
= Tble de la compréhension +++ 
a Apraxie idéomotrice : 
=_Impossibilité de réaliser un geste non automatique et 
ne consistant pas à utiliser un objet (salut militaire) 
a Apraxie idéatoire 
= Désorganisation complète des gestes élémentaires ou 
de leur séquence (briquet, allumer une bougie) 
a Apraxie constructive 
=_Impossibilité de conférer aux élémts graphiques des 
relations spatiales correctes 
a Sd de Gerstmann (terr.post) 
= Agnosie digitale 
= Acalculie, agraphie, alexie 
=_Indistinction D/G 


Hémisphère mineur (D++) 
a Sd d’ Anton-Babinski : 
= Anosognosie 
= _Hemiasomatognosie® 


a Anosodiaphorie 

a Hemi-négligence motrice 

a Négligence de ’hemi espace controlat à la lésion 
a + Sd confusionnel 


AVC sylvien superficiel G 


IRM en T1 après Gado 


> Syndrome sylvien profond : (lésion capsule int, N caudé et lenticulaire) 
Hémiplégie TOTALE massive (face, MS, MI) et proportionnelle controlatérale 
Pas de tbles sensitif (si + : atteinte f.sensitives Caps.Int) 

Pas de HLH 

Si H.majeur => Aphasie de Broca 

Si H.mineur => Anosognosie 


en 


> Syndrome sylvien total 

Hémiplégie massive proportionnelle 

Hémianesthesie ; HLH ; 

Trble de cs initiaux fqt 

Si bilatéral : E pseudo-bulbaire (cf Q 064) : dysphagie et dysphonie avec diminution de la mobilité de la langue sans 
fasciculation ni amyotrophie, rire et pleurer spasmodique, diplégie faciale, démence vasculaire. 


ODD 
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> Syndrome de l'artère cérébrale antérieure : rarement isolé 
a Monoparésie sensitivomotrice du MI2*** ou hémiparésie prédominant au MI / partie prox. du MS. 
a Sd frontal : frÉquemment => incontinence urinaire, grasping. 
Q Sibilatéral: tble de cs, mutisme akinétique, grasping bilat… 


> Syndrome de l'artère choroidienne ant : rarement isolé 
a Hémiplégie massive proportionnelle (bras post capsule) 
OQ Hemianesthésie incst (radiation thalamique) 

a HLH incst (radiation optique) 

| 


> 4 types d’AIT carotidien : 
a Cécité monoculaire transitoire ° 
= Perte brutale, unilat, par emboles ds A.ophtalmique homolat secondaire à une sténose de la carotide interne homolat, 
seule collatérale de la carotide interne (la cécité n'est pas secondaire à une ischémie occipitale controlat®). 
=_Nb : Doppler inversion du flux ds A.ophtalmiq® 
a Aphasie @ (H.majeur) 
a Déficit moteur ® 
= Hémiparésie => hémiplégie totale 
= Main isolé++ et atteinte brachiofaciale sont très évovatrices 
a Deficit sensitif 2 
=_ Paresthésie => anesthésie 
= Main isolé++ et atteinte brachiofaciale sont très Évovatrices 
=__+ association à un déficit moteur 


> Thrombose Carotide int : 


Sd opticopyramidal (cécité monoculaire homolat + hémiplégie controlat par att‚Sylvienne)2**+** 
+ syndrome de CL.B.H? 


+ att.cérébrale ant ou choroidienne ant. 


En 


e TERRITOIRE VERTEBROBASILAIRE (10 % pr le TC, 20% pr territoire cérebelleux) 
> Syndrome de l'artère cérébrale postérieure 


Superficiel 


Profond = Sd Dejerine-Roussy (inferolat du thalamus) 
OQ Hemihypoesthesie controlat (V sensibilité) 
ù Hémiparésie controlat modéré transitoire 
Où HLH controlat 
OQ DL hémicorps controlat spontanées ou provoqués svt retardées : 
hyparalgésie, allodynie = Sd thalamique 
= Allodynie (dl stimulé par stimuli non dl) 
= Hyperalgésie (exagération pathologique d'une sensation peu dl) 


UNILATERAL 

a HLH controlatérale + syndrome confusionnel 
OQ H.maj : alexie sans agraphie, anomie des couleurs 
AQ H.min : prosopagnosie, agnosie visuelle 


BILATERAL : 5% 

a Cécité corticale + anosognosie 

a Sd de Korsakoff 

a + Sd de Klüver-Bucy (trbles des conduites 
alimentaires et sexuelles) 


5 belles pines crachent des bulles 


> Syndrome de Wallenberg : Territoire bulbaire lat : R°rétro-olivaire+++ (A. de la fossette lat du bulbe) 


a Débute fréquemment par un gd vertige intense® « type périphérique » avec vomissement 
ù Homolatéral : 
= V racine descendante : hypoesthésie de la face dissociée thermo-algique (lésion du noyau spinal du V bulbaire et 
conservation du noyau principal du V pontique) 
= IX, X, XI fasciculaires® +/- nucléaire : dysarthrie, dysphagie, dysphonie®, hoquet 
= VIII nucléaire : Sd vestibulaire d'allure périphérique 
=_Claude-bernard-horner® : faisceau hypothalamo-spinal 
= Ataxie cérébelleuse (pédoncule cérébelleux inférieur) et syndrome cérébelleux cinétique 
a Controlatéral : 
= Hémihypoesthésie dissociée thermo-algique (faisceau spino-thalamique) respectant la face 
ù Dysautonomie : 
= Arythmies cardiaques, variabilité tensionnelle, apnées = Sd d'Ondine (att. de la réticulée bulbaire) 


OQ Syndrome alterne purement sensitif de bon pronostic 
DO Attention tble de la déglutition imposant Parrêt immédiat de toute alimentation orale. 
0 Apparition secondaire d’un syndrome dl thalamique® 
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> Autres syndromes alternes du TC 


Signe homolat à la lésion Signe controlat à la lésion 
WEBER Hémiplégie proportionnelle ne 
Pedonenlare respectant pas la face (PEC) 
= mésencephalique CLAUDE Paralysie du III HemiX cérebelleux cinetique 
BENEDIKT Mvt aN choréoathétosique 
FOVILLE Paralysie du VI Hémiplégie proportionnelle ne 
protubérantiel (sup) (regarde son hémiplégie) respectant pas la face (PFC) 
ms Q Ld . re 
Protubérance FOVILLE | Paralysie du VI + PFP Hémiplégie avec respect de la face 
= pontique protubérantiel (inf) (À PFC) 
Hémiplégie avec respect de la face 
E Q Q 
MILLARD-GUBBLER PEP (7 PEC)® 
Interolivaire de DEJERINE Paralysie du XII EE ee 
fi (Z PFC) 
Bulbaire 
WALLENBERG Cf ci dessus 


> Infarctus cérébélleux (PICA et AICA) 

a PICA = Artère cérébélleuse postéroinf collat du tronc basillaire ++++ 

a AICA = Artêre cérébélleuse antéroinf collat des vertébrales 

Q Présentation clinique : 
= Sd vestibulaire d’allure périphérique = vomissement, nystagmus, vertige, tble Équilibre 
= Sd cérébelleux cinétique et statique homolat 
= Céphalées post +++ 


a NB: Possible association d’ un Wallenberg avec PICA, et d’ un CIBH — nerf cranien avec AICA 
a Grande urgence 


=_ Risque +++ d’oedème ds 12-24h avec risque de compression TC et hydrocéphale aiguë par blocage de V4 
= Pronostic vital en jeu, parfois dérivation en urgence 


> Occdusion tronc basillaire : 


a Généralement => ramollissement multiples avec surtt atteintes protubérantielles et tble de la cs (cf ci dessus) 
a Cas particulier : 


= Infarctus bilatéral du pied de la protubérance (« Locked in X ») qui associe une tétraplégie à une paralysie facio- 
oculo-pharyngo-laryngé. Seule la verticalité du regard est conservé. La conscience est conservée. 


> AIT vertébro-basillaire 
UQ 4 Signes très évocateurs 
= Drops attacks : chute ss trble de Cs par perte tonus MI, le malade se relevant aussitôt 
= Deficit sensitivomoteur bilatéral ou à bascule 
= Tble de Péquilibre : ataxie cérébelleuse 
= Tble visuels bilatéraux : HLH, cécité corticale 
a D’autres ne sont évocateurs qu’en présence des précédents 
= Vertige vrai, dysarthrie, diplopie, tble de la vigilance 
e 5 SYNDROMES LACUNAIRES 
ml) 


Petits infarctus multiples profonds (< 15mm) le + svt asymptomatique secondaires à l’occlusion de branches 


perforantes artériolaire le + svt induite par une lipohyalinose post HT Achronique > Tabac & DS 
Q Les autre étiologies st possibles ms très rare. 
Q Evolution 


=_ A court terme, généralement favorable : régression partielle ou complète en qq sem : # d'un AIT. 


= A long terme évolution vers un état multi-lacunaire : Sd pseudobulbaire + marche à petit pas + incontinence 
urinaire et démence vasculaire 


= Localisation préférentielle des lacunes : pied de la protubérance® et capsule interne? 


Syndrome | Caractéristique Topographie des lacunes 
Hémiplégie/parésie motrice pure | Svt proportionnel ms variable Bras post de la capsule interne 


HemiSd sensitif pur OE Seno Ke BOESMISIE, Thalamus controlat 
dysesthésie 
Dysarthrie/main malhabile + PFC, BBK homolat EE Pro GEIdneE 
| Capsule int controlat 


> 
1., 


She 5 Centre ovale, couronne rayonnante, 
Hémiparésie ataxique homolat 
| bras post C.L., pied du pont controlat 


Caps int controlat 


Hémiparésie+ Hémihypoesthésie 
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Accident vasculaire cérébral hémorragique 


e PHYsSIOPATHOLOGIE 

OQ Irruption de sg dans le parenchyme cérébral causé par la rupture d’un Vx intracranien 
a Constitution d’un hématome avec en périphérie : oedême + ischémie 

Q Apparition d'une HTIC avec R d’engagement. 

Q Possible rupture ds les ventricules ou ds espaces méningées (cf Q 228) 


e ETIOLOGIE 


HTA chronique (50%) Rupture malformation vasculaire 
a Age > 50 ans OQ Age < 50 ans 
a HTA connue ou S d’HTA chronique (FO,HVG) a ATCD perso/fam de malf.vasculaire (cf229) 
a Hématome localisé : Où Hémorragie méningée associée 


NGC, capsule int, cervelet, protubérance AQ Localisation lobaire ou intraventriculaire 
a Q d’atypie sur TDM , 9 arterioG à réaliser 0 Arterio +++ (sf pr cavernome® : ARM) 


Nécrose hémorragique d'une tumeur cérébrale : 
a 5-10% surttT.maligne :glioblastome, méta 


|_Q Diagnostic à suspecter dvt aggravation neuro brutale chez un sujet Hématome capsulothalamique Dt 
I porteur d'une tumeur cérébrale et présence d’une zone hétérogèneau ! -_Leucoàraïose (hypoD diffuse SB) 

I sein de l’hématome. I - Lacune ds tête noyau caudé G 

‚ Angiopathie amyloïde i 


a5% + Mie d' Alzheimer => Hématome lobaire +++ 
Trouble de P’hémostase et coag 
| _Angéite 
1 Endocardite infectieuse J 
‚ Etio inconnue ds 20% des cas I 


e FACTEUR FAVORISANT A RECHERCHER 

HTA, TABAC 

AGE 

INTOX ALCOOLIQUE (dossier Internat blanc Hippocrate 99) 
PRISE D’ ANTIAGGREGANT, ANTICOAGULANT 


Diagnostic topographique des accidents hémorragiques 


e HEMATOMES HEMISPHERIQUES (80%) 
> Profonds : +++ HTA 

a Capsulolenticulaire : Hémiplegie controlat proportionnelle, hémianesthésie variable selon loca, déviation tête/regard vers 

la Iésion (lés° de la voie occulocéphalogyre) + aphasie, trouble vigilance variable. 

Q Thalamique : Hémianesthésie controlat globale ou parfois dissociée, tble de la vigilance fqt +++. 

> Lobaires (SB hémisphérique) 

Frontal : Sd frontal, £ hémiparésie 

Pariétal : Tble sensitif + X hémisphère mineur 

Temporal : Quadranopsie sup + aphasie de Wernicke 

Occipital : HLH, agnosie visuelle, alexie 

Du carrefour T-P-O : Hémiparésie (effet de masse), tble sensitif, HLH, Aphasie de 

Wernicke ou anosognosie selon l’hémisphêre. 


ODD 


e HEMATOMES SOUS TENTORIAUX (20 %) 
> Hématome du cervelet => gde Urgence (id.) 
a Céphalée, vomissement, ataxie cérébelleuse sans déficit sensitivomoteur 
a Rechercher S gravité : tble vigilance, PFP, paralysie III, IV, VI, atteinte des voies 
longues 
> Hématome protubérantiel 
a DC fqt avec quadriplégie, coma, myosis bilatéral, tble neurovégétatif 


a Sipetite taille, X alterne possible. AVC capsulolenticulaire G 
avec inondat® ventriculaire 
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CAT Diagnostique 

AQ Le seul argument clinique en faveur de l'hémorragie est l'existence d'un Sd méningé, la certitude clinique est quasi impossible. 

Des céphalées +++ et des tbles de la vigilance peuvent faire suspecter un hématome. En aucun cas la gravité ne permet de trancher. 

a Le TDM cérébral sans injection résout le pb Agstic et guide le ttt immédiat => la présence d'une hyperdensité arrondie 
spontanément visible + effet de masse oriente vers un hématome. 


| 


e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
> Interrogatoire 


tabagisme, OH, cardiopathie emboligène) 


d'estroprogestatifs, d'AVK.. 


> Examen cardiovasculaire complet 

Tble du rythme cardiaque 

Souffle valvulaire fébrile (endocardite) 
Asymétrie des pouls radiaux (dissection aortique) 
Souffle carotidien (sténose carotidienne) 
HypoTA transitoire 


> Examen neurologique complet 


OO 


> Paracliniques 
a Examen en 1" intention 


AVC Hémorragique AVC Ischémique 


AQ FDR personnels ou familiaux (ATCD d'AVC, d’ AIT, d’un souffle carotidien, HTA, DS, hypercholestérolémie, 


Q Dl angineuse, une dl cervicale unilat ou une céphalée unilat (dissect® carotidienne) 
Q Prise de médicaments ou de drogues vasoC (dérivés amphétaminiques, Éphédrine, cocaïne…), la prise 


OQ Signe de Claude Bernard-Horner (ptosis, myosis) orientera vers une dissection carotidienne ipsilatérale. 
OQ Recherche de S neuro focaux selon topoG arterielle ou non, la présence de tble de la cs, d'un Sd méningé … 


=__NFS-plag, hémostase,(TP, TCA, INR) iono sg urée et créat, glycémie, enzyme cardiaque, VS 


" ECG 


* _TDM cérébral en urgence non injecté (très précoce << 6iêre h) 


Normal au début 

S précoce : 

Q 1: Disparition des sillons corticaux 

a 2:Effet de masse (oedème) 

a 3: Perte de la visibilité d'un N lenticulaire ou insula 

AQ 4: Thrombus hyperdensité 

Apparition hypoD ds territoire artériel maximale vers 48-72h. 
Argument pr origine embolique : 

- Plage hyperdense au sein hypodensité (hÉémorragie) 

- Atteinte simultanée de plusieurs territoires arteriels distincts 

- Thrombus ds A.sylvienne 

AVC lacunaire : Hypodensité ovalaire multiple de petite taille, 
punctiforme 

IRM T2 FLAIR : précoce 

Nécessité de répéter TDM à distance de qq j afin de s’assurer 
de l’absence de remaniement hémorragique et confirmer ’hypoD 


a Selon étio : 
= Doppler vx du cou si suspicion dissection 


Hématome intracérébral 


Hyperdensité spontanée homogène arrondie de 
taille et topo variable 

S associés : 

- Hémorragie méningée 

- Oedème péri lésionnel 

- Effet de masse 

- Hydrocéphalie aigue 

Etio rarement vu (sf si tumeur parfois) 
Résorption de Phyperdensité en 3 sem vers une 
cicatrice hypodense 


Cq : Arterio, IRM précoce, bilan préop si suspicion 
de MAV. 


= ETT voire ETO si suspicion d'endocardite infectieuse, prothèse valvulaire, embolies systémiques multiples, suspicion de 


dissection aortique. 


a Bi 


Evolution & 
> <J5 


> >J7 
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lan étiologique en 2iè"° intention selon le contexte : (après l’urgence) 
Bilan FDR CV (lipidique, glycémie à jeun, et uricémie TA,.…..IMC,.……) 
Echographie-Doppler des trcs supra Aortiques (cervicales et vertébrales) + Doppler trans-cranien (polygone de 
Willis et retentissement intracranien) : réalise ds les 48° h si AIT, au cours de l’hospit ds les AVIC. 
Echo-cardiaque (TT voire ETO : crosse Ao+++) 
Holter ECG 
Rx Thorax 
Bilan d’hémostase complet, de thrombophilie (APL) ou bilan immuno selon le contexte. 


IRM cérébrale indiquée en cas de : 
> Accident vertébrobasillaire 
> Dissection carotidienne ou vertébrale 
> Suspicion de thrombophlébite. 
Artério carotidienne des 4 axes indiquée en cas de sténose serrée opérable vue à ’échodoppler. 


Pronostic : 


a DC du à Poedeme et ses complications : Engagements temporal, central, cingulaire, amygdalien 


a DC du aux complications du décubitus 


> Evolution 


mn) 

mn) 

mn) 

mn) 
Traitement 

e AIC 


Décés : immédiat 20 % à 1 mois et 50 % à 3 ans 

Séquelles : 60% en conservent. 

Récidive : 6% /an soit 30 % récidive à 5 ans 

Possible crise d’épilepsie partielle ou CGTC à distance sur la cicatrice de ’ AVC si lésion corticale 


> _Hospitalisation en USI 


> TTTs 


ymptomatique : 
Si trble de cs : assurer liberté VAS (O?, aspi, + intubation) ; sonde nasoG ; sonde urinaire 
Repos digestif ; apport hydroélectrique, vitaminique et calorique 
Repos au lit strict 
Position demi-assise (!), position adapté si HTIC (Surélévation tête et tronc = 15-30°) 
Prévention des complications de décubitus et de réanimation 
> Protecteur gastrique 
> __Prévention TVP : HBPM Lovenox 0.4 (que si absent en « curatif »)+++ 
> _Kinésithérapie de mobilisation passive des Mbs paralysés® 
> _Nursing®@, soins cutanés et matelas Alternating® 
Contrôle tensionnel : respect HTA physiologique 
> __Protocole His Nicardipine en IVSE (1mg/h) si TA > 230/130 
> _Baisse de TA doit être progressive et modérée. 
Stabilisation cardiaque : ttt antiarythmique, ttt d'une Ins.card. 


> Ttt antithrombotique NON SYSTEMATIQUE?® 


AQ Pa 
a Si 
int 


Q Il ne se congoït qu’après avoir éliminé un processus hémorragique au TDM 


s de consensus : le ttt anticoagulant possède ses indications et ses CI. 
celui-ci, n’est pas indiqué : ttt anti-agrégant plaquettaire (Aspégic® 250 mg ; clopidogrel Plavix® en 2ième 
ention) 
CI aux anticoagulants ds PAVCI 
> _Tble de vigilance, déficit massif 
> _Hypodensité nette précoce et étendue au TDM (surtt si O. embolique) 
DD __Oedème majeur 
> _Infarctus hémorragique 
> CI habituelles des anticoagulants 
Indications 
> 1: Suspicion mécanisme embolique cardiaque 
> 2: Dissection des A. cérébrales (carotides ou vertébrales) : R embolique à partir de la poche de dissection. 
> 3: Infarctus en cours d’aggravation (refaire TDM pr s’assurer J transformation) 
Traitement : 
> _Héparine IV SE : 500 UI/Kg/j => TCA entre 1.5 et 2 x tÉmoin (surv TCA et plaq) 


> Ttt anti-cedémateux cérébraux : (Mesure non validé) sì HTIC +++ 


a Agent hyperosmolaire : Mannitol en IVL + relais par Glycérol per os 
Q Mesures associées : Position, antipyrétique, oxygène, restriction hydrosodée +/- diurétiques +/- barbituriques 
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> Ttt préventif des récidives 
a Silié àl’athérosclérose : 
= Lutte contre FDR CV 
= Antiagrégant plaquettaire au Ig cours : Aspirine en 1 intention, Clopidogrel en 2**° intention (légèrement + 
efficace que l’aspirine, moins d’effet secondaire que la ticlopidine, coût ++++) 


= Endarteriectomie carotidienne => indiquée si : 
ze A Varterio : sian unique et accessible ave sténase > 70% et bon lit 'aval 
> Peu de séquelles neuro 
> Pas de lésion ischémique multiples 
> Pas de CI générale à l’anesthésie 
a Siliéà une cardiopathie embolique 
= Réduction d’une arythmie cardiaque sous anticoag efficace 
= Correction d’une valvulopathie 
= En attendant ou si impossible : ttt par AVK 
Q Silié à une dissection carotidienne 
= Ttt par AVK pdt 3 mois, avec réalisation d'une arterio à 3 mois. 
= Si persistance du sac anévrysmal : poursuite des AVK/antiagrégant. 
> Ala sortie : 


Q Rééducation en centre adaptée 
OQ Soutien Y 
a 100% 
e AIT 
Hospitalisation en Neuro (en USI si AIT répété : X de menace) 
Surveillance 


TDM + ECG + Bio 
Ttt antithrombotique : 
= Si anticoagulant indiqué (à la phase aiguë < 24 h ; AIC ? AIT ?) ; en donner. 
= Indication particulière si Sd de menace. 
= Pr H.Jafari, ttt antithrombotique est poursuivi au moins jusqu’aux résultats des explorations complémentaires. 
= Si non indiqué ou CI: antiagrégant 
> Ttt préventif (cf ci dessus) 


Vv vvv 


e LACUNES CEREBRALES 
> AlaphaseA: 
OQ Seulement rééducation et ttt Z ; les anticoagulants st CI 
> Prévention des récidives : 
OQ Antiagrégant, contrôle strict de la TA +++ et du Diabète. 


e HEMATOME IP 
> Ttt médical : 
OQ Idemsf: 
= Pas d’anticoag 
= _Mannitol, antiépileptique … => ttt d'une HTIC 
> Ttt chirurgical : 
Q Une minorité st chirurgicaux 
Q Evacuation en U : si aggravation progressive, exceptionnelle 
a Cure d’une malfo. Vasculaire (cf Q 229) => le + svt MAV, cure par radio interventionnelle : embolisation 
a Si hematome cérebelleux : Evacuation de l’hematome et derivation ventriculaire externe 


e _PHYSIOPATH : 


m) 


m) 
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Thrombophiébite cérébraik 


Thrombose des sinus veineux et/ou des veines cérébrales pouvant être responsable 
d’un infarctus cérébral. 

Caractéristiques : 

= Volontiers hémorragique 

= TopoG corticale / sous corticale différent d'un territoire arteriel systématisé 
=_Pronostic favorable : mortalité < 10% et séquelle < 20% 


e DIAGNOSTIC CLINIQUE 


m) 


m) 
m) 
m) 


mi) 


Installation subaigue mais svt < 48 h 
Fièvre 
HTIC 
Crises comitiales partielles ou généralisées => typiquement : motrice 
hémicorporelle 
S neuro focaux 
= Sd du sinus longitudinal sup +++++ 
> _Hémiplégie initiale => déficit moteur bilat simultané ou à 
bascule (svt que MI) 
= Sd du sinus latéral G 
> _Aphasie et quadranopsie IES: 
> Etiologie spécifique 
o _Mastoïdite aigue® sur OMA 
= Sd du sinus caverneux 
> Chémosis + exophtalmie + ophtalmoplégie douloureuse avec atteinte des N. oculomoteurs 
Etiologie spécifique : 
O0 Ethmoidite aigue® de l'enfant, sinusite maxillaire aigue® 
O _Staphylococcie maligne de la face® (furoncle) 


e _PARACLINIQUE 


m) 


TDM cérébral sans et avec PDC 

= Hyperdensité spontanée de la veine thrombosée (rare) 

= S du Delta : Aspect de triangle vide du SLS après injection PDC 

= HypoD de l’infarctus sans topoG arterielle parfois hyperdensité en son sein (remaniement hémorragique) 
= Oedème cérébral (bilat si SLS) 

= Ventricule : RAS 

IRM / ARM 

= Hypersignal au niveau de la veine thrombosée + infarctus 

PL: 

= Augmentation de la pression d’ouverture (Évocateur du diagnostic si absence d’effet de masse sur le TDM) 
ArterioG (Tps Veineux) 

= Opacification incomplète ou absente des sinus et veines corticales thrombosés. 


e _ETIOLOGIE 


m) 


mn) 
mn) 


Générales : 

= Postopératoire 

= Post partum, oestroprogestatif 

= Mie de système (dont Behget) 

= Tble hématologique : CIVD, APL, drépanocytose, thrombophilie 

Infection locoR : extension à partir de l’oreille interne, mastoïdite, sinus maxillaire, furoncle de la face 
Méningite bacterienne 


e _TRAITEMENT 


mn) 
m) 
m) 


Ttt X : antiépiléptique, anti HTIC 
Ttt anticoag : HNF => AVK pour au moins 3 mois. Même si composante hémorragique. 
TTT étiologique 


Référence : Conférence Nice 1997, conf Jafari, MedLine TTT, Neuro et Intermed, Dossier Estem 
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fiérmorragikë méningés non fraumafigus _ Q224 


Le scanner cérébral est l'examen roi. « Tout anévrisme qui a saigné resaignera» HSA = 5 % maladies vasculaires cérébrales 


Diagnostic 
e DIAGNOSTIC POSITIF 
> Forme typique d'hémorragie méningée pure de l'adulte jeune 
= Clinique = Céphalées + photophobie + syndrome méningé + troubles de la vigilance 
- Terrain : Sujet jeune quelque soit ’étiologie : 50 % ont moins de 55 ans 
- Facteur de risque d’HSA quelque soit létiologie : Tabac et contraception orale 
- Facteur de risque de rupture d’une malformation vasculaire : HTA chronique ou poussée 
-_ Eléments déclenchants : Ds 1/3 des cas : effort? (toux, défécation, rapport sexuel, effort de soulèvement) 
- Sd méningé® 
=_Céphalée de survenue très brutale®****, d'un instant à l'autre et d'emblée maximale (constant), comme un coup de 
poignard, « coup de tonnerre dans un ciel serrein », très violente et persistante (inconstant) 
= Nausées, vomissements en jet et photo-phonophobie associés précocemment 
= Raideur méningée clinique avec signe de Kernig et Brudzinski 
- Kernig = Résistance à extension complète des jambes ++ 
-_ Brudzinski = Flexion des hanches et genoux qd on fléchie la nuque passivement 
-_Trble de la vigilance très variable : le + svt marqué mais légère obnubilation® avec agitation possible 
- _S neurologique 
= Sans valeur localisatrice le + svt @ 
- ROT vifs, BBK bilatéral 
- HTIC : tble vigilance, paralysie du VI, anomalie du FO 
= S de focalistion essentiellement secondaire à '’hématome intraparenchymateux secondaire à ’ HSA. 
- Anévrisme de la term. de la carotide interne au niveau de la naissance de la communicante posterieure ds le 
sinus caverneux®& paralysie du III®* extrinsèque et/ou intrinsèque® => tableau d’ophtalmoplégie douloureuse. 
-_ Anévrisme de la communicante anterieure : paraparésie, mutisme et Sd frontal 
-_Anévrisme au niveau de la bifurcation de la cérébrale moyenne : Hémiparésie, HLH + aphasie 
- S végétatifs fréquents 
= Brady ou tachycardie, S vasomoteurs 
= Polypnée 
=_Instabilité tensionnelle, TA très Élevée même chez un patient normotendu 
= Fébricule® 38,5° C retardée (12 à 24 h + tard®) 
- Généralement aucun antécédent, ms notion d'un épisode identique survenu qqs jours + tôt renforce la suspicion 
diagnostique (hémorragie méningée a minima = épistaxis méningé) 


= Bilan à réaliser en urgence 
- Bilan préop « standard » : possible hyperglycémie « de stress », hyponatrémie par SiIADH fréquente, trouble de la 
repolarisation diffus sur P' ECG témoigne d’une atteinte sévère. 
- TDM cérébral® sans injection de produit de contraste en URGENCE 
= Hyperdensité spontanée des espaces s/s-arachnoïdiens effagant sillons cortic, 
remplissant les citernes de la base du crâne + vallées sylviennes 
n Régresse en qqs j. 
= _Anévrisme rarement spontanément visible mais topographie de l'hémorragie 
peut orienter vers une localisation anévrismale (vallée sylvienne pr un 
anévrisme sylvien, scissure interhémisphérique pr un anévrisme de la 
communicante antérieure) 
= Recherche complication précoce : 
-_Hémorragie cérébrale® intraparenchymateuse 
-_Innondation ventriculaire® 
-_Hydrocéphalie aiquë® (caillot intraV bloquant écoule”“"‘ du LCR) 
= Recherche complication + tardive : 
-_Hypodensité® tardive sur spasme arteriel 
-_Récidive® hémorragique 
= TDM cérébral normal devant céphalée brutale n'élimine pas le diagnostic d'hémorragie méningée (Épistaxis 
méningée, 2 à 3 j après le saignement) => si tableau évocateur d'hémorragie méningée + TDM normal -> PL 
= IRM peut détecter l'hémorragie méningée (séq écho de gradient) ms difficile à obtenir en urgence 
- FO : normal le + svt, parfois hémorragies péripapillaires ou un oedème 


- PL : n'est indiquée que si le scanner cérébral est normal 
m Sitrês précoce, sa normalité n'élimine pas hgie méningée (-> pr certains, PL se fait 12 h + tard) 
sn Liquide hypertendu et uniformément rouge ds les 3 tubes et ne coagule pas (si on laisse le tube de côté, sang 
sédimente, ms en secouant le tube, le liquide reprend son aspect hémorragique initial) 

= Si l'hémorragie date de plusieurs jours, liquide est xanthochromique. 

= Artériographie conventionnelle par voie fémorale des 4 axes cervicaux à visée étio® (et non pas pr diagnostiquer 

PHSA) dans un délai de 48 h au max (en l’absence de CI à la chir) 
= L'angiographie par résonance magnétique (ARM) peut être utile dans des cas sélectionnés 


Q+++ 


> Épistaxis méningée = Hgie méningée avec signes a minima 
= Céphalées peuvent être peu intenses, négligées, parfois rapportées à une maladie intercurrente mais possède le même 
caractère brutal et inhabituelle. 
= Les céphalées peuvent avoir disparu => remplacées par rachialgies ou sciatalgies 
= Formes souvent méconnues => risque de re-saignement 
=_Même bilan et ont le même caractère d'urgence que la forme classique 
-_ TDM souvent normal 
- PL : liquide xantochromique ou liquide clair (=> recherche de pigments de bilirubine ds LCR) 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
> Face à une hémorragie méningée apparemment spontanée 
= TC passé inapergu ? => recherche impact (palpation du crâne, examen des tissus sous-cutanés lors du scanner) 
= La certitude quant à l'origine traumatique de l'hgie méningée permet de ne pas faire d'artériographie 
> Face à une céphalée brutale 
= Toute céphalée brutale, et même régressive, doit faire Évoquer en priorité une hémorragie méningée. 
= Autres causes graves de céphalées brutales 
-_Thrombophlébite cérébrale : Céphalée brutale inhabituelle avec ou sans hémorragie méningée => IRM si doute 
- Céphalées « médicales » : migraine (installation rapide en qques minutes, n'est pas d'emblée maximale, marche 
migraineuse), céphalées coïtales (caractère répétitif ds mêmes circonstances) 
> Face à un liquide hémorragique : PL traumatique => liquide coagule et s'éclaircit au fil des tubes 


Etiologie 
e RUPTURE D'ANEVRISME ARTERIEL 


> Anatomopathologie 
=_Dilatation sacciforme de la paroi d'une artère : collet (où s’arrêtent 


: ape ; A Media 
musculeuse et LEI => hernie) + sac (intima + adventice® seulement => paroi B) CEL dend 
. DN NN . . ndo Lum 
la + mince au fond du sac => là où hgie se produit) 4 Zen 
wens hed e _ 
=_Diamêtre de l'anévrisme : qq mm => 2,5 cm Amie peetenn: Tinie astiausinnne 


- si > 2,5 cm : anévrisme géant (le + svt révélé par compression de voisinage) 
- Si 0,7 cm: risque de rupture important 
> Topographie 
= 95 % territoire carotidien®, 5 % territoire vertébro-basilaire® 
= Sièges les + fréq sur le polygone de Willis? : 
-_Terminaison Carotide Int. à la naissance de la communicante post? : 45% 
-_ Jonction entre A. communicante anterieure et PA cérébrale ant : 35 % 
-_bifurcation de l'artère cérébrale moyenne : 20% 
- Terminaison du tronc basillaire : 5% 
=_ Ds 20 % des cas : anévrismes multiples? => bilan artério des 4 axes si HSA : 
> Épidémiologie Répartition 


Structure schématique d'un anévrisme 


De e ’ topographique 
= Anévrisme = 80 % des malformations vasculaires ee 


= 1% dela pop est porteur d'un anévrisme d'une artêre cérébrale, Ys saignera 
= 20 à30 % des ruptures anévrismales sont d'emblée mortelles 
= Age le plus fréquent de la rupture est de 30 à 60 ans ‚, un peu + svt des femmes 
=_F.congénitaux® (Mies tissu élastique, polykystose rénale, anévrismes familiaux multiples, coarctation Ao) + f. acquis 
> Circonstance de découverte 
=_Rupture de l'anévrisme => HSA pure ou, si hémorragie + abondante (en général au cours d'une récidive) => 
hémorragie cérébro-méningée. 
n= Généralement latents jusqu'à la survenue de celle-ci. 
=_Rarement : ischémie cérébrale ou compression des struct de voisinage 
-_anévr. carotidiens intracaverneux® , oculomoteurs® et sympathique péricarotidien 
-_anévr. carotido-ophtalmiques infraclinoïdiens (nf optique) ou supraclinoïdiens® (chiasma optique) 
= Bilan d'une affect® connue pr favoriser anévrismes (ci dessus) ou découverte fortuite sur un examen radiologique. 


> Artériographie®*** -> image d'addition réalisant une dilatation sacculaire localisée de l'artère 


e RUPTURE DE MAV CEREBRALE (OU ANGIOME) 
> Anatomopathologie 


Anévrisme f pen 
de la Communicante antérieure Angiome tem poro-occipital 


Artériographie mettant en évidence un anévrisme de la face postd- 
rieure de la carotide (A) et de V'extrémité du tronc basilaire (B). 


MAV = multiples communications anormales entre plusieurs artères afférentes et une ou plusieurs veines de drainage, 
sans interposition de réseau capillaire => avec le temps, calibre des A. afférentes et des veines de drainage augmente, 
veines deviennent sinueuses et A. afférentes peuvent devenir le siège d'anévrismes d'hyper-débit => hémorragies. 
70% des MAV vont se rompre . Certaines peuvent rester asymptomatique. 


> Topographie 


90 % st supratentorielles, généralement superficielles avec enfoncement en coin dans parenchyme cérébral 


> Épidémiologie 


Chez l'adulte, MAV + rares que anévrismes. Svt sujet + jeune entre 20 et 40 ans 
Chez l'enfant : cause la + fréquente des hémorragies cérébrales ou cérébroméningées 


> Pathogénie : Congénitale (dès la naissance) avec augmentation de la masse vasculaire lentement avec le tps 
> Clinique 


Plutôt des hgies cérébrales ou cérébro-méningées d ‘emblée, exceptionnellement hgies méningées pures 
Rechercher des signes anterieurs de MAV non rompues 


-_Symptomatique avant la rupture contrairement aux anévrysmes dans 50 % des cas 


= Céphalée® pseudo-migraineuse à type d’hémicranie fixe « non alternante® » 

= Souffle intracranien perqu par le patient? et audible au stéthoscope 

= Rechercher angiome cutanée et /ou rétiniens associés exceptionnel 

mn Atcd d’épilepsie partielle ou généralisée (30%) 

= Déficit neuro brutal ou progressif (compression ou ischémie sur vol vasculaire) 


> Imagerie 


TDM sans injection : En sus des signes d' HSA vu précédemment, on peut retrouver des hyperdensités liées à la 
présence de calcifications séquellaires® d’Hgie anterieures. 

TDM avec injection : Aspect serpigineux (à distance de '’HSA?) => Cavernome non vu sur TDM cérébral, que IRM? 
IRM +++ : met Évidence les veines de drainage + peloton vasculaire anormal 

Artério hyper-sélective : précise mieux afférences A, drainage V et peloton vasculaire anormal (cf ci dessus) 


e RECAPITULATIF DES ETIOLOGIES D’ HSA 
> Rupture d’une malformation vasculaire 


Anévrysme sacculaire : 50 % 

Malformation arterioveineuse ou angiome : 5% 

Fistules arterioveineuses durales : Shunts directs entre artères et veines situés dans l'épaisseur de la dure-mère avec 
risque d’HSA important seulement si drainage dans une veine corticale, surtt si ectasie veineuse (rare) 

Dissection arterielle intra-cranienne : Surtt au niveau de l'artère vertébrale et du tronc basilaire (rare) 

MAV intramédullaires cervicales (rare) à rechercher si négativité du bilan + début par cervicalgie + Atcd de 

« torticolis » ds l'enfance. => IRM medullaire 

Thrombophlébite centrale peuvent se compliquer d’'HSA. Difficile car c'est un diagnostic différentiel et change 
radicalement la conduite à tenir (anticoagulation nécessaire) 


> Angiopathie hypertensive 15% 
> Autres (Exceptionnellement) 5% 


Coagulopathie® (tjrs rechercher autre étio), Anévrismes mycotiques (sur endocardite bactérienne ou aspergillaire) , 
abus de cocaïne, drépanocytose de l'enfant, apoplexie hypophysaire, certaines vascularites, Hgie intratumorale 
(gliome, métastases), Infarctus hémorragique 


> Pas d’étiologie : 20% 


e HEMORRAGIES MENINGEES A BILAN NEGATIF (15 — 20 %) 
> Anévrisme non vu 
= Causes : Anévrismes oblitérés par un caillot® à la phase aiguë, mauvaise qualité technique de l'angiographie, 
vasospasme® masquant l'anévrisme, micro-anévrisme (anévrisme cryptique) trop petit pour être visible, oblitération 
d'un anévrisme par la compression d'un hématome adjacent? 
= CAT: Répéter angiographie cérébrale le cas Échéant (notamment si récidive du saignement => 
entre 2 et 3 sem + tard), associer les examens (artériographie + IRM) 


gième 


angiographie 


> Hgies méningées péri-mésencéphaliques pures (2/3 des hgies méningées ss cause évidente) 
=_ Point de départ du saignement situé juste en avant du mésencéphale (pédoncules cérébraux) => sang prédomine ds la 
citerne périmésencéphalique sans extension aux vallées sylviennes, diffusion ds partie post des cornes ventriculaires 
possible, mais sans extension intraparenchymateuse. 
= En général, peu grave, Évolution favorable, récidives très rares, même à long terme 
mn 5 % des hémorragies méningées périmésencéphaliques pures st dues à un anévrisme de la circulation post => 
arteriographie nécessaire, mais si de qualité satisfaisante et négative, il n'est pas nécessaire de la répéter. 


Evolution : « Tout anévrisme qui a saigné resaignera » 
Mortalité = 30 % 


e COMPLICATIONS AIGUËS 
La récidive hémorragique® et les complications ischémiques® dominent le pronostic d'un anévrisme rompu. 
C'est par rapport à ces 2 risques que se détermine la stratégie thérapeutique. 
> Récidive hémorragique® 
= 70 % des anévrismes saignent à nouveau dt 50 % ds la 
Risque de saignement diminue au-delà du 1°" mois. 

= Récidive est svt + grave que l'accident initial : hgie cérébroméningée et non hgie méningée pure 
= Clinique : Signes d'hémorragie méningée + troubles de vigilance et déficit neurologique focal 
= TDM : Hémorragie lobaire : hyperdensité spontanée intraparenchymateuse (HIP) 
= Gravité de la récidive explique l'intérêt d'un ttt précoce de la malformation si l'état du patient le permet. 


jière 


sem suivant la rupture, pic de fréquence entre JO et J2. 


> Spasme artériel® et ischémie cérébrale® 

=_Vasospasme : Atteinte de la paroi artérielle® (liée à la dégradat® du caillot® dans espaces sous-arachnoïdiens®) 
entraînant un rétrécissement du diamêtre interne du vaisseau => risque d’infarctus cérébral® svt grave 

=_Apparaît ds 50% des ruptures d’anévrysmes de fagon retardée vers 5°-6° j (quasiment jamais? < 48 h®@) et va pouvoir 
persister jusqu’à 15 jours. 

=_Asympto ou réapparition céphalées / hyperthermie / altération de la vigilance / signes neuro focaux déficitaires 

= Doppler Trans Cranien® est l'examen de choix pour le dépistage du vasospasme : augmentation de la vitesse de 
circulation ds l’ Artère spasmée. 

= Ischémie retardée secondaire au vasospame peut laisser de lourdes séquelles physiques et surtout neuropsychologig ; 
mise en évidence en TDM ou mieux en IRM 

= Pas de spasme sur une malformation arterioveineuse rompue !!! 


> Hydrocéphalie aiguë 
= Blocage de la circulation du LCR au niveau des citernes de la base 
= Troubles de vigilance d'installation rapide => TDM 
= Ttt = mise en place urgente d'un drainage ventriculaire externe 


> (Edème cérébral 
> Hyponatrémie (SiADH) +++ 
> Complications aspécifiques de réanimation 


e COMPLICATIONS TARDIVES 
> Nouveau saignement 


> Hydrocéphalie à pression normale? 
= Plusieurs semaines ou plusieurs mois après l'hémorragie initiale 
=_Démence progressive à symptomato frontale? prédominante avec màpp®@ et tbles des conduites sphinctériennes®? 


> Epilepsie 
> Séquelles neuropsychiques:déficit moteur, aphasie, amnésie, bradypsychie, Sd frontal, épilepsie : 25% des survivants 


> Sd frontal surtout après chirurgie des anévrismes de la communicante antérieure (de mauvais pronostic) 


Traitement (HP) 
e TRAITEMENT MEDICAL 


> Objectif : prévenir, et traiter le cas échéant, le vasospasme et l'ischémie retardée 
= _Hospitalisation en urgence en neurochir (transfert médicalisé par un externe un peu stressé… ) 
=_Conditionnement : Repos strict à l’abri de toute stimulation, VVP, scope TA + SNG et IOT si tble cs 
= Apports hydriques modérées : Risque de SiIADH, HTIC associé mais aussi possible vomissements importants. 
Maintien de la volémie et de la pression artérielle (hypovolémie favorise le vasospasme et ses conséquences) 
> Ttt symptomatique 
= Antalgique non salicylés 
= Antihypertenseur si besoin : maintenir une TA aux alentours de 150-160 mmHg : Loxen 1 mg/h à la SE 
= Lutte contre PHTIC 
-_ Restriction hydrique, lutte contre facteur d’HTIC : constipation, toux, rétention urinaire, … 
-_Eviter hyperthermie et hypercapnie : ventilation assistée si nécessaire 
-_ + ttt osmotique si besoin : Mannitol IV relais Glycerotone® 
= ANTISPASME ARTERIEL 
-_Inhibiteur calcique : Nimodipine NIMOTOP ( « Nîmes au top … » ) per os en ttt préventif pdt au moins 2 semaines 
après ttt Étiologique, ou en curatif en IVSE sous contrôle de la TA : 1 à 2 mg/h 
= Anticomitial préventif si hÉmatome associé : Rivotril® 
= Prevention complication de réa (dt l’ulcèêre de stress et en oubliant les HBPM) 


e TRAITEMENT DE LA MALFORMATION VASCULAIRE 
> Dans les anévrismes 
= En général, ttt précoce, dans les 48°“ h suivant l’hémorragie d’ autant plus qu’il existe un hématome compressif => 
urgence . Ttt différé si patient âgé ou état grave ou spasme 
= 2 méthodes 
- Ttt neurochir de référence : par abord direct et mise en place sous microscope d’un clip au niveau du collet 
-_ Radiologie interventionnelle : embolisation à l’aide de spirale de platines (« coils ») 
= Choix du ttt : 
- Décision multidisciplinaire en fction de angio-architecture (taille respective du sac et du collet, proximité de branche 
collatérales) 
-_ Chirurgie préférable si hématome compressif, + svt réalisée ds localisations sylviennes et carotidiennes 
-_Embolisation généralement + appropriée si anévrisme de la communicante antérieure ou de l'extrémité du tronc 
basilaire quand collet étroit 
= Résultats 
- 80 % de bons résultats et 5 % de décès si grades I à III de Hunt et Hess 
- <10% de bons résultats et 25 % de décês si grades IV et V 
= Ttes formes confondues, 1/3 des survivants garde un certain degré de dépendance, et parmi les 2/3 qui sont 
indépendants, certains gardent des séquelles, en particulier cognitives, qui altèêrent leur qualité de vie. 


> Dans les malformations artério-veineuses 
=_Pronostic vital meilleur que dans les anévrismes, mais pronostic fonctionnel moins bon 
= Récidives précoces rares, plusieurs méthodes dispo : décision multidisciplinaire 
-_Embolisation le + svt 
-_Radiochirurgie stéréotaxique d'emblée ou après embolisation, qd nidus de la MAV est de petite taille 
Chirurgie si hématome à Évacuer, + rarement pour traiter la MAV 
-_Abstention : solution la + appropriée qd angiome volumineux 


Prévention (HP) 


= Possible qd non révélée par une hémorragie méningée 
=_Dépistage anévrismes : angioRM du polygone de Willis, pour angiomes : IRM 
=_ Indication thérapeutique en fonction de 3 éléments : risque spontané lié à la malformation, risque lié au traitement et 
espérance de vie 

=_ Risque hémorragique lié à un anévrisme 

- <10 mm= 0,05 % par an si le patient n'a jamais fait d'hémorragie méningée 

0,5 % paran s'ila déjà présenté une hémorragie méningée à partir d'un autre anévrisme 
- >10mm=1®%par an 


Classification de Hunt et Ness 
e GRADE I : Sd méningé 
e GRADE II : Sd méningé intense isolé sans signes focaux (sauf éventuellement un déficit d’un nerf cranien) 
e GRADE III :Tbles modérés de la conscience (confusion, somnolence) et/ou signes focaux frutres 
e GRADE IV :Tbles sévères de la conscience (stupeur) et/ou tbles neurovégétatifs et/ou déficit neurologique focal franc 


e GRADE V : Coma profond, décérébration sévère, apparence moribonde 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2001, QCM Intest 2002, MedLine de Neuro, Medifac, MedLine de Tttiq. 


Schruse en plaguës Q 230 


Éépidémiologie, physiopathologie, diagnostic, Évolution 
Démyélinisation, Femme, NORB, PEV et PES/IRM/PL, dissémination des lésions ds tps et espace Evolution par poussées 


Epidémiologie 
Prévalence en France : 50 cas pour 100 000 habitants 
Prédominance féminine : 60 % 
Entre 20-40 ans? : 70 % 
Plus fréquente en pays tempéré froid @ (100 cas pr 100 000 ds le nord de la France) surtt race caucasoïdes, rare en zone tropicale @ 
Forme familiale rare, ATCD familial de SEP augmente le risque d’être atteint : RR x 5 à 10 entre frère et soeur 
Antigéne HLA ° A3 B7 surtt DR2 : RR x 4 
Physiopath 
> Sur le plan anatomopathologique 
= __ Plaques de démyéliminisation 
DO Qu’au niveau du SNC (myéline produite par oligodendrocyte) — Substance blanche 
OD Localisé préférentiellement au niv des zones riches en myéline et au contact du LCR : SB périventriculaire, centre ovale, Nerf 
optique, TC, Moelle Epinière. 
= __ Sur le plan microscopique => 3 phases 
O Inflammation : infiltrat mononucléé périvasculaire (centrée sur veinule de la SB @) 
OQ Démyélinisation : dissociation myélino-axonale avec destruction de la myéline par les macrophages 
OD Remyélinisation + complète selon degré d’évolutivité de la Mie avec gliose astrocytaire réactionnelle 
=__Coexistence de plaques d’âges différents de facon diffuse ds SNC et de taille variable très évocatrice. 
> zien le plan physiologique 
Symptomatologie clinique résulte de perturbation de la conduction nerveuse au niveau du SNC = gd polymorphisme. 
= Par contre de nbses plaques st asymptomatiques (zones muettes) 
"Respect de Paxone + remyélinisation permettent la réversibilité ds un 1Ì° tps ; puis des lésions axonales irréversibles 
peuvent se constituer. 
=__Les phénomènes paroxystig brefs st liés à des phénomènes de mb (blocs de conduction) et non à la démyélinisation. Ils st 
aggravés par la chaleur et l'acidose (Phénomène d’ Uhthoff = réapparition de symptômes ayant déjà existé au cours d’une 
poussée antérieure lors d'une exposition à la chaleur, durée courte‚ ne correspond pas à une poussée de la maladie) 
> Sur le plan étiologique 
=__ Virales : rougeole, EBV, rétrovirus dt virus du groupe Herpès HHV6 … pas de preuve formelle ; tx d’ Ac antivirus élevé 
= __ Environnementales : surtt durant l’enfance (O à 15 ans) 
=___Auto-immunité spécifique SB du SNC: 1. humorale (Ig polyclonales) et cellulaire (Î T activéset | T suppresseur) 
e= __ Prédisposition génétique : Formes familiales, frère/sceur et grpe HLA 


Diagnostic 
e ELEMENTS MAJEURS DU DIAGNOSTIC DE SEP : DISSEMINATION DS LE TPS ET DS L’ESPACE DES LESIONS 


OUD 


Age de début entre 20 et 40 ans > Absence d'autre affection pouvant expliquer les 
Individualiser au moins 2 lésions distinctes du SNC ds 'HDLM ou symptômes et signes 

Yexamen clinique du patient Signes remettant en cause le diagnostic 

Atteinte prédominante de la SB du SNC Atteinte du SNP 


Notion de premieres poussées spontanement regressives Présence d'un Sd extrapyramidal 


L'évolution est caractérisée par l'une des 2 modalités : Aphasie 
fe) Survenue de 2 poussées (>= 24 heures) séparées par un intervalle de Absence d'atteinte des voies optiques ou des sphincters 


temps d'au moins 1 mois 
o _ Evolution progressive des symptômes et signes sur au moins 6 mois. 
LCR = Ptn < 19/L , Lymphocytose < 50, Hypergamma > 12% 
IRM +++ 


après plusieurs années d'évolution 
Plus de 50 élémts/mm? ds LCR 
Plus de 1 g/L de protides ds LCR. 


e 6 TABLEAUX CLINIQUES INAUGURAUX ET AUTRES SIGNES DE SEP 
=__ Le % indiqué correspond aux % des S inauguraux ; Plus d’ 1/3 des patients st polysymptomatiques dès le début. 
> 1 hehehe pyramidal : 40 % 
Intensité variable : claudication intermittente médullaire ® jusqu’à l'état grabataire. 
= ___TopoG variable selon le siège de la lésion : paraparésie 2 /plégie > monoparésie/…. > hémiparasie/.… > quadriparésie/… 
= __ Atteinte est + volontiers spastique que déficitaire 
=__ Atteinte fréquente à lg terme : 80 % des SEP. 
= _ BBK, ROT vifs et abolition des réflexes cutanés abdo persistent svt même lorsque le déficit a complètement régressé 


> 2 NORB@ unilatérale 2: 25 % 
=__ Atteinte des fibres maculaires (diurne, couleurs, discriminatives) du nerf optique 
= __ Quasi constante (svt infraclinique, seuls PEV st altérés) 
0 Dl orbitaire et périorbitaire accentuée à la mobilisation de l’ceil 
a BAV rapide et sévère d’un ceil après la phase douloureuse 
Q Siincomplète : Dyschromatopsie d’axe Rouge-Vert + scotome central au CV 
=__ FO normal à la phase aigue, apparition secondaire d’une pâleur papillaire témoin de l’atrophie optique séquellaire . 


= ___Régression de la symptomatologie sur qq sem malgré l’atrophie séquellaire. 
= _ Anomalies pupillaires possibles : S d’ Argyll-Robertson (anisocorie, abolition RPM, conservation accomodation 


convergence), S de Marcus-Gunn (mydriase paradoxale à l’éclairement ceil patho liée à la levée RPM consensuel par 
éclairement de Fceil sain controlat) 
> 3 Tbles sensitifs surtt subjectifs : 20 % 
=__Par lésions des cordons post @ de la ME ou des fx lemniscaux médians du TC 
= _ Signes subjectifs fqt parfois caractéristiques : 
0 Paresthésies à type de picotements ou fourmillements, sensations d’enserrement ou de constrictions Q, de ruisselement 
d’eau sur le corps, de toile d’arraignée, de peau cartonnée 2 … 
a Dysesthésie de contact 
a S de Lhermitte ® (sensation de décharge électrique brève déclenchée par la flexion de la nuque, descendant le Ig du 
dos et des Mbs Infs). 
= __Tbles objectifs : 
ù Pallesthésie et sens de posit® st touchées en 1° ; sensibilité thermoalgique (spinothalamig) est svt épargnée. 
> 4 Diplopie®: 5 à 10% 
= _ Par atteinte N.occulomoteurs ds leur trajet intraaxial 
0 Par atteinte du VI (diplopie horizontale, homonyme max en dhs; tête tournée du côté atteint, strabisme convergent) 
O0 Par atteinte du III (moins frégte, Ptosis, paralysie de l'add — élévation — abaissement, divergence de l'ceil, 
III intrinsèque jamais lésé) 
Par lésion de la Bandelette Longitudinale Post (ds FRAA) — ophtalmoplégie internucléaire @: 1iëre cause de diplopie 
OQ Svt bilatérale 


Q Elle associe dans le regard latéral une lenteur de l'adduction et un nystagmus ataxique de l'ceil en abduction. 
OQ Formes sévères = il existe une limitation de l'adduction avec une diplopie horizontale à la lecture. 
0 La convergence est conservée. 
faire Dée = OIN 
de la D vers la G permettant de 


ID IIG 
BLP Dte BLP Gche 
VI Dt VI Gche 


> 5 Tble de Péquilibre : 5 à 10 % 
»__ Sd cérébelleux statique ou cinétique et/ou Sd vestibulaire de type central 
> 6 Tbles sphincteriens et sexuels : 5 % 
= _ Quasi constant après 10 ans d’évolution. 
= __Mictions impérieuses, pollakiurie, dysurie avec mauvaise vidange à l’origine d'un RPM. 


Tardivement Sd de rétention urinaire (miction par regorgement, infections urinaires récidivantes, retentissement haut) 
=__Impuissance® et frigidité 


> _Tbles psychiques 
= __ Thymiques: dépression >> état d'euphorie paradoxale (svt tardif) 
=___Tbles intellectuels : tble de l'attention, mémorisation — démence de type sous corticale 


> Autres atteintes du TC : autres que P’OIN 
=__V : Névralgie symptomatique du V ® (Q 235) 
= __ VII: Paralysie faciale de type Périphérique !! : Plaque protubérantielle sur le trajet intra-axial (long) des fibres du VII 


VIII : Sd vestibulaire de type central (dysharmonieux) avec séquelle à type de nystagmus même si ataxie et vertige ont 
disparu , rarement surdité @, par contre PEA svt altérés. 


-__IX,X, XI : Sd pseudobulbaire (lésion bilat des fx géniculés) : dysarthrie et tble de la déglutition 


> _Tbles neurologiques paroxystiques 


= _ Très brefs (qq sec ou qq min), plusieurs fois par jours, volontiers déclenchés par chaleur (été, fièvre) 

Contractures toniques d’un hémicorps, dysarthrie, douleurs paroxystiques (Lhermitte, névralgie symptomatiqg du V) 
= _ Sensibles à la carbamazepine (Tegretol) 

> _Asthénie +++ 


> Epilepsies = le + svt partielles, plaques juxtacorticales, sensibles au ttt 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> Bio standard 
=___Normale : VS normale @ — pas de Sd inflammatoire 
> LCR? 
= ___Protéinorrachie augmentée mais <1g/L Q, 
=__Hypergammaglobulinorrachie évocatrice ° 


a Q de la protéinorrachie 

0 Répartition EEE Q 

a Due à une synthèse intratéchale d’Ig G 2 

=___Lymphocytose modérée @ < 50 elmts/mm? 2, qq plasmocytes et macrophages 


=__Normale ds 40 % des cas 


> IRM (examen de 1i° intention) 


IRM cérébral en T1 après gado IRM cérébral en T2 
Nbres lésions prenant le contraste 
ds SB encéphalique — plaque jeune 


> Dissociation anatomoclinique 
=_ Plus de plaques que ne le laisserait prévoir 
la clinique 
= Plaques visualisées rarement symptomatiques 
= La plaque reponsable de la poussée n’est vue 
que 2 fois sur 3. 
> Caractéristiques des plaques : 
= Plaques disséminées ds SB : en périV et ds 
fosse post surtt, ds moelle 
*_T1 : hyposignal prenant le Gado en cas de 
plaques jeunes (< 3 mois) 
 T2: 
= Lésions non spécifiques +++ 
> Bonne corrélation entre Pévolutivité 
clinique et la prise de contraste par 
Gadolinium 
> 3 éléments en faveur de la SEP: 
= Hypersignaux SB 
= Sus et sous tentoriels 
= Contigus aux ventricules 
> Elimine d’autres diagnostics différentiels 


Volumineuses lésions en 
hypersignal localisées ds la SB dt 
plusieurs autour des VLat 


> TDM 
= __ TDM normale ou 
= __ Plaques récentes hypodenses prenant le contraste et anciennes sans prise de contraste 


= Plus d'intérét dans le diagnostic => supplantée par P’'IRM 


> Potentiels évoqués 
= ___Surtt visuels® et somesthésiques (auditifs et moteurs), rarement normaux 
= __Augmentation de latence distale centrale cad des réponses corticales 
= __ Allongement de l'onde P100 (?) 
=___Montre la multifocalité des lésions, svt lésions asymptomatiques ®, 


> Autres 
= _FO9, CV9, ECBU, Bilan urodynamique + cystomanométrie + Echo Rénale (mesure RPM, ht appareil) 
= __ Bilan préthérapeutique d'une corticothérapie 
= __ Eliminer certains diagnostics différentiels : sérologie HIV, Lyme, TPHA VDRL, HTLV 1 


Diagnostics différentiels 
e DEVANT FORME MONOFOCALE 
> _NORB : compression du II (méningiome, adénome hypophysaire, anévrysme), gliome du II, toxique (OH-tabac, Éthambutol, 
chloroquine), Mie de Leber 
> Atteinte médullaire : CML, angiomes médullaires, SLA, Sclérose Combinée de la Moelle (Biermer), Syringomyélie, HTLV1 
> Fosse post : Tumeur, anomalie de la charnière cervico-occipitale, méningite basillaire (BK, Listeria) 
e DEVANT FORME MULTIFOCALE 
> Mie de système avec atteinte neuro : Vascularite (PAN, LEAD, APL), Sarcoïdose, GS, Behget — lésion ds SG, Atteinte 
extra neurologique 
> Infectieuses neurotropes : VIH, Mie de Lyme, Neurosyphilis, HTLV 1 
> Autres Mie démyelinisantes : Panencéphalite sclérosante subaigue (post rougeole), Leucoencéphalite multifocale 
progressive (Papovavirus JC sur immunodépréssion), Encéphalomyélite aigue disséminée (post virus ou vaccin), 
Leucodystrophie (neurolipidose familiale) 
> Autres : Lymphome multifocal, Mitochondriopathie (Mie de LEBER), GW + NORB chez un OH chronique 


Evolution et pronostic 


e 5 FORMES EVOLUTIVES 
> L’évolution de la Mie est imprévisible, un même malade peut avoir au cours de sa maladie plusieurs formes 
évolutives : 
=__ Forme rémittente : 80 % : première poussée avec récupération totale svt passée inapergue ou non diagnostiquée suivie de nbreuses 
poussées augmentant en durée, avec une régression de plus en plus partielle et des intervalles de rémition plus réduits. 
= __ Forme progressive : 20 % : Progression lente d’emblée sans poussée. 
=___ Forme mixte : Progréssion lente, invalidité progréssive, compliquée de poussées. 
= Forme bénigne : 10 à 20% — Première poussée brutale, peu ou pas de nouvelles poussées (1 ts les 4 ans ou +), pas d’invalidité 
résiduelle. 

= __ Forme sévère : <5 %, démence sous corticale très précoce, DC rapide 

> QQ délais : 
=___Tbles de la marche (ataxo-spasmodisque) en 6 ans 
= Fauteuil roulant en 20 ans 
= ___Décés par infections urinaires, complications du décubitus en 40 ans en moy. 

e _FACTEURS PRONOSTIQUES 

> Bon pronostic 
=__Début par une névrite optique rétrobulbaire ou par des paresthésies 
= Forme rémittente 
= ___Délai long entre les 2 premières poussées 

> _Mauvais pronostic 
=__Début par des signes moteurs ou cérébelleux 
=__Déterioration intellectuelle 
= __ Age de début supérieur à 40 ans 
= Evolution progressive 
=__Faible intervalle entre 2 premières poussées 

> Absence d’effet 
= _ Sexe 
=__Grossesse : par contre le post partum favorise les poussées 
=__Nombre de poussées 
=___Vaccinations et infections (cf + bas) 


Traitement (HP) 


e CONSEILS HYGIENODIETETIQUES 
=__Eviter surmenage, stress, efforts physiques importants 
= ___Eviter la chaleur®, conseiller les bains froids 
=__Régime normal si pas de corticoide 
=___Eviter stimulation immunitaire : vaccins vivants st CI, les autres vaccins à distance. Vaccin pr HBV est CI si ATCD de SEP ou 
d’épisode neuro évocateur d'une démyélinisation, ds les autres cas études bénéfices-risques. 
e PRISE EN CHARGE SOCIALE 
= _Reclassement professionnel et prise en charge à 100% 
=___ Aide médicosociale 
e TTT D’UNE POUSSEE 
=__Repos, arrêt de travail 
= Rechercher une infection (urinaire) et lutter contre la fièvre 
=__Si pas d’'amélioration en aq j — Bolus de 1,5 g de Methylprednisolone @ TVL sur 2 h à raison de 3 bolus @ en 5 jours 
= __Pas de corticotttie orale au Ig cours 
= Elle permet seulement de réduire la durée de la poussée (pas d’effet sur autres poussées et evolutivité de la Mie) 
e PRISE EN CHARGE PSYCHOLOGIQUE 


e _KINESITHERAPIE 
=__Lutte contre spasticité, rétraction tendineuse, mauvaise posture 
e TTT SYMPTOMATIQUE 
= __ Asthénie : Mantadix Amantadine — agoniste dopaminergique 
= ___Antispastique : 
OQ Baclofène Liorésal® — agoniste gabaergique CI si épilepsie ou myasthénie 
OD Dantrolène Dantrium® — CI si IHC ou myasthénie, surveiller transa 
= __Ttt des trbles urinaires 
OQ Selon résultats urodynamique : anticholinergiques (véssie instable mictions imperieuses), alpha bloquants (dyssynergie 
vésicosphincterienne — dysurie) 
0 Prévention Inf Urinaires (hydratation et diurèse suffisante, acidification par vitC, ECBU, Autosondage vésical ) 
= __Ttt antidéprésseur si besoin 
=__Carbamazepine Tegretol : action sur manifestations paroxystiques. 
e _AVENIR THERAPEUTIQUE (STADE PROTOCOLE) 
= __Tttde fond (si 2 poussées en moins de 3 ans) : Immunosuprésseur (Imurel® ++) ou Interféron Béta qui semble etre 
très éfficace (forme rémittente = | 30 % poussées) = indications limitées, coût +++, surv rapprochées, CI si dépréssion. 
Source : Fiches Rev Prat, Intermed Neuro, Med Line neuro et RDP Janvier 2000, Conf JAFARI, QCM INTEST 2000 


1 
Af de Parkinson idiopathigut Q23T 


Dégénérescence Dopamine Tremblement Akinésie Rigidité L dopa 


Physiopathologie 
a Le système extrapyramidal contrôle les activités spontanées et automatiques par Pintermédiaire des NGC. 
a Dégénérescence chronique bilatérale de la voie nigrostriée® d’origine inconnue 
=__Dépigmentat® + perte neuronale massive au niveau de la pars compacta du locus niger? (LN dans pédoncules cérébraux®) 
= __ Présence de corps de LEWY spécifique (inclusion intracytoplasmique éosinophile ds les neurones restants du L‚N.) 
a Raréfaction des terminaisons dopaminergiques striatales : 
=__=> chute importante concentration en dopamine ds le Striatum® et le Locus Niger? 
=___=> chute massive de la transmission dopaminergique nigro-striatale (nb = striatum = Putamen + N.caudé ) 
==> levée de linhibition sur le striatum => hyperactivité striatale cholinergique via un interneurone à Ach. 
==> L’hyperactivité striatale active le neurone GABAergique striatum-pallidum et induit une inhibition GABAergique du 
pallidum. 
a NB: Ttes les formations pigmentées st atteintes. 


Diagnostic clinique +++ 
e EPIDEMIO: 
= _Fréquence des Sd parkinsoniens : 1/400 =1,5% des + de 65 ans 
= 90 % des Sd parkinsoniens 
" S/R=1 
= Age moyen : 55 ans (40 — 70 ans ) 


Tbles vegetatifs 
Hypersialorrhée 
Hypersudation 
Hyperséborrhée 
HypoTA orthostatique 


Tremblement de repos® 
Lent et régulier (4-7 cycles/ sec )® 
De repos mais peut persister dans Fattitude® 
Diminué lors des mvts volontaires®, du sommeil? 
Augmenté par les efforts de concentration (calcul mental) 


Émotion®, stress Pollakiurie et RPM 


Tbles psychiatriques 


Prédomine aux extremités (mains? pied ) 
Respect du chef/cou? ms possible au niv de la bouche? Amenton 
Svt très précoce @ et unilat/ou a© @ au début 


Akinésie 


Lenteur et rareté des gestes (sans réel déficit) 
Prédominant sur mvt automatiques 
Variable ds le tps 
Possibilité d’hyperkinésie paradoxale Émotionnelle® 
Mvt alternatif, rapide et fin mal réalisé @adiadococinésie) % 
La marche : 
> _ Marche à petit pas 
> _ Perte du ballant des bras? 
> _Retard au demarrage, pietinement®, festination® 
> _ Blocage au demi tour ou obstacle virtuel >> réel 
Le visage 
> _ Seul les yeux bougent®, rareté du clignement 
> _ Visage figé® amimique, inexpressif 
Ecriture et parole 
> _Micrographie® (fin de phrase ) = modif précoce 
> __Dysarthrie monotone®, voix faible 


Hypertonie extrapyramidale 


Rigidité plastique @ en tuyau de plomb 
Cédant par à-coups successifs : roue dentée @ 
Augmenté par manceuvre de Froment? 
Persiste au décubitus (S de l’oreiller) 
Attitude générale en flexion 

Exagération des réflexes de posture? 


-__ Humeur dépréssive +++ (50%) 

-__ Lenteur d’idéation 

-__+ démence parfois 

Tbles sensitifs subjectifs isolés 


Chutes 2 ( stades tardifs) 


TRIADE EXTRAPYRAMIDALE : 
AUTRES SIGNES + INCONSTANTS 


ROT parfois vif 

Réflexe nasopalpébral inépuisable® 
Reflexe palmomentonnier parfois 

@ YX pyramidal @ 

YX cérébélleux 


G tble oculomoteurs 

GT deficit S.M. 

Z chutes précoces® 

Y dysautonomie 

Pas de déterioration intellectuelle 


A L’EXAMEN CLINIQUE 


Pas d’ex complémentaire +++ 
(Parfois nécessaire pr éliminer un diagnostic 
différentiel) 


(saillie des tendons lors de Vétirements passif ) 


Arguments en faveur Mie de PK devant un Sd parkinsonien 
a Tblemt de repos + bradykinésie + rigidité + début asymétrique + sensibilité à la L-Dopa + pas de 
ha atypiques => VPP = 90% pr diagnostic de MPI 

Pas de cause décelable (en particulier, pas de ttt par NL) 

=_ Apparition & aggravation très lentement progressive 

=__Présence d'un tremblement de repos des extrémites 

=__ Asymétrie : début habituellement unilat et l’asymétrie persiste au crs de l'évolution 

= Caractère isolé sur le plan neuro 

=_ Précocement, pas de détérioration intellectuelle ni de chutes 

=_ Sensibilité à la IÉvodopa : c'est un critère +++ : amélioration sous L-dopa (ou agoniste dopaminergique) est 
franche et prolongée. 


Autres syndromes parkinsoniens 
e _NEUROLEPTIQUES Q 
a Recherche systematique (Attention aux NL « cachés ») 
=___Anti-émétisant (Primpéran®?, Vogalène®) 
= __Hypnotiques (Noctran) 
= ___AntiH1 (Theralène®®) 
=___Inhibiteurs de bouffée de chaleur (Agréal®) 
oa Dsles 3 mois après début du ttt 
a Non doso-dpdt 
o Quelquesoit le NL+++ 


ù Méca : par blocage des récepteurs post synaptiques dopaminergiques®. L-Dopa ne le corrige dc pas. 
q eeen 


a Réversible à larrêt® et sensible aux anticholinergiques® 

e _INTOXICATION : 

ù Intox au CO° : Ds le cas d'un Sd post-intervallaire®? au décours d'un coma le + svt 

Oo Intox au MPTP : pseudo-héroine (ersatz) 

0 Intox au Manganèse® 

e _MIEDE WILSON: 

a Surtt chez le sujet jeune, dépôt de Cu hépatolenticulaire. 

a Cirrhose + Sd PK + Mvt aN +Tble Y et intellectuel + A.péricornéen Kayser-Fleisher +Facies sardonique . 
a Cuprémie |, cuprurie Î , | céruloplasmine => ttt par D-Penicillamine TROLOVOL® (chélateur) 

e _TRAUMATIQUES: 

a HSD chronique bilatéral 

og Encéphalite traumatique des Boxeurs 

e _TUMORALES: 

og Tumeur frontale ou du ventricule, tumeurs septales 

e _AUTRES MIE NEURODEGENERATIVE : => MOYEN MNEMOTECHNIQUE : SHE- STILL- AT- DEJEUNER 


ième 


a Paralysie supranucléaire progressive=Mie de Steele-Richardson® 
Sd PK bilat d'emblée = 5 % des Sd parkinsoniens 
Akineto-hypertonique = 2 signes impt : Ophtalmoplégie supranucléaire cad paralysie de la 
S neuro associé verticalité du regard (surtt en bas) et tbles posturaux avec chute précoce 
Mauvaise réponse à la Sd parkinsonien avec rigidité à prédominance axiale en extension 

Dopa Tremblement rare 

Sd pseudo-bulbaire (cf Q 064) : tbles deglution, Fx route, dysarthrie 
Démence de type frontale 


7 : ED a Dégénérescence corticobasale : 1% des Sd PK 
Atrophie multisystematisé = Sd PK marqué par sa rigidité, son asymétrie, sa non réponse au ttt 
(> 40ans, dopa-®, inclusion oligodendrogliale ) = Apraxie, mvt anormaux (dystonie, myoclonie) 
= Démence sous corticale en cours d’évolution 


a 2de Shy Drager®: Lésion du locus niger + colonne intermediolatéralis de la ME 
= Sd akinétohypertonique 
= Dysautonomie ( hypoTA ortho sans tachyC compensatrice, impuissance, tble sphincterien, anomalie pupillaire et sudation) 
= Ataxie cérébelleuse 

a Degénérescence nigrostriée : Sd PK très sévère, dopa-® 

a Atrophie olivi-ponto-cerebelleuse : S cérébelleux => Sd pK 


Evolution 
OQ Elle a été profondément modifiéé par la dopathérapie. L’effet sur la mortalité a été démontré ANAES 2000, 
Q Troubles moteurs : 
= «Lune de miel » : Pdt 3-6 ans, contrôle par le ttt des trbles parkinsoniens et permet une reprise de vie normale . 
=__«DECLIN MOTEUR » : favorisant tardivement l’apparition de chute 
= Réapparition du syndrome parkinsonien : 
o Augmentation du ttt avec possibilité d'échappement tardif à prédominance axiale . 
= Apparition de fluctuations akinétiques > VARIATION [DOPA] 
o Akinésies de fin de dose : diminution de la durée d’action d’une prise de lévodopa. C’est la rÉapparition progressive 
des S parkinsoniens, avant la prise suivante, qui met fin au phénomène. 
o Akinésies paradoxales : 30 min à 1 h après la prise 
o Akinésies paroxystiques : Acces soudain d’akinesie figeant le patient sur place 
o Akinésies " circadiennes " : Akinésie à heure fixe 
o Phénomènes " on-off " : + rares, + tardifs. C'est la réapparition brutale des S parkinsoniens sans horaire fixe 
pendant plusieurs dizaines de min, voire plusieurs h. Ils se terminent aussi de fagon brutale . 
= Mouvements anormaux. > INDUITS PAR LA LEVODOPA® : S de surdosage en L-Dopa 
o Dyskinésie surtt buccofaciales® 
o Dystonie® (pieds et orteils) (+ tronc, racine des mbs) : soit de % de dose (surdosage), soit de début/fin de dose . 
a Troubles psychiques : 
=_ Confusion mentale® : + fqtes (tt, détérioration ss jacente, variation de dose) 
=__Hallucinat®®: le + svt visuelles, critiquées ou non angoissantes, à prédominance nocturnes et secondaire au ttt 
= __ Démenece tardive rare ( 15-20 % des PK) : Augmentation du ralentissement intellectuel et des troubles 
cognitifs, des trbles de la mémoire, et svt des hallucinations/idées délirantes. Par contre : pas de syndrome 
aphaso-apraxo-agnosique . 
=__ Démence à corps de Lewy : Il semblerait qu’une atteinte corticale (présence de corps de Lewy) soit présente 
en +, responsable d’une démence de type frontale + hallucination fqte + Évolution fluctuante. 
= __Dépression : = 50% des PK font une dépréssion . 
= __Anxiété fqte 


Traitement 
e _ACTIVER LA TRANSMISSION DOPAMINERGIQUE NIGRO-STRIATALE : 
oa Administrer un précurseur® de la Dopa : L-Dopa + inhibiteur décarboxylase périph 
a Stimuler directement les récepteurs dopaminergiques : Agoniste dopaminergique® 
a Inhiber la dégradation de la dopamine par la MAO/COMT : Sélégéline/ Entacapone 
0 Diminuer l'’hyperactivation cholinergique du striatum : Anticholinergique @ 
e _MEDICAMENTS ANTIPARKINSONIENS : 
a LDopa®: 
= ___Modopar ( + Carbidopa : IDCP) LP ou non 
= __ Sinemet (+ Bensérazide : IDCP) LP ou non 
a Augmentation de facon progressive associée au Dompéridone Motilium® en cas de nausées 
= Bilan prétttiq : 
o Examen cutanée, cardioV, ophtalmo 
o NFS-plag 
o ECG, RP 
o £ FOGD si atcd d'UGD . 


= CI 
o Trbles psychiques graves, confusion, IDM récent, tble rythme, GEA, NL 
o (UGD évolutif, mélanome malin= pas sur Vidal) 

"ES: 
0 Nausée, vomissement, diarrhée et constipation =digestifs® 
o HypoTA® 
o Tble du rythme 
Oo Hallucinations , Sd confusionnel®? , dyskinésie et dystonie® 
o Pancytopénie 

a L’IDCP : Diminue leffet périph ® et améliore [ L-dopal ° ds le SNC car ne passe pas la BHE. 


a Agonistes dopaminergiques : 
= __ Dopergine® Lisuride 


= Parlodel ® Bromocriptine Durée d'action + longue 

= __Requip® Ropinirole Moins de mvts anormaux involontaires 

=__Apokinon ® (Apomorphine jen SC de gde rapidité Autres ES idem : digestifs et psychiatriques 
d'action : mets fin au blocage : phénomène ON-OFF Efficacité moindre que la L-Dopa 


= ___Amantadine ( Mantadix®) Agoniste dopa + action anticholinergique 
=___Piribédil ( Trivastal® ) : Agoniste dopaminergique mineur 


a Anticholinergiques de synthèse : 
" _Artane®® Trihexyphénydile 
= _ Akineton Retard® Biperidene 
= Actif sur le tremblement®, peu sur l’akinésie? 
= CI: GEA, Hypertrophie prostatique, cardiopathie décompensé 2 
= ES : utilisation limité car très confusogène (< 70ans) ® , myosis 2, secheresse buccale ®… 


a Inhibiteur de la dégradation de la dopamine ds la fente synaptique 
= _IMAOB Déprényl® Selégéline : il prolonge la transmission dopaminergique 
=__Inhibiteur de la Catéchol-O-Méthyltransférase : Entacapone Comtan® : + efficace que les IMAO B. 


a !!Règles!! 
= _ Tous ces médicaments doivent etre administrès à faible dose puis augmentés progressivement 
= __A ne jamais arrêter de facon brutale : rebond de l’akinésie. 


e _THERAPEUTIQUES D'APPOINT : 

Soutien P 

Association 

Prise en charge à 100% 

Reclassement professionnel, visite de pre-reprise, COTOREP 
Orthophonie , Kinésithérapie, mesure ergonomique 


En 


e _INDICATIONS : 
a Forme non invalidante: Absence de retentissement moteur : Q ttt ou Déprényl® / Comtan® seul 
ga Forme peu invalidante : 

=_Tremblement prédominant : Anticholinergique (Artane® ), Trivastal® selon âge 

= _Akinésie prédominante : 

o sujet jeune : Tendance actuelle à prendre substance dopaminergique de facon précoce à dose optimale : privilégier 
les agonistes dopaminergiques le + lgtps possible . Le recours à la L-Dopa se justifie en cas de non réponse ou 
insuffisance de réponse au ttt , mise sous L-Dopa à la dose minimale efficace . 

0 sujet agé : Possible mise sous L-Dopa à dose minimale efficace en 11° intention. 

a Forme invalidante: 
= Chez le sujet agé : L-Dopa + IDCP : Modopar ou Sinemet + Motilium 
= Si échec association avec Agoniste dopaminergique : augmente la stabilité de la L-dopa 


e _MESURES EN CAS DE DYSKINESIE ASSOCIES A DES FLUCTUATIONS DES PERFORMANCES MOTRICES : 

a Modification prise de L-Dopa 
o Diminution de posologie 
Oo Fractionnement des doses de L-Dopa en augmentant la freq des prises 
o Formes LP ou soluble 

a Traitement à associer 
o Association IMAO B ou ICOMT (augmente durée des phases ON et permet de diminuer svt poso de L-Dopa) 
o Ajustement du rapport L-Dopa / Agoniste dopaminergique : permet de raccourcir la durée des phases OFF 
Oo Diminution apport protidique lors des prises de L-Dopa 
o Apokinon® en auto-inj SC ou si Échec total : en perfusion SC continu pour des patients très fluctuant 
o Amantadine : efficace surtt sur dyskinésie de milieu de dose 


e _DYsSAUTONOMIE 
a hypoTA : bas de contention, f apport sodé, adaptation du ttt. Si échec : pompéridone parfois ou fludrocortisone 
a Prles autres, ttt symptomatique 


e TTT CHIRURGICAL® : EXCEPTIONNEL 
a Indications 
0 le tremblement unilatéral de gde amplitude résistant à tout ttt médical : meilleure indication 
o Sujet présentant des fluctuations motrices majeures avec des blocages répétées et des dyskinésies sévères. 
a Technique 
o Thalamotomie unilat 1955 
o Pallidotomie : 1956 
o Stimulation thalamique unilatérale chrobnique (Noyau intermédiaire) : 1987 
o Stimulation chronique du noyau sous thalamique : 1993 => meilleure technique 


Source : Fiche RDP , Med Line ET Intermed de Neuro , Conf , QCM Intest 2002, ANAES 2000 
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Meladie d Alzheimer 


Démence dégénérative corticale primitive : c’est un diagnostic d’élimination. Grabataire+++ 


Définition de la Mie d’Alzheimer 


fonctions cognitives et des lésions neuropathologiques spécifiques (dégénérescences nà rofibrillaf es CMIJE 
séniles). cd É 


suffisamment sévère pour retentir sur la vie quotidienne du patient. 
& Elle s'accompagne d'une désorganisation de la personnalité. 
Diagnostic 
e Epidémio : 
> Lire étiologie® des Sd démentiels : 50% 
> Nbre de cas : 300 000 personnes en France ; certaines études ont montré une prépondérance féminine® 
> 2 formes: 
“ Pas de différence anapath mais différentes présentations cliniques 
= Forme présénile < 65 ans : Atteinte préférentielle aphaso-apraxo-agnosique. 
= Forme sénile > 65 ans : 5 % des personnes à 65 ans, 20% à 80 ans. Atteinte surtt mnésique. 
“ Fdr de Mie d’ Alzheimer : (F.Portet) 
= 3 facteurs de risque reconnus par ’ANAES 2000 
“% Age > 65 ans 
«% _ATCD familiaux d’ Alzheimer (parent au 1Ì°" degré) . Formes familiales rares® 
<% Allèle de ’apoE :surttsie4 (e2/e4:OR=32 et e4/e4: OR =15) : génotypage inutile au diagnostic 
= Autres FDR (Alzheimer ou démence ?) 
ATCD perso / familiaux de trisomie 21 
ATCD de TC 
Bas niveau socio-culturel 
ERD vasculaires +++ 


® ®, 
(4 % 
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te 


% 
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e Diagnostic de certitude est anatomopathologique : 

> Lésion 

= __Dégénérescence neurofibrillaire : Inclusions neuronales intracytoplasmique constituées de neurofilaments en 
hélices enroulés les uns autour des autres, contenant la ptn Tau. 

= Plaques séniles : Dépôts amyloïdes dans tissu nerveux (ptn A4) 
= _Angiopathie amyloïde : dépôts amyloïdes dans la paroi des vx cérébraux de petit calibre. 
= Perte neuronale 

> Localisation : surtt aux niveau des aires associatives temporopariétales, les cornes d’ Ammon (hippocampe) 

> Déficit enzymatique bien établi en choline acétyltransférase® 


e Critères diagnostiques selon le DSM IV 
> 1: Apparition de déficits cognitifs multiples, comme en témoignent à la fois : 
s Altération de la mémoire (altération de la capacité à apprendre des informations nouvelles ou à se rappeler les 
informations apprises antérieurement) 
“ 1 ou plusieurs des perturbations cognitives suivantes : 
= _Aphasie (perturbation du langage), 
= _Apraxie (altération de la capacité à réaliser une activité motrice malgré des fonctions motrices intactes), 
= _Agnosie (impossibilité de reconnaître ou d’identifier des objets malgré des fonctions sensorielles intactes), 
= _Perturbation des fct° exécutives (faire des projets, organiser, ordonner dans le temps, avoir une pensée abstraite). 
> 2: Les déficits cognitifs des critères précédents sont : 
“ A origine d’une altération significative du fonctionnement social ou professionnel 
sk Représentent un déclin significatif par rapport au niveau de fonctionnement antérieur. 
3 : Evolution : Caractérisée par un début progressif et un déclin cognitif continu. 
4 : Les déficits cognitifs ne sont pas dus : 
= A d’autres affections du SNC (Mie cérébrovasculaire, Mie de Parkinson, Mie de Huntington, HSD, HPN, tumeur) 
= A des affect® générales (hypothyroïdie, carence en B12/folates, pellagre, hyperCa, neurosyphilis, VIH) 
= A des affections induites par une substance. 
> 5: Les déficits ne surviennent pas de facon exclusive au cours de l'évolution d’un delirium. 
> 6: La perturbat® n’est pas mieux expliquée par un trouble de l’Axe I (trble dépressif majeur, schizophrénie). 


> 
> 


2/3 
e Diagnostic de présomption clinique 
sd Tble fonction cognitive 
=_ Installation progressive des troubles, possible Sd confusionnel aigue au début. 
=_Amnésie antérograde® (prédomine sur ’amnésie « de fixation » ou « éÉpisodique » : mémoire des faits récents : n° 
de téléphone, heure de RDV, …) avec atteinte secondaire de la « mémoire sémantique » (nom du président de la 
république, guerre mondiale, …) 
=__Désorientation d’abord temporelle® puis spatiale? 
=_Apraxie® idéomotrice > constructive? > idéatoire 
=_Agnosie® visuelle, prosopagnosie et anosognosie 
= Troubles du langage® : dysarthrie, manque du mot®**, jargonaphasie® 
= Dyscalculie 
=_Troubles de l'attention, du raisonnement, du jugement®, perte d'autocritique 
= Troubles du caractère : colère, irritabilité 
= Trouble du comportement : violence, fugue, suicide, incurie, incontinence, stéréotypie gestuelle avec réapparition 
réflexes primaires : grasping, succion 
= Apathie, trble de humeur : dépression fréquente® avec idées délirantes (persécution) 
=_Désinsertion socioprofessionnelle 
& AEG : Anorexie, amaigrissement, déshydratation 
“ Examen neurologique et complet à la recherche d’élément d’orientation : L'examen clinique doit être normal ds 
Mie d’ Alzheimer. 
sk Réalisation d'un MMSE (Mini Mental Test Examination) 
= Il ne sera pas le seul test utilisé (cf infra) 
= _Valeur seuil (indpdte de l'âge et CSP) : anormal si < 24 
sk Autres test utilisés : 
= Test de Phorloge (dessiner une horloge avec heure indiquée et définir gde et petite aiguille) 
= Test de fluence verbale : On demande au patient de dire en un temps déterminé (1 ou 2 min) ts les noms 
appartenant à une même classe (ex : les animaux) : c'est la fluence lexicale catégorielle. On peut aussi lui demander 
tous les mots communs débutant par une lettre donnée (ex : « F ») : c'est la fluence lexicale alphabétique. 
Il explore la mémoire sÉmantique. 
= Autres tests : Epreuve de rappel de 5 mots, Épreuve d'arithmétique, Épreuve de similitude 
“ Evaluation du retentissement des troubles cognitifs sur la vie quotidienne 
=_Echelle des activités instrumentales de la vie quotidienne (IADL). 


e Examens complémentaires 


SELON LE CONTEXTE ETIOLOGIQUE 
VS 
TBH (TP, Bili …) 
Urée, créat 
Vit B12 ; folates 
Sérologie VIH, TPHA-VDRL 
PL (suspicion de méningite ou d’'encéphalite, sérologie 
syphilitique positive, HPN, démence débutant avant 55 
(si indisponible : TDM cérébral +/- PDC) ans, démence atypique, immunosuppression, suspicion 


Seuls examens en 1” intention pour PANAES de maladie inflammatoire ou démyélinisante du SNC. 
Dépiste três peu de démence secondaire EEG + analyse spectrale 


INDISPENSABLES 
NFS-plaqg 
Ionogramme sanguin 
Calcémie 
Glycémie 
TSHus 
IRM cérébrale en 1#"° intention 


EERE ER 


Les autres examens devront être mis dans la Imagerie par émission monophotonique (SPECT) 


case à l’ internat. 


Imagerie cérébrale de FP Alzheimer 

-Elimine certaines démences curables 
- Atrophie corticale 

Elargissement des vallées sylviennes 

Elargissement du V3 (atrophie temporale) 
-Atrophie sous corticale 

Dilatation modérée des ventricules® 
Atrophie cortico/sous corticale diffuse prédominant au 
niveau du lobe temporal interne ou de Phippocampe. Des 
mesures d’épaisseurs corticales et volumétriques st à P'étude 


Pour récapituler : 


ATCD familial au lier degré 
> 65 ans 
Apparition insidieuse 
Argument clinique : 
> _Tble mnésique + tble du jugement 
> _Tble des fonctions cognitives 
> _Tbles de la pensée abstraite 
> Retentissement sur la vie sociale 
Prépondérance des tbles instrumentaux sur 


troubles du comportement (#tiel avec démence frontale ) 
Examen neuro normal 

Evolution chronique, déterioration continu 

TDM/ IRM : N ou anomalie non spécifique :. 

EEG : N ou ralentissement diffus aspécifique . 

SPECT réaliser que si démence atypique ou si doute avec 
démence frontotemporale. 


e Evolution 


= _Détérioration intellectuelle continue et progressive + rapide. 


= _Mutisme® avec incontinence, cachexie. 

= Evolution vers la déchéance globale et l'état grabataire. 
=_Durée moy. d'évolution :> 5 ans? => =10 à 15 ans 

= Décés par complications de décubitus ou sepsis 


e Prise en charge thérapeutique : Hors programme 
s Pas de ttt spécifique actuel, domaine de la recherche. 
«Prise en charge à 100% 
« Mesure de protection juridique (tutelle, curatelle) 
% Aide à domicile, institution, 
sk Mesure thérapeutique non médicamenteuse 
« _Kinésithérapie de marche ou au lit 
« _Ergothérapie 
« _Orthophonie 
sk Médoc à éviter : 
« _Psychotrope : tricyclique, BZD, NL 
< _Anticholinergique : Artane, Ditropan 
« Dopamine 
s Chimiothérapie médicamenteuse 


Signes négatifs 


Tble de la marche? 

Tble de la vigilance 

Début brutal 

Aggravation brutale 
Réversibilité du déficit 
Prépondérance des tbles du 
comportement 

Anomalie neurologique 
Anomalie paraclinique 
Existence d'une étio de 
démence secondaire 
Hypothèse psychiatrique + 
adaptée au diagnostic 


*_Traitement par IACE : inhibiteur spécifique de l'acétylcholinestérase à action centrale 


« Rivastigmine EXELOR® 
% _Domepezil ARICEPT® 
% Tacrine COGNEX® 


= En cas d’anxiété, irritabilité, cris, déambulations : Associé un ISRS Zoloft® 


= En cas d’agréssivité, idée délirante, agitation : NL atypique comme Risperdal, Tierpridal, Zyprexa. 


sk Psychothérapie de soutien 


& Possible traitement d’épreuve antidépresseur après avoir éliminer les CI 


=_Devant tout Sd dépressif associé à un Sd d’allure démentielle chez le sujet âgé, toujours éliminer une dépression 


pseudo-démentielle. 


= En cas de réponse +, cela n’élimine cpdt pas le diagnostic de démence. 


Référence : ANAES 2000, Medline et Intermed, Dossier internat blanc Hoechst®, ers de Jeandel , Cours de Florence Portet, 


QCM Intest 2002 
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Epilepsiks Q243 


Epilepsie généralisée ou partielle Idiopathique Symptomatique Cryptogénétique 


Affections chroniques d'étiologies diverses caractérisées par la répétition de crises résultant d'une décharge paroxystique 
hypersynchrone et auto-entretenue de neurones corticaux hyperexcitables 
Pathologie fréquente : Incidence 50 pr 100 000 hab avec une prévalence de 0.8 % => 2 pics: <10 ans et > 60 ans. 


Etiologies des crises 
Attention : crise Épileptique # épilepsie !! 


> 


FACTEURS GENETIQUES 


Seuil épileptogène anormalement bas 
ATCD familiaux d'épilepsies fréquents 


FACTEURS ACQUIS 


Agression cérébrale directe 
Lésions micro ou macroscopiques, TDM ou IRM injectés si possible 


Malformations vasculaire cérébrale non rompue (angiome artérioveineux ou cavernome®) 

Malformation cérébrale : Dysembryoplasies du cortex cérébral, agénésie du corps calleux, … 
Encéphalopathie hypertensive aiguêë, poussée d’angéite cérébrale (Lupus surtt) 

Affections vasculaires (AVC isch << hémorragique, thrombophlébite, hgie méningée) : crises précoces ou 
séquellaires 

Tumeurs (10 % des épilepsies de l’adulte) : les + épileptogènes st celles à croissance lente et à localisation 
corticale : Oligodendrogliome > astrocytome > Méta > méningiome > glioblastome 

Traumatismes (HSD, TC sévère : crises précoces ou épilepsie post-traumatique (séquellaire chronique)) 
Infections (méningite (S de gravité à la phase aigue), méningoencéphalite virale ou bacterienne, abcês (toxo)) 
Sclérose hippocampique 

Phacomatoses (tumeurs hereditaires auto dom développés à partir des cellules des crêtes neurales : Sclérose 
tubéreuse de Bourneville, Mie de Recklinghausen, angiomatose encéphalo-trigéminée (Sturge-Weber-Krabbe) 


Agression cérébrale indirecte 


Métabolique : hypoglycémie®, hypocalcémie®, dysnatrémie®, Insuffisance rénale/hépatique avancées, 

Mie métabolique héréditaire (lipidose, aminoacidopathie, adrénoleucodystrophie (Ins Surr), mitochondriopathie 
Toxiq : OH? (ivresse convulsivante / crise de sevrage / épilepsie alcoolique) ), intox CO°, au plomb, cocaïne? 
Médicaments (surdosage ADTC® / neuroleptiques / Lithium®/ isoniazide / théophylline® / xylocaïne ; sevrage 
brutal BZD® / barbituriques®) 


EPILEPSIES DITES IDIOPATHIQUES 


Syndromes épiletiques bien définis 
Diagnostic d’élimination : tjs rechercher facteur déclenchant associé 


Diagnostic 


SELON LA TOPOGRAPHIE : cf Crise convulsive de adulte Q234 et Crise convulsive du nourrisson Q087 
> Partielles : Crises partielles cliniques, paroxysmes EEG focalisés percritiques, EEG intercritique svt normal 
> Généralisées : Crises cliniques généralisées et EEG (paroxysmes bilatéraux synchrones symétriques®) 
> Epilepsies dont l'origine focale ou généralisée ne peut être affirmeée : 

= Epilepsie myoclonique sévère de la 1°*° enfance 

= _ Epilepsie-aphasie acquise de l'enfant 

= _ Epilepsie avec pointes-ondes continues pendant le sommeil… 
> Sd spéciaux : convulsions fébriles, épilepsie alcoolique 


SELON L’ETIOLOGIE 
> Idiopatiques: 
=_ Développement psychomoteur, examen neuro intercritique® et examens neuroradio normaux 


Facteurs génétiques®/familiaux® ++, 
Pas d’'ATCD neuro® 
Liées à l'âge 


> Symptomatiques : Lésion cérébrale patente (IRM, TDM) ou affection cérébrale diffuse 
> Cryptogéniques : Lésion organique très probable non prouvée en l'état actuel de nos connaissances. 


=> Eléments communs, à répéter dans les caractéristiques de chaque épilepsie, notamment caractéristiques des anomalies EEG 
généralisées et caractéristiques d'une épilepsise idiopathique 


| ldiopathiques ou essentielles? Symptomatigues ou cryptogéniques | 


= Epilepsie bénigne de l'enfance à paroxysmes rolandiques® = à pointes centro- 
temporales Me = Epilepsie partielle continue de l'enfance (dégradation neuro et intellectuelle) 


es -13Q i 5 á 5 ÁDi i 5 . . z 
Enfant 3 13 ans, pic 9 - 10 ans, fréquent (20-25 % épilepsies de Ì enfant) = Epilepsie partielle réflexe 

- Crises partielles simples bucco-faciales® (contraction hémiface, paresthésies langue / 

gencives, bruits de gorge, anarthrie, dysarthrie, hypersalivation) 

- Survenue nocturne® (endormissement ou fin de nuit) 


= Epilepsie partielle complexe du lobe temporal 
- Fréquent, cryptogénique (sclérose médiale de ’hippocampe secondaire à une ischémie 


- EEG intercritigue (de sommeil +) : pointes-ondes rythmiques centro-temporales ou prolongé par état de mal en néonat ou enfance ou CCH compliquée) ou symptomatique 


- Début enfance — jeune adulte 

- Crises le + svt complexe avec automatismes moteurs (oro-alimentaires ou verbaux) / 
crises avec manifestations végétatives (nausée, gêne épigastrique) / crises psychiques 
(illusion, hallu, affective, cognitive, … => Dgstic différentiel 

- Dgstic : EEG difficile car peu accessible, EEG vidéo parfois électrodes sous durales + 
IRM (sclérose) 

-Accessible à un ttt chirurgical 


rolandiques® 


= Epilepsie de l'enfant à paroxysmes occipitaux 

- Début 4 - 8 ans, phénomènes visuels (amaurose/phosphènes) suivies de clonies 
hémicorporelles avec en fin de crise vomissements et céphalées. 

- EEG ; : Pointe-ondes occpitales s’effagant à ouverture des yeux 


. Prles 2 : pronostic EXCELLENT®, disparition sans séquelles avant 16 ans 


Partielles 


Epilepsie partielle selon la localisation anatomique du foyer. 


Convulsions néonatales bénignes familiales 
- Enfant 3 - 12 mois 


1 Spasmes infantiles (en flexion le + svt mais possible aussi en extension *) en crises 


Epilepsie-absence del'enfance ,del'adolescence (« E. petit mal » he DE 
beeb pa d ( Pp 8 ) très brèves <2 s, svt en salves surtt au réveil 


Q 


Epilepsie myoclonique bénigne de la 1i° enfance 


2 Régression psychomotrice constante 
3 EEG intercritique caractéristique +++ : hypsarythmie ( ) 
-30 % de F.cryptogéniques : Écolution favorable dans 50 % des cas 
-70 % de F.sympto. :Séquelles d’encéphalopathie ischémique périnatale, méningites 
purulentes précoces, malformations cérébrales, sclérose tubéreuse de Bourneville, 
B z D phénylcétonurie 
. 8 f A - Evolution : Graves séquelles neuro (retard mental), parfois mortelle 
ENDE myoclonique juvénile - Ttt : amélioration partielle? par corticothérapie® et/ou vigabatrin = Sabril® 


Q+ 


ées 


lis 


u 

- Enfant 1 - 8 ans, peu fréquent, en général secondaire (étio idem West) 

1 Crises polymorphes pluriquotidiennes : toniques axiales, atoniques avec chute 
traumatisante ou absence atypique 


2 Régression psychomotrice 
3 EEG caractéristique : pointes ondes lentes < 3 Hz diffuses sur tracé de fond ralenti 


- Pronostic mauvais, résistant aux anti-épileptiques, indication de corticothérapie 


Z 


énéra 


el 


Crises généralisées tonico-cloniques (« Epilepsie grand mal ») 


Epilepsies généralisées symptomatiques nombreuses 
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Evolution - Pronostic 
e _2 SOUS-GROUPES EVOLUTIFS DIFFERENTS 
> MI bénigne de durée brève facilement contrôlée par le traitement 
> MI grave chronique en dépit du traitement 
e _FACTEURS PRONOSTIQUES 
= ___Fréquence des crises 
= __ Facteur déclenchant 
= __Durée de l'épilepsie active sous ttt 
= __Seuil épileptogène augmente avec l'âge 
= __ Etendue des lésions 
e DUREETIT 
> Epilepsies partielles idiopathiques guérissent presque toutes à l'adolescence (arrêt du ttt à 16 ans) 
> Le traitement des absences de l'enfant ayant bien réagi au valproate ou à l'éthosuximide peut étre arrêté 1-2 ans 
après la disparition des crises 
> Pr les épilepsies généralisées tonico-cloniques le traitement peut être arrêté 5 ans après la dernière crise 


Traitement 
> Information, traitement symptomatique, soutien psychologique 
> Hygiéne de vie: 
=__ Sommeil suffisant , Éviter ensoilleillement prolongé 
=___Abstinence alcoolique 
=___Observance thérapeutique 
> Antiépileptiques 
= __ PRINCIPE GENERAUX 
Q Tous inducteurs enzymatiques (SAUF le valproate, ethosuximide, gabapentine = neurontin, lamotrigine) 
a Mise en place du ttt progressivement, surveiller interactions® 
A Dosage des taux sanguins de médicaments® 
" Echec® 
= Toxicité® 
= _Observance douteuse® 
= Dosage de réf lorsque équilibre® trouvé 
= Grossesse 
=_Interactions médicamenteuses®…) 
Q Echec d'un antiépileptique majeur — remplacement progressif par l'autre en monothérapie 
Bithérapie uniquement si échec de toutes les monothérapies à dose max 
Tous les antiépileptiques sont faiblement tératogénes mais le ttt anti-épileptique ne doit pas être interrompu® 
n Fentesvélopalatine (Gardenal) , malformations cardiaques, … 
= Spina bifida? surtt Depakine. Adjonction systématique de Folate?, surv Echo et dosage régulier alpha FP2P 
Q Prévention par : 
= _Apports vitaminique : folate 2 mois avt conception et pdt toute lea grossesse, vit D en fin de grossesse , vit K 
chez la mêre 1 mois avt accouchement, chez le NN pdt 1 sem ) 
= Equilibrer le ttt 
=_ Epilepsie sous monothérapie 
= Dosage tx plasmatique , EEG , surv clinique rapprochée 
=_Allaitement pour éviter sevrage brutal 
a Le traitement médical permet le contrôle de 70-80 % des épilepsies récentes 


on) 


=_INDICATIONS 
Q Dans les épilepsies généralisées primaires : 
=_Phénobarbital (Gardénal® cp à 10, 50 et 100mg, Alepsal® cp à 15, 50, 100 et 150 mg) 
=_ Dépakine® cp à 200 et 500 mg, Chrono 500 (forme LP) cp à 500 mg, solut® buvable et sirop pédia. 
= En cas d’échec de la Dépakine® dans les absences, Zarontin® cp à 250 mg, sirop 250 mg/5 ml) 
Q Dans les épilepsies partielles : 
n= Tégrétol® cp à 200 mg, Tégrétol LP® à 200 et 400mg (forme LP), sirop pédiatrique : général! en 1êre intent® 
= Dihydan®cp à 100 mg : - svt prescrite en deuxième intention principalement en raison de ses effets 2ndaires 
= _Gabapentin (Neurontin® cp 300 mg et 400 mg) en 2°®% intent® si Échec ou mauvaise tolérance du Tégrétol®, 
peut être utilisé en monothérapie 
=_Topiramate (Épitomax® cp à „50 mg, 100 mg et 200 mg), le vinyl-gaba (Sabril® cp à 500 mg) et la 
tiagabine (Gabitril® cp à 10 mg) sont utilisés en adjonction à une autre molécule en cas d’échec de la 
monothérapie 
Q Les benzodiazépines : clobazam (Urbanyl®) per os en complément lors d’un changement de traitement, diazépam 
( Valium®) pour la prévention à la demande des crises fébriles, clonazépam (Rivotril®) dans les formes sévères 
d’épilepsies myocloniques ou pour passer un cap difficile en [V 


Effets secondaires 


Valproate de Na 


Dépakine®® 


+ per os 
injectable 
forme LP 


Carbamazepine® 


Tegretol® 


per os 
Forme LP 


Phenobarbital 
Gardenal 


per os, IV, IM? 
= barbiturique 
NB : primidone® 
(Mysoline®) est 
métabolisée en 
phénobarbital® 


Phénytoine 
Di-Hydan®® 
per os 
Dilantin® 
16mg/kg IVL 
= hydantoines 


Ethosuccimide 


Efficace sur ts les 


types de crises? 


N'est pas 
inducteur 
enzymatique® 


Efficace sur toutes 


les formes 


d'épilepsies sauf 
sur absences®* 


et Épilepsies 
myocloniques 
généralisés® 


Efficace sur toutes 


les crises sf 


Absence petit mal 


Efficace sur toutes 


les crises 
sauf 


absence petit mal 


actif seulement? 


sur absences 


MEDICAMENTS DE 1 !*** LIGNE 


Effets 2ndaires 
Prise de poids®, thrombopénie® 
tremblement d’attitude®, chute des 
cheveux®, cytolyse modérée 
Inducteur de sclérodermie 
Accident idiosyncrasique : Sd 
confusionnel, hépatite aigue 
cytolytique gravissime et rare? 


Effets secondaires : 
Tbles digestifs, bouche sèche, 
Somnolence, vertige 
Erythème maculopapuleux, 
E.pigmenté fixe, Pustulose 
Erythémateuse aigue généralisée ; 
Inducteur de dermatomyosite 
Accidents idiosyncrasiques : 
Agranulocytose, thrombopénie, 
hépatite cholestatique, LYELL 
BSA et BAV 
Accidents thromboemboliques. 
Inducteur enzymatique®® 


Tble neuropsy (confusion®, 
bradypsychie, somnolence”…) 
Cutané’ (Lyell, E. maculopapuleux, 
E.pigmenté fixe ; aggrave une 
porphyrie et l’acné 
Rhumato (Algodystrophie®®, 
ostéomalacie carentielle®? ) 
Hémato” 
aplasie, agranulocytose”, anémie 
(carence en folate®) carence en vit K 
Inducteur enzymatique®”® 
Digestifs (hypertrophie gingivale®, 
nausée, gastralgie) 

Neuro (Sd cérébelleux®, vestibulaire® 
et neuropathie périph) 
Hémato (carence en folate®, 
agranulocytose, pancytopénie) 
Hépatite cholestatique 
Carence en vit D et K 
Effet diabétogène® 
Purpura vasculaire, inducteur lupique 
Inducteur enzymatique”® 


Hépatopathie 


ATCD d’hépatite 


médicamenteuse 


BAV et BSA 
connu ATCD 
d’allergie perso 
ou familiale, 
Allaitement 


MEDICAMENTS DE 2"MF LIGNE => SOMNOLENCE 


CI: Ins Respi, 
Porphyrie, 
allaitement 


Surveillance : 
préalable 
NES, transa®, Pal” 


puis régulièrement 
tous les mois” 
jusqu’au 6° mois 


Surveillance 
NES, plag, iono , 
TBH, ECG 


Surveillance : 
NFS, TBH 
(gammaGT) 

Adjonction vit D et 

Acide folique 


Surveillance : 
NFS-plag, TBH, 
glycémie de la 
bouche et de la peau 
des IM 
Adjonction vit D et 
folate en cas de ttt 
prolongé 


Zarontin? 
BZD : 


typiques? 
Rivotril 1 mg et Valium 10 mg ne st utilisé que ds le ttt des Etats de mal épileptique 


> Surveillance 
= Siles crises ont disparu et le traitement est bien supporté 

a NES en début de traitement par acide valproïque, carbamazépine, diphénylhydantoïne (thrombocytopénie, 

leucopénie, anémie macrocytaire) 

a SGOT SGPT systématique en début de traitement par acide valproïque (hépatite toxique) 

a Arrêt du traitement ne sera envisagé qu’après au moins deux ans sans crises et uniquement devant un syndrome 
éÉpileptique dont l'évolution spontanément bénigne est connue, sous contrôle EEG et avec l'accord éclairé du 
patient (ou de la famille dans les Épilepsies de l'enfant) 


= _ Siles crises persistent et que le traitement est bien supporté 

Q Savoir si le traitement est bien pris : interrogatoire, dosage du taux sanguin (devant un taux inférieur aux taux 

thérapeutiques connus, mauvaise observance ou dose administrée insuffisante … 2) 

Augmenter progressivement la dose du médicament prescrit et l’adapter à l'évolution 

En cas d'échec, remplacement par une autre molécule et ainsi de suite avec les différentes thérapies à disposit® 

Si malgré cela, les crises persistent, on envisagera bithérapie 

Le passage à une polythérapie plus lourde n’améliore que rarement l'état du patient, voir peut aggraver les crises 

tout en augmentant le risque d’effets secondaires 

OQ Dans de rares cas, une chirurgie stéréotaxique pourra être envisagée après plus de deux ans d'échec médicamenteux 
(Épilepsie temporale) 


En 


=__Sile traitement est mal toléré 

OQ Arrêter le médicament et le remplacer par un autre produit en cas de réaction d'idiosyncrasie (en particulier 
érythême fébrile au début d'un traitement par carbamazépine ou lamotrigine) ou d’effet secondaire grave (hépatite 
ou trouble de conscience sous valproate de sodium, toxicité hématologique de la carbamazépine, de la diphényl- 
hydantoïne…) 

OQ Sinon, vérifier absence de surdosage par un dosage plasmatique de la molécule en cas de somnolence ou des 
vertiges et Éventuellement diminuer la dose 

a Changement de forme galénique ou d'horaire des prises peuvent, rarement, améliorer des troubles digestifs. 

Q En cas de nécessité, on mettra en route un autre antiépileptique 


> Traitement chirurgical 
= __Envisageable en cas d'épilepsie partielle sévère réfractaire à un ttt médical adapté 
= Foyer épileptogène limité repéré et accessible à la chir sans que résection entraine séquelles neuro invalidantes 
= Les meilleurs résultats ont été obtenus dans épilepsie partielle temporale 


Source : Fiches Rev Prat, MedLine, Hoescht, Cours Rivier 2000, Rev Prat 99, QCM Intest, MédiFac, Intermed Neuro 
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Lerise convulsive de Ï'adulfe Q23k 


Crise partielle/généralisée, Absence, Crise tonico-clonique Facteur déclenchant 
Crise convulsive (symptôme) # Epilepsie (maladie où les crises se répètent) 


Diagnostic d'une crise 

e DIAGNOSTIC POSITIF / ETIOLOGIQUE 

> Clinique 
=_Interrogatoire rétrospectif du patient et des tÉmoins 
a F. déclenchants (manque de sommeil, alcool, toxique, fièvre, hypoglycémie, SLI, surmenage) 
a ATCD familiaux, personnels (crises antérieures ?, ruptures de contact, myoclonies) 
a Si épileptique connu : observance du ttt, interaction médicamenteuse => sevrage relatif : dosage des 
antiépileptiques => 1°° dosage à faire chez un épileptique connu° 
a Description de la crise (généralisé ou localisée, état de cs, durée, mvt, importance du point de départ si 
généralisation secondaire) 
= Signes cliniques 
a Recherche de trouble du rythme cardiaque, température 
a Confusion post critique, morsure de langue latérale, perte d'urine et amnésie rétrograde 
a Déficit post-critique ou fixé (localisateur, ex : paralysie de Todd = hémiplégie transitoire au décours d'une 
crise motrice ou clonique) 
Faire un FO 
Signes de traumatismes (plaies, hÉématomes.…) 
Signes d'imprégnation OH 
Sd neurocutanées (taches café au lait : Neurofibromatose de type 1, taches achromiques : sclérose 
tubéreuse de Bourneville, angiome facial : angiomatose trigéminée de Sturge Weber...) 
> Paraclinique 
= Biologique 

a lonogramme, glycémie, calcémie, enzymes hépatiques, créatinine … 
a NES, VS, TP, TCA 
a Dosages de toxiques (alcoolémie, … ) et / ou d'antiépileptiques 
a PL + HAA si fièvre et TDM normal 
a Sérologie HIV 
=_Dans un 2è"° temps, bilan immunologique, inflammatoire ou métabolique 


= EEG sensibilisé 

a A pratiquer le plus tôt possible après la crise, sensibilisé® par I'hyperpnée? et SLI®, (+ enregistrement de 
sommeil®, + EEG des 24h / Vidéo EEG) 

a Si normal => n’élimine pas le diagnostic, BZD masquent anomalies 

a Recherche de foyers d'ondes lentes / anomalies du rythme de fond => souffrance cérébrale 

a Et surtout de paroxysmes isolés ou rythmiques (pointes, polypointes, pointes-ondes… 

(=> hyperexcitabilité) localisés en foyer ou généralisés 

(Attention : toute activité pointue paroxystique n'est pas synonyme d'épilepsie) 

a Caractérisation du type d'épilepsie 


OD 


= Imagerie = TDM cérébral sans et avec PDC 
DQ Indications à discuter => systématique en cas de crise partielle ou en cas de 17° crise ou en cas de déficit 
post critique 
a En urgence : TDM cérébral 
= recherche hémorragie / contusion / ischémie / lésion expansive (10 % des cas) / thrombophlébite / 
calcifications / cavité porencéphalique (séquelle d'un infarctus néonatal) 
= Si normal et en absence de CI = IRM qui est + sensible pr lésions de petites tailles 
(cavernome®/astrocytome) ou anomalies structurelles (sclérose hippocampique ou dysgénésies). Elle 
permet la reconstruction de l'image dans tous les plans et des sÉquences multiples T1, T2, injection de 
gadolinium (ms calcifications ne sont pas bien visualisées) 
= (en recherche : PET, SPECT) 


> Etiologie des crises convulsives : cf Q épilepsie 
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Crises partielles® 


Point de départ focal (zone épileptogène) : 1°°" symptôme correspond au point de départ de la décharge 

Enrichissement sémiologique clinique selon l'organisation temporo-spatiale de la décharge. Cependant des crises identiques 
par leur symptome peuvent venir de régions corticales différentes. 

Diagnostic clinique® 

Anomalies EEG percritiques diverses (pointes, pointes-ondes…) 

CRISES PARTIELLES SIMPLES (SANS ALTERATION DE LA CONSCIENCE) = Décharge des aires corticales primaires 

> Motrices 


= Focales 

a Contraction musculaire tonique ou clonique localisée et de siège fixe => cx frontal prérolandique controlat 

=_Bravais-jacksonnienne® 

a Contraction musculaire tonique ou clonique localisée avec extension rapide en qq sec => frontale 

ascendante controlat avec possible déficit post critique = paralysie de Todd 

= Versives® 

a Crise motrice® : Déviation® et giration hémicorporelle® (surtt les yeux®, la tête®, la musculature axiale et les 

membres supérieurs®, en général du côté opposé à l'hémisphère déchargeant => cx frontal prérolandique®, Rarement 

giration de tout le corps avec risque de chute (crise giratoire) 

a Crise oculogyre : Déviation isolée tonique et conjuguée des yeux avec clignements palpébraux rapides. Elle peut se 

compléter d'une déviation de la tête dans la même direction " crise oculo-céphalogyre " => cx occipital? 

a Crise complexe? : Décharge de l'aire motrice supplémentaire®. Suspension de la parole®, voire cri, ou répétition d'une 
même syllabe (palilalie) puis adversion oculocéphalique® suivie d’un automatisme stéréotypé du membre supérieur? 
opposé à la décharge, avec élévation de celui-ci en position semifléchie . 

= _Phonatoire 

a Vocalisation involontaire => aire motrice supplémentaire 

a Gêne à la parole => région rolandique basse = opercule rolandique (centre de la vocalisation) 

Sensitives : 

=_Paresthésies unilat fixes ou s’étendant progressivement en qq sec (marche jacksonnienne) => cx pariétal rétro 
rolandique controlat (circonvolution pariétale ascendante) 

Sensorielles® 

=_Visuelle (phosphènes / scotomes / HLH) => cx occipital : aire visuelle primaire 
=_Auditive (acouphènes, bruits rythmiques) => 1°° circonv temporale T1 : gyrus de Hechls 
=_Olfactive (cacosmie) => cx frontal® post ou cx temporal ant => considéré comme d’o.tumorale® 
= Gustative (goût métallique ou acide) => opercule pariétal ou insula 
= Vertigineuse (vertige rotatoire vrai) => cx pariétal antéro-inférieur 
Végétatives 
= Hypersalivation => opercule rolandique 
= Douleur épigastrique remontant vers gorge => cx temporal int 
=_Douleur abdo + éructations => cx temporal int ou sylvien 
Psychiques 
= Aphasie paroxystique => région frontale inf ou temporopariétale de l’hémisphère dominant 
= Impression de déjà-vu, déjà vécu, vision passé, rêve éveille — cx temporal 
= Sensation pensée forcée => Cx frontal int ou inf 
= Peur, panique, colère, rire forcé => cx temporal int ou gyrus cingulaire 
=_ Illusions (visuelles) => cx pariétal, temporal ou occipital et hallucinations 
= Automatismes (oroalimentaires : mâchonnements, pourlechage ; verbaux ; gestuels ; fugues) => cx frontal ou 
temporal 


CRISES PARTIELLES COMPLEXES? (altération de la conscience) = décharge des aires corticales associatives 


=_ Trouble du contact +++ (impression consciente de ne plus pouvoir communiquer avec le monde extérieur ou 
véritable absence avec suspension de la conscience) d'emblée ou compliquant une crise partielle simple 
= Symptomatologie polymorphe?® 
= Amnésie / confusion post-critique 
= Peut secondairement se généraliser 
Avec troubles mnésiques : Sentiment de déjà vécu ou de déjà vu, ou au contraire d'étrangeté 
Avec automatismes moteurs : 
=_Oro-alimentaires (mâchonnement, déglutition : face int du lobe temporal, en particulier la R° amygdalienne) 
= Elémentaires (Adversion avec modification du tonus ou troubles posturaux : lobe frontal) 
= Gestuels élémentaires (mvts de tapotement, de manipulation et d'agrippement d’objets : rég° cingulaire ant.) 
= Comportements élaborés (déambulation, déshabillage) : exceptionnels 


y5 
> Avec perturbations instinctivo-affectives : Sentiment de peur, d'angoisse, + rarement de joie ou d'extase, parfois 
associé au comportement correspondant au vécu affectif (pâleur, horripilation, mimique de peur, rire inapproprié, 
artificiel, voire pleurs) 
> Avec phénomènes hallucinatoires : olfactives, visuelles ou auditives 
> Avec manifestations végétatives : 
=__ Sensation initiale d'oppression Épigastrique et thoracique ascendante fréquente à la phase initiale d'une crise du 
lobe temporal, précèdant immédiatement le trouble du contact. 
=__ Autres symptômes : Tachycardie ou bradycardie, pâleur ou rubéfaction faciale, frissons, hypersalivation, 
sensation de faim ou de soif, plus rarement vomissements ou urination peuvent également être observés au 
cours des crises partielles complexes. 


Crises généraliséese 
e Décharge simultanée des 2 hémisphéres cérébraux sans point de départ focal 
e Altération de la conscience et manifestations motrices bilatérales 
e Anomalies EEG percritiques bilatérales symétriques et synchrones 


e _CRISES GENERALISEES TONICO-CLONIQUES® 
> Les plus fréquentes 
=_Début brutal par une PCI et chute traumatisante sans pâleur 


> Phase tonique : 10 — 20 sec EEG 
= _ Hypertonie généralisée en flexion puis en extension, trbles végétatifs 
(cyanose, tachycardie, HTA, sueurs, hypersalivation, apnée), morsure latérale Phase tonique 
de langue incste. Activité rapide 
> Phase clonique : 30 sec 
= __Secousses musculaires rythmiques bilat et généralisées d’intensité Phase clonique 
progressivement décroissante. Polypointes et_ 
> Phase post critique ou résolutive PPOndes généralisées 
=__ Plusieurs min, coma hypotonique, reprise bruyante et ample (stertoreuse) de Post critique 
la respiration ; urination incste. Ondes lentes pouvant 
> Retour à la conscience progressif, confusion post-critique, amnésie de la crise persister plusieurs jours 


e _ABSENCES® 
Suspension brêve de la conscience => rupture de contact et amnésie de la crise surtt chez l'enfant (3-12 ans) 
= Absences typiques 
a Début et fin brusques® 
a Durée : 10 sec? environ, pas de chute® 
a peuvent s’y associer des myoclonies, une atonie, une hypertonie, des automatismes : discrets® 
a Anomalies EEG typique : Décharge régulière de pointes-ondes de grande amplitude à 3 cycles /seconde 
bilatérales et symétriques percritiques de début et fin brusques 
= Absences atypiques : 
a Début et fin + progressif 
a + long (1-2 min) 
a hypotonie (=> chute) 
a aspect EEG atypique 
a avec signes associées marquées : myoclonie, atonie, automatisme 


e _CRISES MYOCLONIQUES®, CLONIQUES (ENFANT), TONIQUES, ATONIQUES 

> Les myoclonies : 
=_Seules les myoclonies massives® et bilatérales® entrent dans le cadre des épilepsies généralisées primaires® 
=_Secousses musculaires brèves®, prédominant aux mb sup et au niveau prox, en extens® ou en flex®, provoquant 

aux mb sup un lâchage ou une projection de l'objet tenu entre les mains, et aux mb inf une chute brutale? 

= Pas de trouble apparent de la conscience 
= Spontanées ou provoquées par des stimulations, en particulier visuelles (SLI) 
=_Myoclonies sont + fréquentes au réveil® 
= Les secousses myocloniques de l'endormissement ne sont pas de nature épileptique® 

> Crises atoniques 
=_ Perte brutale du tonus postural, entraînant le + svt la chute, sans prodromes 
= Suspension brève de la conscience 
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Diagnostic différentiel 
> _Devant crise partielle simple : AIT, aura migraineuse, hystérie, attaque de panique, psychose, terreur nocturne, 
somnanbulisme, mvt anormaux (dyskinésie, dystonie…) … 
> _Devant crise partielle complexe : agitation, troubles métaboliques, toxiques 
> _Devant crise généralisée : syncope vagale ou d'origine cardiovasculaire (orthostatique, cardiogénique) 


Contexte : Hyperémotivité, ATCD lipothymie, adolescent ou un adulte jeune (vagal), ttt hypoTA ou 
neuroleptiques (orthostatiques), Cardiopathie ou de troubles du rythme cardiaque (cardiogéniques) 

Circ. déclenchantes : Émot®, douleur, rotat® cÉphalique ou stimulation cutanée cervicale (rasage) (vagale), 
orthostatisme / lever nocturne 

Chute hypotonique avec pâleur® et retour à une conscience normale en quelques secondes® + Absence de 
mouvements pendant PC (mais syncope prolongée peut comporter un bref spasme tonique suivi de quelques 
clonies des membres supérieurs qui précèêdent immédiatement le retour à la conscience, syncopes 
“convulsivantes" liées à l’anoxie cérébrale) 

Bradycardie permanente, hypotension orthostatique sans tachycardie compensatrice, extrasystoles… 
ECG + Holter ECG ou enregistrement du faisceau de Hiss utile si suspicion de syncopes par BAV (Stokes- 
Adams) 

Aspect EEG particulier au cours des syncopes vagales déclenchées par la stimulation sino-carotidienne ou la 
compression oculaire, avec ondes lentes diffuses, voire dépression transitoire de l'activité EEG dans les 
syncopes prolongées 


Etat de mal épileptique 
e crise > 30 min ou crises rapprochées sans retour à état normal entre les accès. 


e ETAT DE MAL CONVULSIF 


Succession de crises le + svt tonico-cloniques généralisées d'emblée, ou parfois secondairement 
Urgence thérapeutique mettant en jeu le pronostic vital immédiat et fonctionnel neurologique. 


e ETAT DE MAL A EXPRESSION CONFUSIONNELLE 
> Etat d’absence : Confusion fluctuante svt associée à des myoclonies périorbitaires 
> Etat de mal partiel complexe : Confusion fluctuante associée à troubles thymiques ou d'allure psychotique et des 
automatismes 
> EEG permet une caractérisation précise 


CAT - posologie médicamenteuse 
e EN URGENCE 
> Etat de mal épileptique® 


Hospit en réa 

LVAS, Guédel, O2 masque, intubation + aspi £ ventilation assistée, scope, VVP, glucosé si hypoglycémie 
BZD : Clonazepam (RIVOTRIL?®) 1 mg? ou diazepam (VALIUM) 10 mg IVLent sur 2 min 

A renouveler 10 min + tard si échec 

Surveiller fct respi, risque d’apnée au BZD (intérêt de P’IVL) 

Lorsque crise stoppée et/ou dose de 2 mg de Rivotril atteinte, assoc systématiq d’un 2°"° antiépileptiq IV : 
a Soit phénytoïne® (DILANTIN) 16 mg /kg en IVL sous scope ECG +++ 

a Soit phénobarbital? (GARDENAL) 20 mg/kg IVL sur 20 min 

a Soit valproate (DEPAKINE) 15 mg/kg [VL sur 5 min (pas d' AMM ) 

Si échec : PENTHOTAL? 50-100 mg IVL puis 1-2 g/j IVSE (surveillance respi stricte) 

En dernier recours, HEMINEURINE? solution 1,5% IV 100 gouttes/min pendant 5 min puis 20-40 gout/min 


Equilibration hydroélectrolytique, correction trbles métaboliques et hémodynamiques éventuels 
Si fièvre, ttt antipyrétique (Aspégic 500 mg IVD / 4h) 

Lutte contre oedème cérébral : Solumédrol? 40 mg IV, 3 — 4 fois/jour 

Surveillance? (FC, TA, FR, scope, température…) 


> Crise partielle ou généralisée 


Mesures de protection avec mise en décubitus latéral de sécurité pr éviter un accident, un traumatisme, une 
inhalation 
Surveillance, Atmosphèêre calme et rassurante 
Crise isolée : tt symptomatique, non systématique, utile au décours d'un 2" épisode 
Succession de crises rapprochées / crise prolongée : 
a BZD d'action rapide (clonazépam 0,5-1 mg ou diazépam 10 mg en IM ou IVL (2 à 5 min) renouvelable 
après 20 min si la fonction respiratoire est normale), puis dégression rapide des BZD pdt qq jours 
Ttt spécifique du facteur déclenchant débuté dès que possible (antibiotique, antipyrétique, glucosé…) 


5/5 
e EN FONCTION DU CONTEXTE 
= Crise chez un épileptique connu : rechercher un facteur déclenchant (alcool, inobservance thérapeutique, 
manque de sommeil), £ surveillance du ttt par dosages plasmatiques 
= Crise en contexte d'agression cérébrale aiguë (AVC, tumeur, traumatisme, infection.) => traitement 
étiologique + symptomatique de la crise (prévention des récidives) 
=_ Une crise partielle complexe en contexte fébrile impose la PL (méningo-encéphalite herpétique) après TDM 
= Examen neuroradiologique® (TDM ou IRM) pour les patients âgés de plus de 18 ans? ou pour les crises 
partielles de l'enfant 
=_Crise convulsive sur OH (intoxication aiguë, sevrage et Ééthylisme chronique) = Dgstic d’ élimination 


e EDUCATION DU PATIENT INDISPENSABLE 
= Eviter OH, prise de médoc sans avis médical 
= Eviter les activités à risque : 
a alpinisme, plongée 
a conduite poids lourd, véhicule collectif, automobile en théorie interdite avant 2 ans sans crises . En pratique 
selon l'avis du spécialiste. 
= Métiers légalement interdits => reclassement professionnel 
a Instituteur 
a Conducteurs poids lourds 
a Armée 
a Travail à air comprimé 
= Eviter les postes de « sécurité » 
=_Rythme de vie et de sommeil régulier 
= Si désir de grossesse => avis du spécialiste 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 99,, Medline, Hoescht, QCM Intest 2002, MédiFac, Intermed 
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Niévralgie du frijamzau Q 235 


Maladie de Trousseau, Tics douloureux de la face 
Diagnostic clinique (Névralgie essentielle — Névralgie symptomatique) 


Anatomie fonctionelle du V : nerf mixte 
e SENSITIF 


Encoche massétérine — 


3 branches : 
- N.ophtalmique V1 — rentre ds crâne par fente sphénoidale 


-N.maxillaire V2 — par grand rond 
- N.mandibulaire V3— * ° “_par trou ovale 


Gagnent ggl de Gasser (face antérosup du rocher partie int ) = corps 


cellulaires des neurones sensitifs 

Puis la protubérance et se divise en 2 branches pr 3 noyaux: 

-N spinal du V : Bulbe + C1 C2 C3 : sensibilité thermoalgique 

-N principal du V : Protubérance : tactile discriminative 

-N mésencéphalique : Fibres de la Sensibilité proprioceptive des 
M.masticateurs . chemine avec le V moteur 


Territoire du V1 Territoire du V2 Territoire du V3 
Front et partie ant du scalp,paupière sup Paupière inf, partie sup de la joue, aile du R temporale, partie inf de la joue, lèvre inf, 
8 e nez, lèvre sup, sinus maxillaire menton, gencive et dents inf, muqueuse 
Orbite, cornée, dos du nez À : 
; En ze Gencives et dents sup, voute palatine, jugale 
Sinus frontal, sphénoidal, ethmoïdal 
mugqueuse nasale 2/3 ant de la langue (sf gout) 


e MOTEUR 
=_Noyau moteur du V est à la partie moy de la protubérance 
= La racine motrice passe sous le ggl de Gasser puis s’unit avec le V3 et sort du crâne par le foramen ovale. 
=___Innervation motrice des M masticateurs : masséter, mylo-hyoïdien et temporal 


Neévralgie essentielle du V 


> Etio: 
= _ Essentiel = absence de cause détectable mais langio-IRM a récemment mis en évidence une compression du V par 
PA.cérébelleuse superieure à sa sortie du TC ds la gde majorité des névralgies dites essentielle. 
> Clinique: 
=__ Terrain : Femme 2*** (sex ratio 3 pr 1) > 50 ans 2*** 
= Signes fonctionnels 


a Type: décharge électrique ou de pigûre d'aiguille => type dl de désafférentation @ 

OQ _Début brutal ® 

A _Survenue spontanée ou facteurs déclenchants : parole, mastication @, effleurement zone gachette cutanée ou 
mugqueuse @*** ds le territoire où la dl est ressentie (periode réfractaire) 

a Intensité +++ => grimace = contraction musculaire => tics douloureux @ 

a Topographie : Ijs unilatérale au début ®, le + svt une seule branche® V2 @> V3 > > jamais V1 Q, jamais les 3 

branches ® 

0 Salves: Accés brefs < 2 min ® avec intervalles libres de toute douleur de 1 à plusieurs par jours pdt une periode 

d’au max qq semaine. 

Q Douleur diurne ; pas d’accés nocturne 

UQ Signes associés : qq manif vasomotrices discrêtes possibles au décours d’un accés douloureux. 

= Evolution 

OQ La douleur peut gagner les autres territoires du V du même côté avec possible bilatéralisation (rare) au cours de 

Pévolution. 

AQ Les periodes douloureuses st séparés par des periodes de rémission totale @ qui dure de qq mois à qq années. 
Au fur à mesure de l’évolution elles st de + en + courtes. 

Q Tendance à s’aggraver avec le temps 

=__ Examen neuro 

Il est normal (à part la zone gachette) ° 

Réflexe cornéen toujours conservé @ 

Aucun déficit sensitif @ 

Autres paires craniennes sans anomalie : surtt Vllet VIII 


OD 
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> Prise en charge thérapeutique (hp) 
= ___Carbamazepine @**** (Tegretol®) en 11° intention : augmentation progressive des doses, dose minimale d’entretien pdt 
qq mois puis diminution progressive jusqu’à larrêt en l’absence de récidive douloureuse. Efficace ds 75% des cas. 
=__ Si échec ou intolérance : phénytoïne (Dihydan®) ou clonazepam (Rivotril®) 
= _ Si rebelle au ttt médical : Thermocoagulation du ggl de Gasser percutanée sous contrôle stéréotaxique 2 
= __ Si échec ou récidive et meé d’une compression sur angiolRM : décompression chirurgicale du nerf. 


Neévralgie symptomatique du V 
> Etio: 
= __ Une lésion du V en un point quelconque de son trajet périp ou central peut être à l’origine d’algies faciales. 
= ___Tronc cérébral 

OQ SEP? 
OQ Tumeurs du TC 
OQ AVC ischémique vertébrobasillaire => Sd de Wallenberg 
OQ Syringobulbie 
= _ Angles pontocérébélleux 

AQ _Neurinome de l’acoustique @ 

OD Autres tumeurs de PAPC : méningiome ; choléstéatome 
DO Anévrisme du tc basilaire 
DO Zona du ggl de Gasser 
= _ Sinus caverneux 
OQ Méningiome du sinus caverneux 

A Anévrisme CI intracaverneux ® 

OQ Thrombophlébite du sinus caverneux 
= _ Base du crâne et massif facial 
Tumeur de la base 
Méningite carcinomateuse 
Fracture de la base ou du massif facial 
Impression basilaire (Paget...) 
Tumeur des sinus et sinusites 


ODD 


a Collagénose : Lupus, sclérodermie, Goujerot-Sjogren P, Sd de Sharp (lupus + sclérodermie + polymyosite) 
Q Sarcoidose 


> Clinique: 
= __ Terrain : chez un jeune, rechercher tjs une étiologie => SEP, connectivite… 
= __S’oppose point par point à la névralgie essentielle 
Accés douloureux sur fd douloureux permanent 2 ou de paresthésies => pas d’intervalle libre 
Paroxysme non obligatoire 
Atteinte initiale du V1 ou des 3 branches d’emblée 
Pas de zone gâchette 
Déficit sensitif et/ou Réflexe cornéen aboli et/ou moteur du V : absence de contraction du masseter et du 
temporal lorsque lon sollicite une forte striction de la mâchoire ; lors de ouverture de la bouche, il y a une 
déviation de la mâchoire vers le côté spécialisé. 
Q Autres S neuro d’atteinte neurologique 


ODD 


> Prise en charge thérapeutique (hp) 
=__Ttt ambulatoire 
=___Ttt symptomatique identique => action sur la composante paroxystique 
= __Titetio 
= ___Si fort argument en faveur d’une collagénose, on peut se passer de ’ IRM sinon il faut le faire devant un tel tableau => 
Cf Helene Jafari 


Diagnostic différentiel 
> Algie vasculaire de la face 

= Terrain : Homme ® (sex ratio 3 pr 1) ; adulte jeune (> 20 ans) ° 

= _ Signes fonctionnels 
a Type: Brulure, déchirement très intense d’emblée maximale pulsatile @ 
a Topog : Strictement unilatérale 9, tjs du même côté (d’un accés à l'autre) = au niv R° orbitaire @ + supraorbitaire 

avec irradiation vers front, tempe, joue, gencive sup = non limité à un territoire du V 

0 Durée: Accés + prolongé : 30 min à 180 min @, plusieurs fois par jours, à heure fixe 2, volontiers nocturnes 
a SA : manifestations neurovégétatives homolat contemporaines ® 


EN 
EN 
EN 
EN 
= Evolution 


Larmoiement @, hyperhémie conjonctivale, oedeme palpébral 
Congestion nasale puis rhinorrhée unilat 2 

Hypersudation, rougeur de l’hémiface @ 

+ CL, Bernard Horner ++++ @ 


Q Le + svt periodique (90%) avec periode douloureuses de 2 sem à 3 mois avec intervalles libres (=> plusieurs 
années) 


Q Forme chronique : Accés douloureux quotidien pdt plusieurs années. 

=__ Traitement 

Q Eviter OH (f.déclenchant) 

a Ttt des accés : DHE, Sumatriptan 

a Ttt de fond en periode douloureuse : Methysergide @ (Desernil®) ou Avlocardyl ° (Prednisone ou Verapamil ?) 
a Ttt des formes chroniques : Amitryptiline, Lithium ou Indocid 


> _Algies faciales d'origine ORL : sinusites aiguës; la douleur n'est pas paroxystique et sa topographie n’a pas de 
systématisation neurologique. 
> Algies ophtalmologiques (glaucome aigu) 
> _Névralgie essentielle du glossopharyngien 
= __La douleur siège à la base de la langue, à ’'amygdale, à ’hypopharynx, elle irradie à oreille, et elle est déclenchée par la 


déglutition. 


> Algie psychogène 


Source : Fiches Rev Prat, Conf Jafari, Med Line Neuro, Fiche Hoechst, RDP, QCM Intest : de nbx QCM mettant svt en 
parallèle algie vasculaire et Nevralgie du V. 
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AleooÂisme Q 236 


Dose légale 0,5 g/L Délit Premiére toxicomanie en France 
Teneur moyenne en alcool 


Quantité d'alcool = Vol. absorbé (mL) x densité OH ( 0,8 ) x degré volumique en boisson pur absorbé en g 


= Alcoolémie x Poids en Kgx0.7( Set 0.6 (©) 


Ex:1L de vin à 12° => 1 000 mL x 0,8 x 0.12 =96 g ; 1 verre d’OH = 10 g = 70 Kcal 


1 verre de vin (10 cl) 
1 chope de bière ( 25 cl ) 


1 coupe champagne 12 ° ( 10 cl) 
1 verre Whisky pur 40 ° (5 cl) 
1 verre Pastis 45 ° ( 3cl dilué) 


Valeur énergétique 
> 1gd'alcool =7 Kcal 
> 1gde glucose = 4 kcal (vin rouge = traces, vin blanc = 40 g/L, bière = 30 g/L) 
Ex: 1 L de vin blanc à 12° => 96 x 7 (alcool) + 40 x 4 (sucre) = 832 Kcal 


Cinétique de l'alcool 
=__ Absorption digestive rapide par diffusion passive (surtt duodénum puis estomac et grêle) : facteurs de variat® 
sk Ralentissement : toute ingestion alimentaire (surtt corps gras) 
sk Accélérat® : gastrectomie, vagotomie, pyloroplastie, boissons gazeuses, sels alcalins, à jeun/non dilué 
sk F génétiques : activité enzymatique variable 
sk Médicaments : Anticholinergiques, pyrazolés, antiH®: ralentissent absorption 
=__ Distribution à tous les tissus (= eau) par diffusion passive 
« __ Elimination directe (urines, larmes, respiration) => 10 % + oxydation à prédominance hépatique=> 90 % 
sk 3 systèmes hépatiques en jeu : 
o Alcool déshydrogénase (la principale chez le non alcoolodépendant) 
@ 2 voies accessoires : Système microsomial d'oxydation de l'éthanol (MEOS), et le système de la 
catalase (pr buveurs chroniques) 
sk Dégradation de l’éthanol en acétaldéhyde par ces enzymes, qui est un produit très toxique qui est 
immédiatement transformé en acétate par l’acétaldéhyde déshydrogénase. Il rejoint ensuite le cycle de 
Krebs ou la synthêse des lipides via l’acétylCo A. 
=__ Alcoolémie maximale 30 à 60 min aprés ingestion selon la vitesse d’absorption 
= _ Décroissance de l'alcoolémie de 0,15 g/ L / h selon Equation type Michaelis-Menton (cinétique saturable) avec 
une portion linéaire et une portion exponnentielle (pr OH < 0.3 g/L). 
= __Taux d’alcoolémie dépend : sexe, poids, à jeun ou non, rapidité d’absorption. 


Epidémiologie de la consommation d'alcool en France 


e _CONSOMMATION 
=___gième pays consommateur au monde? avec + 13 L / an / habitant de > 14 ans après la Russie (entre 10 -202). 
sk prédominance en : Bretagne, Normandie, Nord-est, outre-mer 
sk Baisse +++ pr le vin depuis 20 ans, moins importante pr autres types d’OH en France. 
=___Consommateurs : 
sk 5 millions de personnes ayt difficultés médicales, psy ou sociales dues à ’OH : 
© 3,5 M de buveurs excessifs et 1,5 M d’alcoolodépendants 
© Baisse de la proportion de buveurs réguliers, augmentation des buveurs occasionnels 
sk Qui ? 
© Buveurs excessifs : Un homme qui boit régulièrement + de 4 verres standards / j (30 % des {) ou 
une femme qui boit + de 3 verres standards par jour (10 % des ©). Ils st cpdt encore capable de 
contrôler leur consommation et assez bien insérés socialement. 
Sexe : Alcoolisme féminin en croissance (Alcool fort) 
Age : Diminution de la consommation chez les jeunes, par contre la consommation globale 
augmente constamment avec l'âge pr les Á, et pr les © : stabilisation à 50 ans. 
9 Age moyen 1i"° prise : 15 ans ; 1ir* ivresse aigue : 16 ans 
© Age moy OH chronique : 40 ans 


© © 
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e _MORTALITE: 

= 402 à 50 000 DC /an imputable directement à POH (10 % mortalité globale = 1 mort sur 10 ! !) 

sk 13 000 K VADS (en progression chez la ©) 

sk 12 000 psychose chronique, cirrhose OH (10 000) 

sk 25 000 par accidents de la route (40 % des accidents mortels), par accidents de travail (20 % d’entre eux), 

suicide (RR x 4). 

= _ Globalement mortalité en régression ds les 2 sexes depuis 25 ans. 
=__ Concerne entre 45 et 54 ans, 20% de la mortalité masculine? 


e _MORBIDITE 
"20 % dela clientèle d’un généraliste 
= _15à30 % des hospitalisations qui st en moy + longues. 


e COUT GLOBAL EST ELEVE : 
= __Mortalité, morbidité, absentéisme, Accident du travail, AVP, délinquance, suicide, … 


Pathologies liées à la consommation d'alcool en France (cf Q 237) 


Dépistage de la consommation excessive d'alcool 
= Elle doit se faire au cours de toute consultation médicale par l’évaluation de la consommation quotidienne 
en OH : il s'agit de dépister les patients à risque : les buveurs excessifs (cf ci dessus) 
=__Risque élevé à partir de : 
sk 280 g/semaine (4 verres / j) chez l'homme et 210 g/sem chez la femme (3 verres/j) => ne pas dépasser 210 
g/sem (3 verres/j) pr Â et 140 g/sem (2 verres/j) pr ©. 
= __Dépistage de lalcoolodépendance : 
“& Un test simple peut être proposé, il consiste en un test d’abstinence de 3 jours avec bonne hydratation. 
= __ Arguments cliniques de intoxication OH aigu et chronique.(cf Q 237) 
= __ Arguments biologiques : dosage de la y GT, et VGM 


Aspects médico légaux 
e _CONSTATATION MEDICALE DE L’ETAT ALCOOLIQUE 


u 
“ Vérification médicale obligatoire : Mort par crime ou délit ou AVP et en cas d’ AVP corporel 
“& Infraction ou accident sans dommage corporel où l'auteur semble être alcoolisé 
sk Contrôle préventif (décision du procureur de police avec date et lieux défini) 


sk Ethylotest : Virage coloré indique sa positivité. Ne pas s’y soumettre n’est pas une contravention mais 
impose, comme la positivité, de faire un des 2 tests suivants. Si test négatif, aucun contrôle obligatoire 

sk Ethylométrie : Dosage simple ds l'air expiré effectué par officier de police à l'aide d’un appareil 
homologué. Si sujet le désire, 2ièm® mesure de vérification. Pas d'examen clinique. 

sk Alcoolémie avec remplissage de la fiche B par un médecin réquisitionné ds les 2 seules conditions 
suivantes : positivité de l’un des tests suivants ou refus du test. 


& Fiche A : un officier de police la remplit (circonstances de l’accident, comportement de la personne) 

sk Eiche B : Réquisition d'un médecin pour examen clinique (fiche B) et prise de sang (matériel de 
prélévement (tampon sans alcool) fourni par l'autorité requérante avec un prélévement de sang dans 2 
flacons remis sous scellés) qui ne peut être fait unique”®“"' par le médecin. Prélèvement d’au moins 12 cm° 
L’officier de police doit assister à la prise de sang et non à l’examen clinique. 
Le médecin ne peut refuser (sf 3 possibilités cf > 391) , même s’il s’agit d’un de ces patients. 

sk Fiche C : Résultat de l’alcoolémie 

“ Fiche A et B => DDASS ; Fiche C => Commission de suspension du permis de conduire 

sk Un médecin expert désigné établit un rapport final qui sera transmis au procureur de la république et au 
directeur de la DDASS. 

sk Possibilité de réaliser ds un délai de 5 j, un nouveau dosage ou contre expertise par un autre biologiste 
agréé à la demande du procureur, juge d’instruct®, intéressé. Dosage dans l'air expiré : pas de contre 
expertise possible 
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he Counséquence de la conduite em état d'ivresse > 0,5 g/l > > 2 verres pr 2 soit 20 g 
— > 3 verres pr Á soit 30 g 
Dssang: |20.5 g/L Contravention Retrait de 3 points 
Ds air expi |> 0.25 mg / L Tribunal de Police Amende 600 à 2500 


Dssang: | 20.8g/L Délit 
Ds airexpi [> 0. 4mg/L 3 
Tribunal correctionnel 


Retrait de 6 points 
Suspension de permis 


. 6 AE Au max : 2 ans de prison et 
Refus de la prise de sang | Inscrit sur casier judiciaire 30 000F d'amende. 


& Rétention immédiate du permis + immobilisation du véhicule + suspension du permis (si preuve 


alcoolémie Élevé en moins de 72 h) au max de 2 mois. 
Annulation du permis de conduire : Si condamné pr blessures corporelles, homicide involontaire 


ou récidiviste. Délai de 3 ans sous réserve d’un examen médical et technique. 
& OH: F.aggravant dans les atteintes involontaire à l’intégrité corporelle : Si ITT > 3 mois => x 2 les 


peines si OH. 
= Nul ne peut être contraïat à subùr ua alcootest ou prise de sang : Le refus de l'alcootest ne constitue 


pas une contravention, en revanche le refus de la prise de sang constitue un délit. 


e _OBLIGATION LEGALE DU TRAITEMENT DES ALCOOLIQUES DANGEREUX PR AUTRUI. 


n _Laloi de 1954 ne sembla plus être em vigueur : pas de signalement possible de Palcoolique 
dangereux par le médecin. 


n Signalement à la DDASS 


sk Par autorité judiciaire à l'occasion de poursuites (AVP, délit) 
sk Par services médicaux et sociaux 


r_Réalisation d'un certificat médical momimatif et descriptif déerivant Pétat alcoolique et le risque 
de danger par wa médecin agrée inscrit sur une listé établit par le préfet.. 
Procédure 


sk Enquête sociale : vie familliale, professionnelle et sociale 
sk Examen médical par expert désigné sur une liste de la DDASS. 
n_Propesitiens : 


sk Médicales: 
© _Maintien en liberté sous surv d’un dispensaire d’'hygiène sociale + assoc Anti-OH, 


© _Hospitalisation ds un service de désintoxication ou en milieu Y aprés HDT ou HO. 


sk Judiciaire : 
o Alcoolique dangereux reconnu par le juge doit être placé de un centre de rééducation spécialisé pr 


6 mois. (En désuétude car 1 centre en France). 
© Mesures temporaires pouvant être décidé par le juge : Eviction des emplois de sécurité, retrait 
permis de conduire, de chasse, placement des enfants, séparation de la famille. 


e IVRESSE PUBLIQUE MANIFESTE 
=H foìs : contravention + chbre de dégrisement + Ex Médical : certificat de non hospitalisation 


= Récidive: pelit = possible peine de prison 
Structures de prise en charge (cf Q 238) 


Source : Fiches Rev Prat, KB psy, Conf Hippo SP 2000, Cours Santé pub 2001,cours Toxico 99-00, Cours SP Rennes 98, Code 
de la route 
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Alegaiisme infoxieation alguë «f chroniguk Q 237 


Excitation psychomotrice, Coma hypotonique, Convulsion, Macrocytose, Gamma GT, Syndrome confusionnel 
Regarder kb de psy : alcoolose et alcoolite 


Diagnostic de l'intoxication aiguê 


e IVRESSE SIMPLE OU TYPIQUE 
n= Ebriété =0.8à2g/L 
5 Excitation psychomotrice (désinhibition, logorrhée, euphorie alternant avec tristesse, familiarité) 
5 Haleine et vomissement cenolique 
5 Polyurie-polydypsie (inhibition sécrétion ADH par OH) 
5 Tble du jugement, de la mémoire, de la vigilance 
n__Ivresse =2à3 g/L 
5 Tble majeur du jugement, de la mémoire, de la vigilance 
5 Incoordination motrice = Sd cérébelleux 
5 Troubles du comportement : agressivité +++, désinhibé +++ 
& Mydriase, tachycardie 
e IVRESSE ATYPIQUE 
= _ Excitomotrice : Raptus impulsif et violent : hétéro-agressivité 
= _ Hallucinatoire : Hallucinations visuelles et auditives dramatiques 
= __Délirante : Délire interprétatif : autodénonciation délirante avec menace suicidaire, persécution, jalousie, 
mégalomanie. 
= Elles st + prolongés, se terminent svt par un coma avec amnésie post critique, tendance à la récidive 
e _COMA ETHYLIQUE = > 4 g/l. > bilan à faire cf Q 045 
= Coma calme hypotonique sans signe de localisation (ROT diminués ou abolis) 
= __Hypothermie avec mydriase bilatérale peu réactive 
=__Polyurie, bradycardie, HypoTA (hypovol. absolue : polyurie, sueurs, vomissements ; relative : vasoD par OH) 
=_ Crises convulsives traduisant l'hypoglycémie 
=__ Eventuelle dépression respiratoire, respi stertoreuse 
=> Toujours éliminer une autre cause ds le contexte : post traumatique, hypoglycémie, acidocétose 


e COMPLICATION D’UNE INTOX AIGUE MASSIVE 
= __Métabolique 
& Rhabdomyolyse (hyperK+, IRA) 
& Hypoglycémie (=> convulsion) et acidocétose 
= Fonction vitale 
& Collapsus vasoplégique 
5 Dépression respi et pneumopathie d’inhalation 
= __Effet toxique direct forte quantité d’alcool 
5 Hépatite alcoolique aigue 
& Pancréatite alcoolique aigue 
= __Polyintox (médoc :IMV, toxique) 


e BIOLOGIE DE L’INTOXICATION AIGUE 
= __ Thrombopénie (aigue = toxicité médullaire directe ; chronique = hypersplénisme sur HTP) 
=__HLPN (! Hépatite OH aigue) 
= __Hypoglycémie 
= _ Hyperkaliémie, Acidose 
= _ Hémoconcentration => Déshydratation globale (DIC => ADH abaissé et DEC) 
=__ Dosage d'alcool dans air expiré et alcoolémie 


e TOXICITE DE L’ALCOOL 
=__Augmente avec l’âge, grave chez enfant (dose létale > 2e/L) 
=__Ttt par Espéral (QV indicat®) 
= autres médocs associés (ex : Carbamate : plus indiqué) 


2/3 
Traitement de l'intoxication aiguê 


e IVRESSE SIMPLE : 
=__Repos, surveillance simple jusqu à régression des signes en 4 à 6 h, hydratation 
= PAS DE PSYCHOTROPE 
e IVRESE ATYPIQUE : 
= ___Hospitalisation (Medecine ou Y, au besoin HDT, HO) 
= __Psychotrope IM : BZD (Valium) + Droleptan (NL) 
= __Réhydratation 
= _Prévention du Sd de sevrage au besoin (seulement si intox chronique avec suspicion d’alcoolodépendance) 
e COMA ETHYLIQUE : TTT SYMPTOMATIQUE 
= __Hospitalisation en urgence en réa, conditionnement, mesure de prévention de Réa 
= _LVAS, O2, ventilation mécanique 
= __Réchauffement si besoin, ttt convulsion si besoin 
= __Resucrage si besoin => glucosé 
= __Remplissage si besoin, Equlibre hydroélectrique 
= __ Apport systématique de B1, B6, PP (apport glucosé après apport de vitamine) 


Diagnostic de l'intoxication chronique 


e INTERROGATOIRE 

=__Consommat® alcoolique hebdomadaire (> 280 g/ sem pr Á ; > 210 g/sem pr ©) => Consommateur à risque 
e CLINIQUE 

= _ Visage (congestif, Érythrose faciale, telangiectasie, acné, rhinophygma, parotidose bilat) 

=__ Conjonctives (injectés, ictériques, yeux globuleux, oedême palpébral inferieur) 

= Langue (enduit jaunatre, rouge, tuméfiée) 

=_ Tremblement : bouche, langue, extrémité à distance prise d’OH (matinal) => prise d'alcool matinale: Alcoolo- 

dépendance. 
=> Ces 4 données interviennent ds une grille d’évaluation de Le Gô. 

= _ Haleine énolique, malodorante 

= __Mauvaise hygiène 

= __Sueurs ++ 

= Anorexie, dénutrition, pituite matinale 

=_Tble sexuel : impuissa nce, baisse de la libido 

=__Insomnie, cauchemar, agitation, irritabilité, dépression 

=_Tble de la mémoire, de l'attention, de perception 

=___Crampes, douleurs musculaires, M' de Dupuytren 
e BIOLOGIE 

=_Macrocytose > 100 fl ou p° => Délai pr se normaliser : 1 mois 

" GammaGT : > 28ui/L Q ;> 38 ui/L à => : 1à2sem 

=__Hyperlipidémie (HyperTG IV? : 10 à 20 % des OH), 

=__A dose modérée, augent le taux d’HDL. 

=___Hyperuricémie 

= __Urée basse 

= Rapport IgA/transferrine > 2 tÉmoigne d'une atteinte hépatique alcoolique au stade infraclinique. 


e Ne pas oublier de mentionner possible signes cliniques et biologiques S d’IHC, HTP et d’intox aigue. 


Pathologies liées à la consommation d'alcool en France (as intitulé Q 236) 


__Digestive | _Hépatique | Métaboliques 


-Gastrite, RGO -Stéatose® -hypoglycémie® 

-RVOesophagienne® -Hépatite AA® -hyperTG?, X de Zieve 

-pancréatite A / PCC? -Cirrhose? et ses -hyperuricémie 

-parotidomégalie® complications -carence vitaminig : folate, B1, B6 

-parotidite -CHC? -acidocétose : OH + jeûne 
-Hépatome® 


__CardioV | Grossesse __ | Neuro psy => Q 222 


Polyneuropathie®, NORB? 
DT, Démence, convulsions®, 
HSD, dépression 
Encéphalopathie GW? 

X de Korsakoff 
Marchiafava Bignami 


CMNO?@ Malformation, RCIU, 
ACFA® dysmorphie CF, 
Protecteur athérome : retard mental 
élève HDL à faible dose Avortement, préma, 
hypotrophe, HRP 


Traitement de l'intoxication chronique (cf Q 238) 


Source : Fiches Rev Prat, Med Line neuro, KB de psy, Impact HGE, RDP 98, 


Thrombopénie® 
Leucopénie, HLPN 
Carence en folates 
Tble coag (IHC) 
Macrocytose® 
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K cesophage ® 
K VADS® 

K estomac: 
cardia® 
CHC? 


Violence, sévices à 
enfants 
Tentative de Suicide 
Absentéisme 
ADT et AVP 
Delinquance 


Impuissance 
J libido 


Mécanique 


v. 15 (02/11/2017 23:37) 


* 
Aleusolisme : syndrome de sevrogt Q238 
Delirium tremens, Urgence, Benzodiazépines, Réhydratation, Prévention, ! ! ! CHEZ LE CIRRHOTIQUE !!! 


e _URGENCE MEDICO PSYCHIATRIQUE car le délirium tremens entraîne une mortalité de 10 % 
e _UNDELIRUM TREMENS EST FEBRILE® +++ 


Diagnostic 
e CIRCONSTANCES 
= Forte dimaönutiom ou arêt brutal de la prise d°OH chez ua alcoolique chronique : s?en méfier au cours 
d’une hospitalisation, d’une infection sévère, d’un trauma cranien chez tout OH. 
e DIAGNOSTIC POSITIEF 


__Délaide8h | _____ 12à4hb | ________2-3japrèssevrage | 
Sueurs nocturnes et matinales Neuropsychiatrie Sd confusionnel très net constant : 
Discrets tremblements fins | Tremblement: mains, paupières, lêvres | DTS +++, inversion du cycle nycthéméral, insomnie 
distal et d'action? Angoisse, agitation, irritabilité ; Délire onirique : illusion, hallu visuelles, auditives et 
hyperémotivité cénesthésiques, terrifiantes vespérale zoopsique ou 
Insomnie et cauchemars £ DTS professionnelle avec vécu angoissant. 
Céphalées, crampes Tble neuro : Tremblement généralisé, dysarthrie, 
Déshydratation incoordination motrice, ataxie. 
Sueurs abondantes, soif, anorexie | NeuroV : Hyperthermie® centrale (pas sur la 
vomissement, diarrhée déshydration), sueurs profuses, tachycardie, hypoTA 
tachycardie, HTA Déshydratation globale: 


=> Crises convulsives peuvent survenir à tous les stades 


Toujours rechercher un facteur déclenchant ou un facteur favorisant : 
=> traumatisme, infection, intervention chirurgicale, … 


e COMPLICATIONS 
=__ Collapsus par déshydration aigue 
=__Actes agessifs (auto ou hétéro) 
= _ Suicide 


Traitement et structures de prise en charge 
> L’apparition d’un Sd de sevrage (DT ou préDT) impose une prise en charge thérapeutique. 
> Par contre, la décision de sevrage programmé chez un alcoolique chronique ne doit pas être prise dans 
Purgence. Elle doit se faire dans le cadre d’une prise en charge globale médicopsychosociale. 


e _PREVENTION D’UN SD DE SEVRAGE OH AU COURS DE TOUTE HOSPITALISATION 
= __Réhydratation + correction Tble hydroélectrique + apport vitaminique 

Oo Par voie orale ou IV si impossible, rÉhydratation abondante 

o G5 500 ml +2g NaClet1gKCIx8à10=4à6l/24h (bouillon de légume et jus de fruit) 

o Bl(thiamine = 500mg/j ) : la seule à Être dans ANAES 1999 per os 

o B6 (pyridoxine = 500 mg/j), B12 (1000ug /j), PP (B3 = protégeant de la Pellagre : 0,25 g/j) 

n= _Sédation: 

Oo Les BZD sont aujourd'hui le ttt médicamenteux de 1i* intention du Sd de sevrage OH ; elles réduisent 
l'incidence et la sévérité du syndrome de sevrage, des crises comitiales et du DT. Les BZD à T % 
longue comme le diazépam préviennent mieux les crises comitiales, mais présentent un risque accru 
d'accumulation en cas d'IHC. Ceux à T % vie courte ont un potentiel d’abus + élevé. 


O 2 schémas de prescription de doses réparties sur 24 heures : (Au max 7 j de ttt) 
Di eeN 


© Diazépam, 1 cp à 10 mg toutes les 6 heures pdt 1 - 3 jours puis réduction jusqu'à l'arrêt en 4 à 7 jours, 
O Equivalence de poso : 10 mg de diazépam (Valium®) = 30 mg d'oxazépam (Seresta®) = 15 mg de 
chlorazépate (Tranxene®)= 2 mg de lorazépam (Temesta®)= 1 mg d'alprazolam (Xanax). 
o Le méprobamate (Equanil®), le tétrabamate, les barbituriques et les neuroleptiques (Tiapridal® ? 
Tiapride Benzamide) ont un rapport bénéfice-risque inférieur à celui des BZD. 
sk Psychothérapie de soutien — conduite de réassurance 
s Surveillance 
& Ttt d’un facteur décompensant potentiel 


4 
=__ Chez un cirrhotique : 
s& « En cas d'IHC ou de cirrhose I'éventuelle prescription de BZD doit être très prudente et faite en milieu 
spécialisé » : 1999 ANAES . Risque encéphalopathie hépatique. 
sk De + si en rétention hydrosodé réfractaire, FP'hyperhydratation doit être extrêmement prudente. 11!!! 


e PRISE EN CHARGE DES ACCIDENTS DE SEVRAGE 
= _ Definition : Ils sont représentés par les crises comitiales, le DT. Le terme de pré-DT, source de confusion, doit 
être abandonné, au profit d'un repérage des degrés de gravité du syndrome de sevrage. Ces accidents 
surviennent lors d'un sevrage imposé ou résultent d'une erreur dans la conduite d'un sevrage programmé. 
=_Necessité d’une hospitalisation en USI ou en unité médicale conventionnelle. 
=___Un projet d'accompagnement médical du sevrage est proposé à l'issue de cette hospitalisation. 
“_ Delirium tremens 
sk Urgence thérapeutique 
sk Hospitalisation en chambre isolée et claire, faiïblement éclairée la nuit, si possible sans contention, enlever 
tout objet potentiellement dangereux et verrouiller la porte et les fenêtres. 
sk Ttt psychotrope : BZD en IV : diazépam (Valium® 10 mg/h) > > flunitrazépam (Rohypnol®)ont été validés 
dans cette indication. Le risque de dépression respiratoire impose l'hospitalisation dans une structure disposant 
de moyens de réanimation et de l'antidote (flumazénil). 
sk Possible association avec l’Haldol en cas de Sd hallucinatoire persistant. 
Les autres psychotropes : tiapride, phénothiazine, méprobamate, clométhiazole, barbituriques, ne peuvent être 
recommandés dans cette indication 
sk Rééquilibration hydroélectrolytique + vitamine (idem) : correction de la déshydratation sans excès, relance 
de la diurèse. L'adjonction de 500 mg/j de thiamine est indiquée en cas d'apport glucosé. 
sk Autres mesures 
Oo L'hyperthermie doit être corrigée 
O letraitement de 'hypokaliémie fait appel à l'apport conjoint de potassium et de magnésium. 
O La clonidine peut avoir un intérêt dans le traitement d'une poussée hypertensive majeure. 
sk Le traitement étiologique doit être dans tous les cas appliqué conjointement. 
sk Surveillance 
o clinique (cs, pouls, TA, Fr, T°©, S neuro) 
o biologique : iono sanguin / urinaire, Ht, fonction rénale, glycémie, protidemie 
sk Traitement du facteur déclenchant”“” 


= Les convulsions de sevrage 
sk Chez le sujet à risque (utilisation de psychotropes, ATCD convulsif ou de TC) 
o 90 % d'entre elles surviennent dans les 48 premières heures 
0 elles sont de type grand mal dans 95 % des cas ; pas d’anomalie EEG 
Oo elles récidivent de fagon rapprochée à court terme dans les 12 heures 
sk Ttt: 1 crise convulsive unique de sevrage ne justifie pas un ttt anticomitial spécifique. Lorsque les crises se 
reproduisent, un traitement par voie IV par diazépam ou clonazépam est justifié. La reprise de conscience 
autorise l'administration d'une BZD per os, la voie intramusculaire étant déconseillée. 


e EN CAS DE NON REPONSE AU TTT : 
= __Suspecter : méningite purulente, Hgie méningée, HSD chronique, Gayet-Wernicke 


e PRISE EN CHARGE D’UN SEVRAGE PROGRAMME 
=_ L'objectif d'un sevrage tt“ est l'entrée dans un processus d'abstention complète et durable d'alcool. Ce 
sevrage s'impose chaque fois qu'il y a alcoolodépendance, qu'elle s'exprime ou non par des signes physiques. En 
effet, lorsqu'une dépendance est installée, le retour à une consommation modérée est considéré comme très 
difficile voire impossible par de nombreux experts. 
= Pour obtenir un sevrage de bonne qualité, plusieurs conditions doivent être réunies : 
O réaliser les conditions de confort et de sécurité optimales, visant à prévenir ou à traiter le Sd de sevrage ; 
O assurer, en institution ou en ambulatoire, un suivi thérapeutique prolongé ; 
O aider le patient à faire du processus de sevrage une expérience à long terme positive et valorisante sur les 
plans personnel, familial et professionnel. 
=__Prise en charge multidisciplinaire 
o Evaluation clinique (OH et complications) 
o Evaluation sociale (famille, logement, travail) 
o Evaluation psy : Recherche une psychose, névrose ou personnalité pathologique ss jacente ou une 
dépression secondaire à OH, mais aussi au sevrage. 
= __ Evaluer la motivation du patient à se sevrer, informer 


va 
=__Décision du patient (et non de sa famille) : contrat clair entre Médecin et OH chronique. 
* ___Lieux du sevrage : 


_______Ambulatoire_________ | ______________Institutionnel | 
Poursuite de l'activité professionnelle CI du sevrage ambulatoire (10-30 % des malades) 
Maintien des relations familiales et sociales Dépendance physique sévère 
Meilleure acceptation car n'obligeant pas à ATCD de DT ou de CGTC 
assumer socialement le statut de malade : «acteur | Cr somatique (AEG, complic lié à POH) 
direct de sa guérison » Sd dépressif sévère, autres patho 


Compatibilité avec un Sd de sevrage modéré Désocialisé, absence de soutien familial 
Participation du patient et de son entourage. 


8 É a Gee Avantages 
Evite un retour à domicile svt difficile. 8 


surveillance continue, soustraction à un envirronement 
MOINS cher en terme de Santé publique pathologique, meilleure observance 

Actuellement largement privilégié sous le Hospitalisation en médecine (tps plein ou partiel) ou en 

contrôle régulier par Généraliste. psychiatrie ou dans un établissement spécialisé pour cure 

Indication absolu d’un ttt préventif du sevrage | (Centre d’hygiène alimentaire et alcoologie : CHAA) 

Un ttt prevéntif peut être + discuté, à réévaluer en fct de 

Papparition des signes cliniques (systématique à l’ internat) 


= La prise en charge psychosociale 

sk L'établissement d'une relation thérapeutique qui doit se poursuivre au-delà du sevrage tend à la revalorisation 
de l'image de soi et à la restauration narcissique. 

sk Selon les sujets, les modalités de cette thérapie peuvent être individuelle, de groupe, familiale ou de couple, 
comportementale-cognitive, psychothérapie d’inspiration psychanalytique. 

sk Dans une étude randomisée, il est montré que l'intervention des mouvements d'entraide dès le sevrage 
améliore de fagon significative le pronostic à long terme. 

s& L'accompagnement social complète la prise en charge médicale et l'approche psychologique dans une 
perspective de réadaptation, notamment pour les populations en situation de précarité. 


= Pest cure : 
sk Etablissement spécialisé dans le post cure 
sk En fonction des caractéristiques de l’alcoolisme (sévérité et ancienneté), du soutien familial et 
socioprofessionnel dt dispose la patient, on décide d’une post cure soit : 
o Directement en ambulatoire (aide d’un centre de cure ambulatoire en alcoologie CCAA) 
o Soit d’abord en secteur spécialisé (2-3 mois) puis en ambulatoire. 
sk Dans tous les cas: 

o Suivi médical clinicobiologique régulier pr dépister les rechutes 

o Poursuite de la psychothérapie individuelle instaurée pdt le sevrage dans un climat de confiance 
réciproque 

o Assurer une prise en charge au long cours (au moins 18 mois) psychomédicosociale avec l’aide des 
thérapies de groupe, d’1 centre d’alcoologie et d’hygiène alimentaire (CHAA) ou d'une mouvement 
d’entraide (AAA) 

sk Les rechutes sont fréquentes et ne doivent décourager ni le patient, ni le thérapeute. 
= Les médicaments de la pest cure 
sk Médicaments visant à réduire l’appétence pour lalcool (diminue envie compulsive de boire): L’efficacité a 
été démontrée, mais s’avêre modérée, voire controversée, y compris chez les sujets compliants. 

O Acamprosate Aotal® : action sur la voie gabaergique, durée de ttt recommandée est de 1 an, la diarrhée 
est le ppal effet secondaire. A P’ AMM ds cette indication. Pas d’effet antabuse. 

o Naltrexone Revia® : action au niveau des récepteurs jp aux opiacés, durée de ttt recommandée est de 3 
mois, les céphalées et nausées sont les ppaux effets secondairex. A P'AMM ds cette indication. Pas 
d’effet antabuse. La naltrexone ne doit jamais être utilisée chez des sujets en état de dépendance aux 
opiacés. 

sk Médicament à effet antabuse : Disulfirame Esperal® 

Oo Pas d’indication pour l’induction volontaire, par le thérapeute, de crises aversives, et cette pratique ne 
saurait être recommandée. Son utilisation provoque chez le sujet consommant de l’alcool, une réaction 
très désagréable, faite de sensations de malaises avec anxiété et troubles neuro-végétatifs. 

Oo Possible réactions graves (coma, collapsus, décès) et effets secondaires à type d’hépatite fulminantes, 
des réactions neuropsychiatriques, des névrites optiques et des neuropathies 

o Par contre, la consommation d’alcool, à la fois en quantité et en fréquence, est moindre chez les patients 
qui font l’expérience d’une réaction antabuse. 


ya 

sk Arrêter tabac de manière simultanée (Pas plus d’échec) 

sk Prévénir transferts de dépendance sur : Tabac, médocs, boulimie, toxico … 

sk Prise en charge d’éventuels pb d’impuissance qui peuvent persister après l’arrêt de ’OH. 

sk Si Sd dépressif secondaire non majeur, attendre délai de 4-5 sem avant mise en place d’un ttt 
antidépresseur type : ISRS 

sk Réinsertion socioprofessionelle : Assistance sociale +++, Medecin du Travail pr visite de pré-reprise. 


r_ Evaluation 
o Elle doit être multidisciplinaire (Mtraitant, Ass Sociale, P, AA) régulière et prolongée : ts les 15 j puis 
à 1 mois, 3 mois ; 6 mois et 9 mois. 
o Evaluation de la globalité biopsychosociale (échelles) et de la C° d’'OH (interrogatoire, VGM, yGT, 
et si besoin de + de précision : interêt judiciaire : Carbohydrate Déficience Transferrine (CDT). 
n _Résuktat : 


sk 20 à60 % de réussite à 5 ans selon méthode et auteur (En moy plutôt 50 %) 


Source : Fiches Rev Prat, ANAES Mars 2001 et Mars 1999 , Vidal 2000, Med Line Neuro, KB psy, Impact HGE 


In foxicafians eig us per* : barbifarigues, franquillisants Q 234 
Frieycliguës, paractfams?, salieyks 


Principes generaux communs du traitement 
e PREMIERS GESTES COMMUNS A TOUTE INTOXICATION 
= PLS; Fc TA FR T°C 
= Liberté des voies aériennes supérieures (LVAS ) + Guédel 
= _USI; VVP ; monitoring cardiorespiratoire ; sondage vésical 
= _Réchauffement externe passif progressif 
=_ Oxygène ;Intubation ventilation si besoin 
= __Perfusion de glucosé et remplissage si besoin 
=__Prélévements: 
> Groupe Rhésus RAI ; NES plaquettes ; TP TCA ; ionogramme sanguin „urée, créatinine 
> BHC ; calcémie ; GDSA ; CPKmb 
> Dosages sanguin et urinaire des toxiques : liquide G , alcoolémie 
DD ECG ; RxPulmonaire 
=__Tjs penser à lassociation de f toxiques 
e _LAVAGE GASTRIQUE 
=_CI pour les caustiques ®, les détergents ° , Atcd oesophagite, Varice Oeson et si Mucomyst® per os 
= _ Tube de Faucher lubrifié après intubation et rétablissement d'une hémodynamique correcte. Sérum 
physiologique ou eau tiède (10 à 15 L) + 40g de charbon activé évitant la réabsorption d'eau 


Complications communes à toutes les intoxications et/ou coma « ROCHILDS » 
=___Rhabdomyolyse ( S cut : érythème, phlyctène, oeedème) HyperK+ ; IRA 
=__ O2 insuffisance respiratoire 
= _ Collapsus par vasoplégie 
= __ Hypothermie 
= _ Intoxication 
=__ polymédicamenteuse 
=__L syndrome des Loges 
= __ Décubitus 
= _ Sevrage au décours 


e _BARBITURIQUES 
> Propriétés 
= __Myorelaxant, anticonvulsif et hypnotique 
> Pharmaco 
= __Barbituriques d’action rapide (Pentobarbital — Penthotal®) : 
x” Très liposoluble, absorption digestive rapide, fixat® protéiq Î de peu dialysable , métabolisme hptq 
= __ Barbituriques d’action lente ( Phénobarbital — Gardénal® ) : 
* Peu lipoS , absorption digestive lente, dialysable , Élimination urinaire dépendant du pH 
PH alcalin ; + c'est éliminé ) 
> Délai: 2-3h 
> Clinique 
n= Terrain : Rare, surtt TS chez épileptique 


=__Prodrome : Ivresse barbiturique ( tble de marche, coordination,hypotonie,„somnolence) ! # avec intox OH 


= Coma ® calme non réactif hypotonique aréflexique sans signes de localisation. 
«_Myosis REACTIE + HYPOTHERME 


= __Respi 
” Dépression respi centrale ? possible mais rare avec Gardénal® : arythmie,bradypnée, apnée, ACR 
*” Bronchospasme® ; OAP lésionnel ; X de Mendelson @ 

= Cardio : HypoTA , Tc ou bradyC selon tble neuro ou ventilatoire 

=___Rhabdomyolyse +++ @ 

= Délai:2-3h 

"EEG: Activité lente ò polymorphe + réctivité . Episode d’inactivité cérébrale réversible sans valeur 

pronostique possible de Coma profond. 
> Dose toxique 
= __Adulte: 
= Enfant: 


Grave si barbitémie > 100 mg/l = Coma stade II 


Tjs interpréter en fct° prise habituelle car peut etre 
bien toléré 


> Traitement 


=___Lavage gastrique ® le + précoce possible avec Charbon activé ensuite 
DE = seulement pr barbiturique lent 
> 500 cm3 G 10 % + 500 cm3 Bicar iso + Mannitol 10% — 6 à 8 L/24h + KCI 
= EER avec bain de dialyse alcaline si pas de réponse 


e _BENZODIAZEPINE —>MYORELAXANT, HYPNOTIQUE, ANTICONVULSIVANT, ANXIOLYTIQUE ET SEDATIF 
> Terrain: Fqt, TS du dépréssif 
> Pharmaco 
=__ Absorption rapide, fixation protéique Î , métabolisme d’abord hptq puis élimination urinaire 


BZD action courte | BZD d’action moy | BZD d’action lente 
T/\ <6h <18 h >18h 
Halcion® Lexomil, Xanax Rohypnol Tranxene 
Seresta, Temesta Valium, Lysanxia 


> Délai:1à2h 
> Clinique 
= Le + svt : obnubilation, somnolence + coma calme hypotonique 
. g d’anomalie pupillaire mais Flou visuel , Diplopie (relachement muscle) 
=__CV : HypoTA, TachyC (stimule le Nds SA ), parfois bradyC : rohypnol 
=_ Déprésseur ventilatoire ( Act° rapide ) avec X de Mendelsson @ possible 
> Dose toxique 


= __ Adulte: Seulement analyse qualitative ds Sang, urine, liq gastriq 
= Enfant: 


> Pronostic tjs favo ; si défavo — ® association autres Toxiques ® 
Gravité d’autant + que T% faible , action hypnotique Î et âge Î 
Traitement 
=___Lavage gastrique @ si très précoce, sinon INUTILE car absorption rapide . 
=__+/- Traitement spécifique : ANTIDOTE 
x_Flumazénil (Anexate) antagoniste spécifique des BZD (inhibiteur compétitif) par VVP en plusieurs 
injections pr atteindre 2 mg en 4 min puis perfu ° pr éviter réendormissement . 
* Possible X de sevrage au cours administrat® du Flumazémil 
*” CI@ si polyintoxication avec ADTC, OH ou ATCD convulsif car risque de convulsion 


vv 


CARBAMATE : MEPROBAMATE EQUANIL® 
> Propriété 
= __Myorelaxant, anxiolytique et sédatif , hypnotique à forte dose 
> Pharmaco 
= __ Absorption rapide ms irrégulière (ralenti par prise +++), fixation protéique faible, métabolisme d’abord 
hptq +++ puis élimination rapide urinaire. 
Délai : 3 h 
Clinique 
= _Prodrome : Flou visuel , Diplopie ‚dysarthrie, vertige 
=___Coma calme,hypotonique svt profond et prolongé mais avec profondeur variable ds le tps du fait d'une 
absorption irrégulière (EEG peut etre plat ) 
= __Mydriase bilatérale réactive 
=___Hypothermie ® 
=___Convulsion 
"CV +++ : Insuffisance circulatoire aigue avec chute TA , Tc et collapsus @ + S de choc ( dt OAP) 
> Par Vasoplégie — Hypovolémie (PVC basse) 
> Par effet inotrope negatif (toxicité directe) PVC élevé 
=_Dépréssion respi @ possible et parfois sévère 
> Dose toxique 


Vv Vv 


= __ Adulte: Dosage semi-quantitatif ds lig gastrig 
= Enfant: Dosage quantitatif ds Sg : 


-si > 100 pg /L — Coma 
-si > 200 ug/L ou 20g d’Equanil® — Collapsus 


> Traitement 
=__ Mise en place VVC avec mesure de la PVC afin d'adapter le remplissage 
= Si effet I- domine — Dobutamine 5-20 ng/Kg/min 
. Lavage gastrique ° impératif abondant (>40 L) jusqu’à disparition totale du toxique ds liq Gastrique (semi- 
quantitatif) + associé à une FOGD afin de fragmenter des agglomérats médicamenteux . 
=__ Charbon activé 
=__Diurèse osmotique neutre ° ( éfficacité modéré ) CI en cas de collapsus 
= EER indiqué si > 200 ng/L et tbles CV corrigés . 


AD TRICYCLIQUES — AMITRIPTYLINE LAROXYL®, CLOMIPRAMINE ANAFRANIL®,IMIPRAMINE TOFRANIL® 

> Pharmaco 

=__ Absorption lente au niv intestinal avec transit ralenti par effet anticholinestérasique , fixation proteiq 
+++, métabolisme hptq puis élimination urinaire 

= T4=20h 

> Délai 
=__1à3h après ingestion 

> Clinique 
= Coma agité, peu profond, hypertonique : myoclonie , convulsion, état de Mal , ROT vif, BBK + 
= XY anticholinergique = X atropinique 


Agitat®,tblemt, confusion,hallucinat® TachyC sinusale 
Tendance hyperthermique Faciès vultueux 
Mydriase bilat peu réactive Rétention d’urine 
Mugqueuse sèche, soif Constipation 


= CV: HypoTA, Tc. BradyC est de mv pronostic et précède de peu l’asystolie, Effet inotrope négatif 
" ECG: 
Tachycardie sinusale, TV — FV 


Tble ne : Onde T plate 


Tble conduction AV et IV ( Action quinidine-liked ou stabilisant de Mb) : BAV type 1, BBD/G 
Phénomène de réentrée : 

Bradyarythmie 

Risque d’asystolie précoce et brutale 


SEUIL 


> Dose Toxique 


Adulte: eere Pronostic vital engagé 
Enfant: uite > 1g Adulte : => 2 g 


Enfant > 10 mg /Kg Enfant : > 10 me/Keg 


DOSAGE SEMI- QUANTITATIE ds Liq gastrique avt 
et après chaque lavage 


> Traitement 


Lavage gastrique ° impératif abondant (40 L) + Charbon activé 


Traitement des convulsions : diazépam Valium® 
Ttt tble hydroélectriques (K+) et acidobasiques 
Remplissage par soluté macromoléculaire si besoin + Adré/Nad (CI : Dobu et Xmimétique inD ) 


Bicarbonate de Na ou de Lactate de Na 11, 2% si troubles conductifs + KCL (car ttt hypokaliémiant) 
+ 


Si torsade de pointe, correction hypoK et Isuprel ® (B+ non sélectif) —Isoprotérénol 


e _PARACETAMOL 
> Pharmaco 


Absorption digestive très rapide ( < 1 h), métabolisme hptq dépassé avec accumulation de métabolites 
actifs et risque de cytolyse : toxicité proportionnelle à dose ingérée. Elimination urinaire 


> Clinique —Hépatite cytolitique dosedépendante 


A partir 24° h 
-Nausées, vomissements 
-Somnolence confusion 


-Hyperthermie , sueurs 
-Cytolyse bio à partir 12im° h 
max à J3 =-RETARDEE @ 


Au dela de la 72iër* h 

-Dl de PHCD 

-Ictère d’intensité variable = Î BNC 

-X hémorragique = | plaqg, \TP, Fact coag |, £CIVD 


-Encéphalopathie hépatique 
Apparition IHC aigue en 3-6 j 
- + IRA organique par toxicité tubulaire 


> Dose toxique 


=__Adulte: en cachets <150 mg/L A [0 % d’hépatite 
= Enfant: 150 à 300 |B |60 % d’hépatite 
> Pronostic : > 300 C [90 % d’hépatite 


Paracétamolémie à la 4e h et à la 16e h (mesuré ttes les 4h) 
Diagramme ou nomogramme de Prescott 


> Mortel si nn > 300 mg/L à la 4° h 


> Grave si ala 4e h 


> Traitement 


Lavage gastrique éfficace si précoce (_< 4ËT h) + Charbon ( Ssi antidote IV) 
N-acétylcystéine Mucomyst® : antidote 
> Per os si conscient : 140 mg/kg en 1 prise puis 70 mg/4 h pendant 3 j (17 prises) 
> en IV : 150 mg/kg en 1 prise dans 125 cm3 G 5 % pendant 30 min puis 50 mg/kg en 4 h puis 100 
mg/kg en 20 h 
> _Poursuite en fonction du taux sanguin 
Apport vit K,‚ hydroélectrique et ttt IRA 
Transplantation hépatique 
Il faut noter que le ttt est Éfficace que si débuté avant 8°** h et que les S n’apparaissent qu’après 24**° h . 


e _SALICYLES —SVT ENFANT, ACCIDENTELLE ET GRAVE 
> Pharmaco 


Absorption rapide active® gastrique avec pic sérique à 30 min . Forte liaison au protéine®.Le 
métabolisme hptq est saturable. A dose massive l’élimination rénale joue un role important : Élimination 


urinaire dépendant du pH (+ PH alcalin ; + c'est Éliminé ). Concentration plasmatique | ° car hydrolysé en 
Ac.Salicylique . 
> Délai 
= En général : 2 à 3 h aprés 
> Clinique 
=__Hyperventilation avec Î fret Vt (ample et rapide ) par stimulation directe ( Ac acetylS. — f PaC0: — 
hyperpnée ) = 3 phases: 
> Alcalose respiratoire pure 
> Alcalose respi + Acidose métabolique à TA Î 
> _Acidose mixte = arret de ’hyperventilation 
=_Neurosensoriel 


Adulte : Enfant 
Céphalée, photophobie, BAV Tble cs précoce 


Ototoxicité : Acouphène, hypoacousie, vertige Coma avec Crise convulsive 
Tble de la Cs tardif 


=S digestifs : Nausées, vomissements, épigastralgie, hématémêse . 
= Hyperthermie fréquente ms généralement modérée : (bloque X ATP) 
=__OAP lésionnel et protéinurie par tble de la perméabilité mb (Parfois NTA) 
=_DIC et DEC — IRF (fièvre,hypersudation, vomissement , hyperpnée) — ® de collapsus chez enfant 
Parfois SiIADH (rétention hydrosodée ?) 
= ___Rhabdomyolyse 
> Biologie 
=__HyperG puis HYPOGLYCEMIE par inhib néoglucogénèse (Fqt et grave chez l'enfant) 
=_IRF urée/créat > 100 
= _ Alecalose respi + Acidose métab à TA f (A.lactique et acidocétose) 


=___HypoK primitive ( phase d’alcalose ) 
ei ee (TS, { TP, effet antiagrégant ) Grave si 2500 mg/L à Gie H 


Pronostic vital 


> Dose toxique 


. Salicvlémie : interet Agstic et pronostiaue 
= __Adulte: soit 20 cachets 
= Enfant: 


= Recherche Salicylés ds Urine (Bandelette test Phenistix) : + Si > 200 mg/L 
> Traitement 
= Grave aux 2 extrêmes de la vie 


= __ Intubation/ VA : s’impose si convulsion, tble cs et acidose miste 
DN + Charbon octivé 
= __Réhydratation 
> G5: 1500 à 2000 ce /j + NaCl 3g/L et KCI 4g/L 
> G10:si hypoG 
= _Alcalinisation si S d’acidose métabolique en maitenant pH u vers 7.5 —8 
> 1000 à 1500 cm3 Bicar iso 
> Pas de diurèse osmotique alcaline 
= _Lutter contre I'hyperthermie 
= _ Diazépam si convulsions 
=_ Apport vit K si tble hémostase 
= EER très rare ( si IRA ) 


QQ tableaux récapitulatifs sur les COMAS 


Coma calme hypotonique Coma agité , hypertonique Coma convulsif 
hyporéflexique hyperréflexique 
Barbituriq lent Extrapyramidale Pyramidale Avec secousse myoclonique 


BZD NL : Benzamide et ADTC Sevrage en BarbiT ou BZD 
Carbamate butyrophénone Anticholinergique | Agents hypoCa 
NL : phénothiazine sédative Sérotoninergique ADTC , . 
Chlorpromazine Largactil® Antihistaminique SSDCOMNeEIqLe 
Buspirone Buspar® : anxiolytique Etat deimal ënilentiaut 
Ethylène glycol 
INH 
Théophylline ‘enfant) 
Strychnine 
Hyperexcitabilité jct° NM 
Agents HypoG 
Lithium 
Intox à Peau 
OPIACE Complicat® intox au COCAINE COCAINE & ECSTASY 
OH CO ECSTASY (état de mal épileptique) 
CO 
Coma myxoedemateux Coma hyperosmolaire 
Acidocétose (CGTC / partielle ) 
Mydriase bilat Myosis bilatéral Pupille Normale 
Peu réactive Réactive Punctiforme sérré Réactif BZD 
ADTC CARBAMATE Phénothiazine sédative | Barbiturique 
Phénothiazine Anticholinestérasique 
antihistaminique organophosphoré 
Butyrophénone 
Carbamazépine 
Atropiniques 
XZmimétiques 
COCAINE, ECSTASY, HASCHICH, OH OPIACE HypoG, HypoT, HyperG, … 
Lésion Mésencéphalique : Protubérance = pont Diencéphale = Intégrité du TC 
Pedoncules cérébraux, cérébélleux et tub thalamus, 
quadrijumeaux hypothalamus 
Bradypnée Polypnée superficielle Hyperpnée ample et rapide 
BarbiT, BZD, Carbamate, ADTC Salicylés 
Opiacé, OH CO 
Coma myxoedemateux Acidose lactique Acidocétose 
Hypothermie Hyperthermie 
BarbiT,BZD,Carbamate NL et ADTC 


Salicylés et paracétamol 
Opiacé ; OH ; CO (si coma) Cocaine et amphétamine ; 
HypoThyroidie ; acidocétose +++ ; hypoG ; + AVC Acidocétose , méningite et méningoencéphalite 


Source : Fiches Rev Prat, Conf Hippo 2000 et QCM Intest 2000, cours DAR A 
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Intoxication oxyearbanët Q 240 
Anoxie tissulaire, HbCO > 5 % ou 10 %, Oxygénothérapie hyperbare ; CO gaz inodore diffusible, incolore, mortalité +++ 
Physiopathologie 


> Quantité de CO retenue dépend : [CO] inhalé, durée exposit®, type d’exposition, Débit ventilatoire, état 
@p, concentration en O2, tx d’Hb 
> Diminution contenu artériel en O2 
& Formation d’HbCO® par liaison réversible entre CO et atome de Fer ferreux par sa 6°** liaison covalente : 
modification structurale identique à celle induite par O» 
sk Affinité CO pr Hb = 2202 x celle de 1’O» 
> Diminution libération périphérique de l’O2 
“ Interfère avec la libération de l’O» à partir d’HbO, : déplace courbe de dissociation de l’ O» vers la GAUCHE? 
(courbe de Barcroft). 
sk Anoxie tissulaire survient pr un tx d’ HbO, superieure à celle d’un anémique 
> CO se fixe sur myoglobine® et cytochromes?® a, a3, P 450 : J respi cellulaire — Toxicité du SNC, Qc 


> Elimination du CO de organisme TL T% HbCO | 


s CO éliminé par voie pulmonaire : "Air Ambiant : FiO2 21 %_ 


Ozisobareà 100% | 1h30 


hyperbare 3 atm 


Etiologie 
> Toute combustion incomplète par défaut d'oxygène de tout combustible carboné 
sk Sources domestiques : 
Chauffe-eau® et chauffe-bains ; chauffage au fuel®, charbon®, gaz® (butane, propane) 
Le gaz de ville (méthane) non brûlé ne contient pas de CO. 
Installations vétustes mal entretenues, trop sollicitées, mal implantées, insuffisamment ventilées. 
Fumée de tabac, barbecue d'intérieur, décapage (dichlorométhane®), décolleuse à papier peint 
Moteurs à explosion, inhalation de gaz® d'échappement, garage® 
“ Incendies 
“& Si intoxication chronique professionnelle : MP n° 64 régime général ; MP n° 40 régime agricole 
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Diagnostic 
e Clinique très polymorphe 
> Céphalée initiale à leffort, nausée — vomissements, vertiges, faiblesse musculaire?” 
“& S neuro? 
 _Trble mnésique, de humeur, du comportement, ralentissement intellectuel, asthénie +++ 
YX confusionnel, obnubilation, perte de connaissance (brutale, brêve avec chute) 
% __Hypertonie spontanée ou provoquée : irritation pyramidale @ (ROT vifs, polydiffusés, Babinski bilatéral), rigidité de 
décérébration 
«Coma profond possible hypertonique convulsif 
% QX extrapyramidal ®* 
“ S cutanée (HbCO, MbCO) 
<% Couleur rouge °vif « cochenille » ou carminé de la peau sans cyanose (peu fréquent) 
«+ svt: Placard érythémateux et phlyctène 
sk S respi (précoce et cst) 
%__Hypersécrétion bronchique, inhalation +++ => hypoventilat® alvéolaire 
« _OAP lésionnel ou hémodynamique (rx, et clinique) => ® Détresse respi A 
sk S CardioV 
« _HypoTA sévère, collapsus, angor par défaillance de la pompe myocardique par manque d’ O» d’autant + que le 
patient est coronarien. 
«% __Anomalie ECG : Tble repolarisation® (ischémie-lésion), TDR supraV et V, TDC, Tc sinusale, bradycardie (mv 
pronostic), arrêt cardiaque, IDM @ 
sk S NeuroVégétatif 
« _Sueurs abondantes, hyperpnée, hyperthermie (hypothermie si Coma) 
“ Rhabdomyolyse +++? 


e Toxicologique 


43 
> Le dosage de la carboxyhémoglobine peut étre exprimé en % de HbCO 
4 Norme EN (ou HbCO < 0.2 mL/ dL de sang ou < 0.1 mM/ L) 
$% __HbCO présent chez sujet sain ° 

sk Résultat à interpréter en fct de : 
«Age: NvNé du fait HbE, il possède + gde sensibilité à '’HbCO. 
« Tabagisme ant : N3 à8 % 
“ De l’horaire de la prise de sang par rapport à l’intoxication 
«De la prise d’O2 avant prélèvement 

sk Dose toxique 


% Intoxication aiguë si HbCO > 5 % en l' G de tabagisme / si HbCO > 10 % si fumeur 


« _Tauxlétal si CO > 15 mL % ou HbCO > 66 % 


e Bilan sanguin commun à toutes les intoxications 
“ Prélèvements qui ne doivent pas retarder la séance d'oxygénothérapie hyperbare : 
Groupe Rhésus RAI ; NES plaquettes ; TP TCA ; ionogramme sanguin,urée, créatinine 
Glycémie, TBH (Asat, Alat, LDH); calcémie ; GDSA ; CPKmb, Amylase 
HbO», HbCO, CO sanguin 
Myoglobinurie, ECG ; RxPulmonaire 
Recherche autres toxiques 
sk Résultats 
Acidose métabolique à TA augmenté (lactate) 
Hyperglycémie 
Hyperleucocytose 
HyperK+ 
Rhabdomyolyse (HyperK+, IRA, Mb Î , CpK f) 
Cytolyse, pancréatite aigue 
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Complications 
> Décès: 25 % 


> Intox foetomaternelle 
= __ Du fait de ’HbF, atteinte première du foetus avec svt MFIU ; si survie : svt séquelles à type d’encéphalopathie post 
anoxique 


OAP?® lésionnel > hémodynamique 
Insuffisance coronaire aigue 
Rhabdomyolyse 


Pancréatite Aigue (svt que biologique) 


Vv Vv Vv vv 


X post-intervallaire (myélinopathie de GrinKer) 
= __Démyélinisation secondaire entre Sem1 et Sem3, (au niveau des NGC pallidum bilat, cornes d’ Ammon) svt @ 
intervalle libre et surtt après une intox prolongé 
= __Tble mnésique, de Phumeur, du comportement 
= Sd extraA®, décérébration, tbles végétatifs, sueurs, hyperthermie 
= TDM : hypodensité au 0 des NGC + IRM 


> Séquelles neuroY 
=__ Altération de la cs, amnésie, tble du langage, confusion, dmence, tble ®, hypertonie extraA®', X akinéto-hypertonique, 
X PK, paralysie périph, cécité corticale 


H3 
Traitement 


e Urgence vitale 
> Curatif : sortir les victimes de l'atmosphére viciée avec mesure de protection 
 LVAS — Oxygénation précoce au masque ou par intubation-ventil assistée si coma, s/s 6-10 I/min pdt=6 h : FIO2 = 1 
“& Transfert en ambulance médicalisée avec orientation vers centre avec caisson hyperbare en Urg (si nécessaire) 
sk Oxygénothérapie hyperbare 2-3 atm en caisson précoce (< 6iè*® h) : compression rapide et décompression lente 
pr éviter OAP et collapsus. 
“ 1 ou2 séances de 1 à 2 h entre 2 et 3 atm 
< Indication : 
> femme enceinte / enfant 
> _S neuro objectif 
> Toute perte de conaissance (même brêve) 
« Contre indiquée si trouble du rythme cardiaque, choc cardiogénique, OAP 
“ _Efficacité jugée sur le dosage du CO en fin de séance 


> Traitement symptomatique 
= _OAP 
=__insuffisance coronaire aiguê 
= __collapsus 
=__alcalinisation en cas d'acidose 
= __hémodialyse en cas d'insuffisance rénale 
= rhabdomyolyse 


> Organismes spécialisés doivent venir confirmer Y origine et lintensité du dégagement de CO 
=_ Services d'hygiène municipaux pour les villes 


=__DDASS (ingénieurs de salubrité publique) pour les zones rurales 
= Laboratoire municipal de la Préfecture de Police pour Paris 


(Appareils portables de mesure du CO dans l’atmosphèêre) 


> Déclaration comme MP si nécessaire : intox CHRONIQUE (n° 64 et 40) 
= Signe: céphalée, asthénie, vertiges, nausée 
= __Toxico : CO > 1, 5 mL pr 100 mL de sang ou HbCO > 7, 5 % pr Hb = 15 g/dL 
= __Délai de prise en charge : 30 j 


Source : Fiches Rev Prat, Conf hippo Toxico, QCM Intest 2000, RDP 
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Toxleomanitë aux stupéfiants Q 24] 


Définition 
= Usage : C° de P° régulière ou occasionnelle 
= Abus : C° du P° aboutissant à des effets indésirables 
= __Dépendance : C° régulière en dépit des cq dommageables, désir compulsif du produit 
=D. W: Dependance liée à la personnalité du C°, non au produit qui pousse la C° afin de perenniser un plaisir ou éviter 
souffrance WP. 
=_D. p : Dependance liée à la nature du P° aboutissant à une C°de toxique afin d'éviter un X de sevrage. 
= __Tolérance : adaptat® de organisme qui conduit à augmenter les doses : (accoutumance) 
Epidémiologie 
> Moyenne d’âge: 27 ans ; prédominance masculine, célibataire, polytoxicomane, Q emploi 
> Ds pop générale: 
Ecart entre C°-usager et C°-dpdt estimé à un facteur 10 
16% des adultes en ont au moins 1 fois consommée, pr 90% d’entre eux du cannabis soit 7 M de consommateurs 
occasionnels et 2 M de réguliers 
40% des ados en ont au moins consommé 1 fois (surtt cannabis) et 12 % qui st consommateurs réguliers. 
Consommation d’ecstazy en progression. 
Nb d’héroinomane en France = 160.000 dt 5000 st ttt par Methadone. 
> Cq des consommations (surtt héroine) 
sk Surmortalité : HIV (1 000 DC/an) ; Surdose (500 DC/an), suicide, mort violente, Hépatite B et C (90% par HCV), 
septicémie, endocardite … 
“kk Morbidité : due aux P°, mode d'administration, mode de vie (délinquance, précarité,…) 


FER EF 


Aspect médico-légal 

=__ Signalement judiciaire : Possibilité d’injonction tttiq par Procureur de la Republique lors de la 1ière infraction 
imposant cure de désintoxication ss engager de poursuites. Gratuité du ttt 

= _ Signalement sanitaire et social (MeTra, MeSco) : Proposition d’une cure de desintoxication sans obligation. 
Possibilité surv. Ambulatoire 

= Présentation spontanée par toxico : @ contrôle, @ poursuite, Anonymat conservé 

= _A égard traficant : Durcissement des peines, garde à vue prolongeable de 48 h soit 4j avec jugement par une cour 
d’assise composée de magistrats professionnels et non jury populaire. 


Modalités de prise en charge 
> Globale intégrant prevention, soins et réinsertion et dc par cq multidisciplinaire. 
> Demande réalisée ds un des 3 cadres ci dessus. 
> Structure: 
st Associations : Prevention Ire, lire, IIIre 
s Centre de Soins Conventionnés Spécialisés pour Toxicomanes (CSST) et assurent : 
«prise en charge médicopsychologique et socioéducative (insertion et réinsertion) 
accueil, orientation, information, sevrage, soutien de la famille st réalisés. 
«soit en ambulatoire, soit avec hébergement, également présent en prison. 
sk Structures de bas seuil pr toxicos marginalisés qui ne réclament pas de soins : 
“ _« boutiques » : Accueil d’'urgence de jour proposant restauration, hygiène, soins infirmiers, et produits limitant le 
risque infectieux 
«sleep in » : Hébergement pr la nuit avec même service + Cs sanitaire et social. 
Ces 2 structures n’imposent ni sevrage ni arrêt de la consommation. 
s Et aussi : famille d'accueil, postcure, communauté tttiq 
> Souhait d’une désintoxication complète (Heroine +++) 
sk Mesures de terrain : Eloignement du milieu favorisant, Psychotttie de soutien, Elaboration de la demande. 
& Ttt pharmacologique du X de sevrage : (cf infra) 
“& Ttt au Ig cours, prise en charge Ysociale par les centres de post cure, familles d'accueil lieux de consultation. 
Prise en charge psychiatrique si besoin. 
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> Ttt de substitution chez l’heroinomane : 


de 


® 


® 


® 


® 


® 


® 


«® 


«® 


En 


«® 


«® 


® 


® 


4 


«% 


4 


4 


24 


4 


2d 


4 


4 


4 


4 


4 


Methadone : (cinétique lente) en sirop buvable 
Délivré au début quotidiennement en centre agrée avec hospit, Dose progressive! croissante, Surdose possible 
Pas d’effet flash, pas de tolérance ni d’accoutumance 
3 dépendance physique 
Relais par MT avec délivrance hebdomadaire du produit 
Surveillance au début des urines : morphinique, cocaine, cannabis 
LIM : ex : Rifampicine inducteur enzymatique minore son effet et Indinavir au contraire majore 
attention méthadone et dextropropoxyphène => risque torsade de pointes 
attention méthadone et nubain /temgésic => risque sevrage aigu 
Subutex (Buprenorphine) : Antagoniste partiel per os, morphinomimétique 
Par tout MT sur ordonnance sécurisée (2) pr durée max de 28j 
Risque de surdose existe (stt si associé au Rohypnol), même si — impt. Dose progressivement croissante 
Dependance — impte que Methadone 
| X de sevrage si prescit en relais d'un opiacé avec latence trop faible. 


> Sujet dépendant de l'héroïne soigné pour une raison intercurrente 
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Eviter l'apparition d'un X de sevrage & ttt du X de sevrage inadaptée à un contexte d’urgence 

S’'assurer de la réalité de la dépendance aux opiacée (en pratique difficile) 

Attitude à adopter controversée : entreprendre pendant la b aiguë une substitution par la buprénorphine (Subutex*). 
Ce ttt sera progressivement diminué pendant la période de convalescence 


Intoxication aiguê 
> Opiacés (heroine, codéine, morphine) en IV +++ 
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Psycholeptique : dependance Y, p et accoutumance rapide 
Flash (jouissance paroxystig), euphorie, bien être puis retour réalité. 
Overdose : 


“ __Contexte triple : Augmentation involontaire de la dose (# fournisseurs), volontaire (sensation ou TS), Reprise à 


même dose après sevrage. 


« _Bradypnée—cyanose—apnée = détresse respi, tble cs, myosis punctiforme et X, hypothermie, hypoTA, bradycardie, 


sueur, pâleur,‚somnolence — coma, CGTC, insomnie d’endormissement, constipation, inappetence, nausée, 
vomissement, Épigastralgie et prurit. 2*** Risque de Rhabdomyolyse. 


« _Détresse respi : OAP lésionnel, paralysie bulbaire, inhalation. 


… Décês par arrêt cardiaque secondaire à la bradycardie majeure induite par hypoxie sévère (dépression respi + OAP 


lésionnel + inhalation bronchique + encombrement bronchique) 


> Cocaïne 


de 


Psychoanaleptique excitant : dependance WP ++, QG p, Q sevrage net ; 9 tolérance 

Cocaïne hydrochloride : sniffé, effet au bt de 3 min pour 1 h 

Alcaloïde cocaine base (crack) fumé : + pur, effet en flash violent (en 10 sec pr 5 min) 

Abus non journalier : par periode de 8-24h, 3/sem 

Effet habituel : Excitation physique et intellectuelle, disparition de la fatigue et du sommeil, (insomnie), altération du 
jugement ; Hallucinations marquées avec le crack. HTA, Vomissement, mydriase bilat -> Suivie d’un état dépressif 
(anxiété, dysphorie, abattement). Sentiment de persecution +++ avec crack 

Surdosage 


« Risque d’état psychotique aigu. Agitation, logorrhée, Hallucinations. 


* Mvt aN, convulsion, état de Mal, AVC 
… HTA, tachyC, vomissements, mydriase bilatérale, Hyperthermie 
% _Tble rythme (ESV Tble conduction et R d’ IDM par spasme *** @ 


> Cannabis (herbe, résine, huile) 


de 
se 
de 


Psychodysleptique hallucinoG, dependance YP sans p ni tolérance. 

Ivresse, euphorie, desinhibit®, relaxation, légereté, flotte', tachycardie, sécheresse buccale, céphalées (durée 2h) 
Surdosage rare : A forte dose, action hallucinogène Wsensorielle (V,A). Risque d’etat délirant aigu, TS, 
incoordination motrice, tble cs — coma 


> Amphétamine (dt Ecstasy) per os/ iv 
de 


de 


Psychoanaleptique excitant anorexiG, Pdependance +, tolérance +, Q 0. 
Effet 

Euphorie, desinhibition, Q fatigue, ivresse légère 

TachyC, HTA, Mydriase bilat, hyperthermie, hypersudation, deshydratation 
Surdosage surtt si prise IV (halucine, coma, convulsion, délire paranoïde) 


y3 
Intoxication chronique 
> Opiacés 
=__ Apathie, auto-agressivité, suicide, dépendance physique et psychique, 
= conduite délictueuse,marginalisation, désinsertion professionnelle, 
= complications somatiques: VIH, hépatites, abcês, septicémie, endocardite… 


> Cocaïne 
=___Impuissance, SIDA, bactériémies, ulceration profonde de la sphère nasale, tératogénicité 
= actes suicidaires, hallucinations, idées délirantes. 


> Cannabis 
= Apathie, désintérêt, prise de poids, hallucinations, désorientation, déréalisation, dépersonnalisation. 
=__Effet plus toxique que tabac (?) 


Traitement des surdoses 
> Opiacés 
“ Urgence 
“*& Traitement identique à toutes intox (cf. 239) : libérer VA, O? fort D°, G5 en VVP 
s& Traitement spécifique : 
% _Naloxone (Narcan) antagoniste compétitif pur des morphomimetiques 
« _Durée d'action courte 20 à 45 min 
% Overdose sans coma.= 1 amp. IV puis 4 à 6 amp. dans 500 cc' de G5 en 6 h, le débit est réglé en fonction de la 
fréquence respiratoire. (FR >14/min) 
« Si coma = intubation-ventilation 1 amp IV puis perfusion continue 


> Cocaïne 
=__Ttt évacuateur si ingestion, bromocriptine 
=_Ttt symptomatique (BZD, NL= halopéridol) HTA,agitation, ESV= B bloquant. 
=__Ttt crise convulsive, de I'IDM, AVC 


> Amphetamine (idem cocaïne) 


> Cannabis 
= __Lavage gastrique si coma profond 
=_Ttt symptomatique : NL, ventilation, glucosé 
= Pas d'antidote 


Manifestations cliniques du syndrome de sevrage 
> Opiacés 
= 8 à 16 h après dernière prise : Anxiété, irritabilité, agitation, bafllements 
= après 12h: frissons, courbatures, anorexie, mydriase bilatérale peu réactive, rhinorrhée, larmoiement, nausées 
= après 24 h : position en chien de fusil, crampes abdominales, vomissements, diarrhée, déshydratation insomnie, 
polypnée, tachycardie, HTA, hyperthermie 
= Max à J3et dure 3 à 6 j 


> Traitement: 

& En urgence 
« _BZD tranxene IM 
« _Viscéralgine IM 
«% __Catapressan per os (surveiller TA avec stop si < 100 mmHg) = a mimétique Clonidine® 

sk Puis seront poursuivis : 
« __antalgiques, antispasmodiques, 
«_tranquillisants (autre que BZD sf si toxico à celle ci type : Atarax hydroxyzine ; Alimemazine Theralène) ; 
« _NL sédatifs (Tercian) 


sk Avec diminution progressive des doses et arret à 10 j 


jl 


Syndrome névrotigat GEZ 


Profil névrotique, Angoisse, Adaptation à la réalité, Anxiolytiques, Psychothérapie. 


DEFINITION DES NEVROSES 


0 Troubles de la personnalité caractérisées par : 


o modes de fonctionnement pathologiques de la personnalité 

5 un conflit intra psychique qui inhibe et entrave les conduites sociales (conduites sociales entravées mais non 
supprimées) et se traduisant par des symptÔmes cliniques, des trbles du comportement et des difficultés 
relationnelles 


0 N’altère pas les fonctions psychiques profondes, les troubles ne heurtent pas la raison ou la logique: adaptation 
correcte à la réalité 

0 Devant toute nevrose , rechercher les mécanismes de défense , une personnalité névrotique sous jacente et les 
symptomes communs +++ (cf). 


CARACTERES COMMUNS AUX NEVROSES 


LA STRUCTURE : PERMET DE DISTINGUER NEVROSE ET PSYCHOSE 


o Pas de délire : altère peu le système des réalités 

0 Conscience du trouble? : le sujet admet le caractére morbide de ses symptômes, demande d’aide fréquente 

0 Symptomes compréhensibles en fonction de histoire du patient® : moyens de défense contre l’angoisse liée à 
un conflit inconscient 

o Absence de perte de contact avec la réalité 

o Absence d’invalidité sociale massive 

o Facteurs psychiques jouent un role important ds leur génèses 


L’ORIGINE (THEORIE PSYCHANALYTIQUE) 


o Conflit intrapsychique entre le “moi” et le “surmoi “ et une pulsion qui veut être satisfaite et qui provoque la 
Libération d’angoisse . Les symptomes névrotiques visent à neutraliser l’angoisse 


MECANISMES DE DEFENSE 


o Chez tt le monde mais ne deviennent patho que si inefficaces, trop rigides, ou prédominance et fixité de certains . 
TO REFOULEMENT ® 
= _Repousser ds inconscient les représentations des pulsions : images souvenirs, pensées mais ce qui est refoulé 
tend à réapparaitre, sous forme de symptomes : 


“Conversion hystérique ; Phobies ; Obsessions 
DO DEPLACEMENT 
n Affect lié à une représentation peut s’en détacher pour se lier à d'autres moins pénibles 
* Objet ou situation = phobie 
'x Corps = conversion hystérique 
“ Contenus psychiques, idées = obsessions 
0 IDENTIFICATION 


= A un parent, un maitre, un ainé… 
n Le sujet assimile un aspect, une propriété de l’ autre et se transforme sur le modèle de l’autre . 
= Transfo partielle ou totale 
=_Mécanisme normal au cours enfance et du developpement . Devient pathologique si : 
'x Imitation servile : hystérie ou identification parentale 
x Identification à l’agresseur, on devient ce dont on a peur et que lon voudrait supprimer : perversion 


sadomasochiste. 
0 INTROJECTION 


= Sujet intêgre à son moi tout ce qui le satisfait ds le monde extérieur 

n Ds ttes les névroses 

DO FORMATIONS REACTIONNELLES 

= Conduites inverse des affects latents = faire l’inverse de ce que l'on veut 


=_Névrose obsessionnelle : ex : propreté excessive en défense à des pulsions de jeux fécaux 
0 ISOLATION 


= Opérer clivages artificiels : détacher de son contexte une image douloureuse 


= _Névrose obsessionnelle 
0 ANNULATION 


= Défaire par la pensée ce qu’on vient de faire 


= Obsession, masochisme 
DO REGRESSION 


= Retour à stade anterieur du dvt de la personnalité 


= Dsttes les névroses 
TO DENEGATION 


= Dire le contraire de ce qu’on veut => Ds ttes névroses 


e LES PERSONNALITES NEVROTIQUES : caractéristiques, ms pas spécifiques 
0 Personnalité anxieuse, hyperémotive, inhibé , hysterique et obsessionnelle 
e _SYMPTOMES COMMUNS AUX NEVROSES 
_ Inhibition de l'activité sexuelle 
=_Impuissance : impossibilité de réaliser un coït normal = tbles Éjaculation , Érection, baisse libido 
= Frigidité : +/- dyspareunie, vaginisme , tbles de la lubrification, de l’orgasme (anorgasmie), baisse libido 
= Masturbation exclusive ou préférée à acte sexuel 
o Tbles du sommeil 
= Insomnie 
* peur du relachement, des rêves (voit surgir des manifestat® des pulsions refoulées) 
* difficultés d'endormissement+++ 
ix reves angoissants 
= Hypersomnie = refuge contre angoisse 
no Asthénie névrotique (neurasthénie, psychasthénie, ds ancienne nomenclature) 
n Secondaire à lutte permanente contre ses pulsions 
= Opposée à asthénie somatique par : 
Max le matin 
* Diminue pdt la journée 
* Absence de modifications par le sommeil 
* Diminuée par certaines activités 
* Intensité disproportionnée 
Pas d’ AEG 
no Anxiété (psychique) = peur sans objet apparent ou légitime ( !! angoisse = somatique — EP .… !!I) 
o Tbles hypocondriaques 
=_Plaintes hypocondriaques réitérées + consultations multiples 
= Organisation de la vie sur un mode hypochondriaque : rÉgimes, ritualisation repas, selles, sommeil … 
n= Différent de: 
* Simulation 
* Maladies psychosomatiques 
* Dépression masquée 
* Conversion 


ES 


ES 


NEVROSE D'ANGOISSE 
e _QQ DEFINITIONS 
og La névrose d’angoisse est qualifiée par les signes généraux de névrose et des symptômes spécifiques. 
0 Les symptômes spécifiques comprennent : 
on Attaques de panique . La multiplicité des attaques de panique constitue le trouble panique 
0 Anxiété chronique 
e POINTS COMMUNS DES NEVROSES D’ ANGOISSE 
0 Peur sans objet apparent @ 
5 Origine : angoisse de séparation chez enfant 
og Mécanismes de défense : introjection, régression, dénégation 
0 Personnalité anxieuse : 
o Fond permanent d’anxiété et de timidité 
o Recherche permanente de 
= perfection 
= reconnaissance des autres 
= réassurance 
o Hyper-réactivité aux stimuli 
no Hyperémotivité 
o Attente anxieuse, état de tension, d’alerte permanente 
no Intolérance aux frustrations : irritabilité, décompensation dépressive ou anxieuse 
on Indécision 
e _SYMPTOMES SPECIFIQUES 
no Anxiété généralisée ou anxiété chronique 
= Clinique 
* Anxiété généralisée, persistante, Évoluant depuis au moins { mois, ne survenant pas exclusivement dans 
une situation déterminée, en l'absence d'autres symptômes + spécifiques des autres trbles anxieux ou 
névrotiques. 
* C'est un état de veille permanent. L'anxiété est dite « flottante ». L'évolut® de cette anxiété est fluctuante. 
* Les symptôÔmes secondaires sont variables, associant 
O Sentiment permanent de nervosité 
Tremblement, tension musculaire 
Transpiration + abondante 
Sensation de tête vide, palpitations, Étourdissements 
Gêne épigastrique, avec ascension d'une boule dans la gorge. 
a Présence de soucis ou de préoccupations injustifiées (peur de la maladie, d'un accident). 
= Facteurs de risque 
* Facteurs prédisposants 
nO Anxiété de séparation chez les patients présentant un trouble anxiété généralisée. 
O Sexe fÉminin 


a Trble de la personnalité : souvent le trouble « anxiété généralisée » prend la forme d'un trouble si profond qu'il 
semble atteindre la personnalité même du sujet. 


* Facteurs précipitants 
no Association significative entre la fréquence de survenue d'événement de vie et l'apparition d'un trouble anxiété 
généralisée dans l'année qui suit ces Événements de vie. 
= Évolution du trouble anxiété généralisée 
* Début + précoce et - aigu que celui du trouble panique : âge de début aux alentours de 16 ans. 
* Evolution très progressive vers la chronicité. Malgré un traitement anxiolytique adapté, l'évolution reste 
chronique, le trouble disparaissant rarement totalement. 
* Episodes dépressifs fréquents (50 à 55 % des cas) au cours de l'évolution. 
= ( Pathologies associées au trouble anxiété généralisée ) 
* Trouble anxieux phobique, trouble panique, trouble obsessionnel compulsif (TOC), phobie sociale, 
* Episodes dépressifs 
* Alcoolisme + abus d'anxiolytiques. 


m) 
m) 
m) 
m) 


n Attaque de panique = crise d'angoisse aiguë ® 
= Manifestation paroxystique d’anxiété, physique et psychique selon le DSM IV 
* Periode bien délimitée de crainte ou de malaise intenses ds laquelle au minimum 4 des symptomes 
suivants sont survenus de fagon brutale et ont atteint leur acmé en moins de 10 minutes . 

*x Signes physiques : 
n Palpitations , tachycardie? 
DO Transpiration? 
a Tremblement ou secousses musculaires 


*x Signes subjectifs 


mj 
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Frissons ou bouffée de chaleur 

Paresthésies, engourdissements , picotements 

Sensation de « souffle coupé » ou impression d’ étouffement 

Sensation d’étranglement = suffocation 

DI ou gène thoracique® 

Nausée ou gêne abdominale 

Sensation de vertige, d’instabilité, de tête vide ou impression d’evanouissement 
Déréalisation (sentiments d’irréalité) ou de dépersonnalisation (Être détaché de soi) 
Peur de perdre le contrôle de soi ou de devenir fou 

Peur de mourir? , sentiment de mort imminente ‚, nosophobie® 


Agitation stérile ou prostration résignée . 

Symptomes svt nocturnes 

Attaque se termine brutalement en qqs min ou heures, avec débacle polyurique ou diarrhéique 
1/3 des sujets ayants eu qq attaques de paniques developperont un trouble panique 


o Trouble panique avec ou sans agoraphobie (selon DSM IV) 
n= Définies par : 
* Des attaques de paniques récurrentes et inattendues avec au moins 1 des attaques qui s’est accompagnée 
pdt au moins 1 mois de 1’1 (ou plus) des symptomes suivants : 


m) 
m) 


mj 


Crainte persistante d'avoir d'autres attaques de panique = phobophobie (anxiété anticipatoire) 
Préoccupation à propos des implications possibles de l’attaque ou ses cq (« perdre le contrôle, 
devenir fou ») 

Changement de comportement important en relation avec les attaques 


* Présence ou non d’une agoraphobie ++++ : svt secondaire , le patient Évitant toutes les situations dans 
lesquelles aucun recours ne serait possible si une attaque de panique survenait. 

* Les attaques de paniques ne st pas du aux effets direct d'une substance (sevrage en toxiques : cocaïne, 
l'abus d'alcool, de cannabis, de caféine ; ou un médicament ) ou à une affection médicale générale : 


m) 
m) 


m) 
m) 


Épilepsie temporale 

Pathologies organiques associées s'accompagnant d'anxiété paroxystique 

=_Pathologies cardioV (EPS, angor, IDM, troubles du rythme = Mie de Bouveret, WPW®), 
*_Endocrinopathies, (hyperthyroïdie®, hyperparathyroïdie, phéochromocytome®, hypoglycémies), 

= _Syndromes vertigineux, 

m Asthme et certaines manifestations allergiques (choc anaphylactique et manifestations d'HSI ). 

Spasmophilie 

Syndrome d'hyperventilation : faire régresser rapidement ce syndrome : en faisant respirer le patient dans un sac 
en papier. 


* Les attaques de paniques ne st pas mieux expliqués par une autre pathologie psychiatrique 
O PHOBIE SOCIALE : (lors de la survenue aux situations sociales redoutées) 
0 PHOBIE SPECIFIQUE (lors de lexposition à la situation phobogène spécifique ) 
a TOC: (lors de l'exposition à la saleté si obsession de la contamination) 
O ETAT DE STRESS POST TRAUMATIQUE 


o Equivalents somatiques de l'angoisse 
= Bep + fréquents 
= Respi : toux, dyspnée asthmatiforme, hyperventilation 
= Cardiovascu : palpitations, précordialgies, tachyc, pseudo angor, lipothymie 
= Troubles digestifs : boule oesoph, barre épigastrique, hoquet, spasmes ano-rectaux 
=_Uro-génitaux : dl pelviennes, pollakiurie, polyurie, inhibit® sexuelle 
= _Neuromuscu : céphalées, algies posturales, tblements 


> Evolution, complications 
a Conduites addictives : OH? et BZD®? surtt , mais aussi toxicomanie 
o Troubles psychosomatiques : UGD (surtt duodénal) , HTA... 
5 Complications psychiatriques : 
= Dépression @ 
= Tentative de suicide (au cours d’un raptus anxieux) 
=_ Apparition d’une agoraphobie® 
= Apparition de plaintes hypochondriaques 
0 Evolution en une autre névrose + structurée : phobique, hystérique..…, somatisation 
o Guerison®, amélioration ou stabilisation 


NEVROSE PHOBIQUE 


e _SYMPTOMES COMMUNS 
0 Systématisation de l’angoisse sur des personnes, des choses, situations ou actes qui deviennent l'objet d’une 
terreur paralysante . Ce st des peurs irraisonnées®. 
0 Origine :déplacement de langoisse de castration (conflit oedipien) 
0 Personnalité 
no Hyperémotivité 
= Rougeur, tremblement , état d'alerte constant, lutte contre angoisse constante 
_ Inhibition 
=_Paresse ; inhibition intellectuelle avec blocage ; timidité, effacement 
0 Symptomes communs aux névroses très peu marqués 
e _SYMPTOMES PHOBIQUES 
on Définition des phobies 
o Peur angoissante déclenchée par des situations, etc. n’étant pas dangereuses par elles-mêmes et diparait avec la 
disparaition avec la situation phobogène® . Elles st reconnues comme pathologique par le patient®. 
0 A différencier de : 
o Pseudo-phobies (N.d’angoisse) :passagère et labile 
o Obsessions phobiques : présente à l’évocation de l'objet phobique 
_ Phobies atypiques 
=_D’impulsion? = obsession d’impulsion (N.obsessionnelle) : déclenchée par objets interprétés comme agressifs 
=_Nosophobie = phobie des maladies : se retrouve ds bcp de maladies psy. (N.angoisse, post-trauma, obsessionnelle, délire 
hypochondriaque, mélancolie) 
=_Dysmorphophobie : à 'adolescence (transitoire), anorexie, nevrose phobique®, schizo.® 
0 Caractéristiques des phobies 
on Pas spécifiques de la névrose phobique® (schizo) 
o Certaines sont « normales » (vertige) 
no 3 phobies typiques 
0 Phobies simples ou spécifiques 
= Unique, isolée, peu invalidante : phobie des espaces clos = claustrophobie, d'objets tranchants, animaux, de l’avion 
= D’apparition précoce, dès l'enfance, ces phobies sont svt découvertes tardivement. 
= Elles peuvent être associées à des troubles paniques. 
on Phobies sociales @ 
=_Peur d’etre soumis au regard des autres®, de mal se comporter en public®, de parler en public, de rougir? = éreutophobie 
= Début + précoce que l’agoraphobie : apparaissent à Padolescence ou chez le jeune adulte (15 à 20 ans). 
= _Surtt chez P’homme. 
= Anxiété anticipatoire complète le tableau clinique. 
=_Conduites d’évitement® entraînent une restriction progressive de la vie sociale => retrait massif avec isolement social. 
=_Associées parfois à des dystorsions cognitives caractéristiques : perte de estime de soi, crainte d’être critiqué, jugé. 
on Phobie de situation = agoraphobie @ 
=_Peur des grands espaces où l’individu se sent livré à lui même, seul®, vulnérable et sans secours, endroits où il pourrait 
être difficile de s’échapper 
=_Situations les + redoutées = ponts, tunnels, foule , lieux publics® 
= Elleest + fréquente chez la femme, et débute entre 18 et 35 ans. 
= L’anxiété anticipatoire est toujours marquée. 
= Les situations phobogènes ont tendance à se multiplier 
=_Les conduites d’évitement => Réduction progressive des sorties et nécessité d'être tjs accompagné(e) par un tiers®. 
e _CONDUITES CONTRA-PHOBIQUES CARACTERISTIQUES 
5 Mécanismes : refoulement — déplacement — introjection — regression — dénégation 
o Evitement 
= Stratégie comportementale pour ne pas être confronté à sa phobie. 
= Ainsi lintensité de ces conduites d’évitement conditionne en grande partie le retentissement social du trouble . 
no Réassurance 
= _Objet ou personne contra phobique pour affronter la situation. 
= [’intensité de ces comportements conditionne le retentissement familial et relationnel. 
a Ces stratégies permettent au sujet phobique de lutter +/- efficacement contre anxiété anticipatoire. Elles st 
globales ou partielles mais tendent à s’aggraver progressivement entraînant une gêne à la vie sociale du patient. 


e EVOLUTION 
on Dépression secondaire? 
0 Conduites addictives® 
o Chronicité, repli sur soi 
5 Guérison totale? 


e _BON PRONOSTIC SI: 
5 Phobie simple peu investie 
a Personnalité solide 
o Insertion socioéco et familiale ++ 
no Bénéfices secondaires faibles 


HYSTERIE DE CONVERSION 


u 
ee) 


0 Névrose hystérique 


Expression symbolique des conflits intra-psychiques sous forme de symptomes corporels et/ou psychiques® 
Typiquement : Jeune femme? entre 25 et 40 ans 


0 Origine (théorie psychanalytique) 


no Fixation au stade oedipien du dvpt psychig: enfant expérimente le plaisir de séduct® du parent du sexe opposé 
o Ds Évolution normale : stade dépassé lors passage au stade suivant (latence puis adolescence) 
on Si trauma : fixation => angoisse par Émergence de pulsions sexuelles incestueuses => mécanismes de défense 


J Mécanismes de défense 


m) 
El 
| 
|) 
m) 
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Refoulement 2*** +++ 

Déplacement : vers le corps — conversions 
Inversion, dénégation: dégout de la sexualité 
Identification : multiples (parentales stt) 
Introjection 

Régression 


5 Personnalité hystérique : histrionique et passive dépendante 


m) 


m) 


m) 
m) 


m) 


a 


m) 


Femme 
=_Suggestibilité® : les symptomes et les idées s’adaptent à l'entourage ds but de séduction 
=_Histrionisme®: théatralisme®, dramatisation 
=_Erotisation des rapports sociaux : conduites de séduction® puis de retrait 
= Pauvreté, facticité des affects, immaturité®, Égocentrisme 
=_Avidité, dépendance affective? avec regression infantile 
=_Intolérance aux frustrations : labilité Émotionnelle 
=_Mythomanie®, hyperémotivité ® 
Homme 
= Séduction sans engagement affectif réel (« donjuanisme ») 
= Avidité affective 
= _Homosexualité latente 
= Vantardise et désir permanent d'être aimé 


0 Symptomes communs aux névroses 


Tbles sexualité très marqués® 
Angoisse bep mieux gérée, parfois absente® 


0 Symptomes spécifiques = Conversions = accidents somatiques de conversion 


Conversions? 
=_Inconsciente®, non spécifiques (existent ds névroses post-trauma, cz enfant 2 en dehors personnalité 
hystérique®) 
=_N'obéissent pas aux lois de l'anatomie® ou de la physiologie® 
=_ Examen objectif normal, ms imposent déliminer patho organique sous jacente® 
= Variables ds intensité et leurs localisations. Localisation peut etre favorisée par una atteinte organique 
ancienne? => mimétisme 
= Indifférence aux symptômes, exhibées, recherche de bénéfices : 
* primaire = diminution de l’angoisse 
* secondaire = réponse de l’entourage et avantages sociaux => fixation des symptÔmes 
Accidents aigus = 
= Crise névropathique = «crise de nerfs » 
n Crises convulsives +/- érotisées : pas de morsure de langue, ni de pertes d’urine, ni de chute brutale 
=_Pseudo-syncopes 
= _Lipothymie, spasmophilie 
= Grande attaque à la Charcot (rare) 
* Prodrome : dl ovariennes, boule hystérique ds cou 
* Convulsions désordonnées, contorsions, attitude passionnelle 
* Rêve parlé, Retour à la conscience 
Accidents durables 
=_ Moteurs: paralysies, contractures, mvts anormaux, atteinte de la phonation (dysphonie®, pas d’aphasie ®), 
astasie-abasie @, spasmes… 
= Sensitifs : hypo, hyperesthésie, algies diverses, impotence fonctionnelle disproportionnée 
= Sensoriels : surdité, anosmie, agueusie, cécité®… 
=_Manifestations générales : spasmes des sphincters®, grossesse nerveuse… 
=_Psychiques : amnésie élective ou totale, amnésie d’identité®, inhibition intellectuelle (=> pseudo-débilité ), 
tbles de la cs ‚ attaques de sommeil, somnambulisme… 


Conversion Hypocondrie Simulation Psychosomatique 

Conscience du Höis id OUI en 
trouble 
done de la non@ non Non OUI 
ésion 
Ens Théatrale Cachée Exposée - 
symptomes 
Types de Qui se font remarquer, | Intérieurs : tube dig, Variable HTA 
symptomes organes de relation hypochondre Ulcère gastrique, gastrite 
Relat médecin-M | Erotisée , séductrice Agressive, revendiquante |Revendication déguisée 
Relation malade- | Indifférence® Grande attention Seul le but à atteindre compte 
symptomes Angoisse 
Evolution des Variable en f° Fixité Variable en fonction de Padhésion | Récidive 
symptomes suggestion? du médecin 
Signes associés | Personnalité hystérique | F° de patho sous-jacente 

Névroses : Névroses Toxico 
Etiologies -Hystérique Mélancolie Perversion 

-Post-trauma Délire hypocondriaque Psychopathes 

SE Non : « Belle OUI Non Non 

Invalidité eZ 

indifférence » 


5 Evolution : difficile à prévoir, imprévisible 
5 Dépression secondaire 
o Conduites addictives 
no Décompensations symptomatiques 
o Disparition spontanée des symptomes, si bénéfices disparaissent brutalement 
_ Chronicité 


NEVROSE OBSESSIONNELLE = TOC 


0 Survenue d’obsessions et de compulsions sur une personnalité obsessionnelle, de facon indépendante des 
circonstances extérieures @ 
0 Nevrose la + structurée 
0 Terrain : adulte jeune®, f.déclenchant (accouchement , …) 
o Origine (théorie psychanalytique) 
0 Fixation au stade sadique anal 
m_2 types de plaisirs anal : expulsion et jeux, rétention 
1 2 types de plaisir sadique : agression, domination 
0 Evolution normale : dépassé par le passage au stade oedipien 
no Sitrauma => fixation => angoisse => mécanismes de défense 
0 Mécanismes de défense 
0 Formations réactionnelles +++ = inversion 
0 Déplacement +++++ 
0 Annulation 
o Isolation 
0 Refoulement 
0 Introjection , regression, dénégation 
0 Personnalité obsessionnelle : 2 versants 
on Versant : fond psychasthénique? 
=_Asthénie névrotique 
n= Tendance aux doutes, scrupules, ruminations 
1 Sentiment d’incomplétude, inhibition sociale , sexuelle 
= _Manque de pragmatisme : activité réduite et inefficace 
= Sens moral developpé, rigide 
= Stigmate psychomoteur : tic, onychophagie, Énurésie, trichotillomanie 
no Versant : sadique anal 
= Formations réactionnelles des préoccupations anales 
*” Surpropreté, méticulosité®, peur des souillures 
= Ordre®, symétrie, scrupulosité 
*” Rigidité morale, obstinations®, entêtement®, perfectionnisme® 
x 
ix 


Collectionnisme, accumulation , parcimonie® 
Tendance à se controler avec blindage affectif 
* Souci defficacité, économie 
= Formations réactionnelles de la pulsion sadique 
* Obséquiosité 
* Ponctualité 
* Souci de justice, sens du devoir 
*” Soumission 
0 Symptomes spécifiques = Troubles Obsessionnels Compulsifs = TOC (DSM IV)—> « ROI de PIC » 
o Obsessions 
=_Irruption?dans la pensée d’un sentiment, d’une idée, d'une tendance en désaccord avec la pensée consciente, 
et qui persiste malgré les efforts pour s’en débarrasser = lutte permanente? . Elle est incoercible® 
=_Obsessions d'impulsion (= phobie d’impulsion @ !!! différent de l’impulsion pathologique®) 
* Idée obsédante de commettre un acte absurde, nocif ou interdit avec souci de ne pas perdre le contrôle de 
soi-même 
x” Il ne réalise jamais l’acte redouté . Parfois une Ébauche® de l’acte peut suffire à faire disparaître la lutte 
= Obsession phobique 
* Crainte des objets : de les utiliser pour blesser, des objets sales ou des microbes 
* Différent des phobies car pas de mécanisme d’évitement efficace, crainte de l'objet même hors de sa 
présence? 
= Obsession idéative @ 
» Idées désagréables ou culpabilisées s’imposant à esprit de maniére lancinante et pénible @ 
DO Représentations ou phrases : grossières, obcênes, sacrilèges, neutres 
O Taches intellectuelles : arithmomanie® (calculs mentaux), listes à établir 
O Doutes interminables 
a Scrupules : rumination de fautes anciennes, réflexions à l'infini sur la morale 
5 Compulsions® (forme de lutte contre les obsessions) 
= Actes auxquels le sujet se sent contraint, dont il reconnaît le caractère absurde®, ridicule et génant 
= Leur réalisation diminue l’angoisse 


*” Lavage? et nettoyage ; Vérification ; Evitement ; Manie du retour en arrière 
o Rituels (forme de lutte contre les obsessions) 
= Proche des compulsions mais n’a pas la logique d’une vérification . But magique, dérisoire 
= Répétitions systématiques 
* d’habillage 
* de rangement selon ordre donné 
” de lavage? selon un protocole bien précis 
on Jamais de crise d’agitation aigue ® 
0 Evolution 
= Dépression secondaire 
= Pratiques addictives 
= Aucune tendance à la guérison spontanée : Évolution chronique, les rites diminuant de + en + l’autonomie 
= Evolution possible en psychose paranoïaque 
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TRAITEMENT 


e _NEVROSE D’ ANGOISSE 
5 Avant le ttt, chercher 
o Patho organique + Dépression + Patho psychotique 
0 Attaque de panique Q061 
0 Urgence, Réassurance, Atmosphère calme (Q061), hospitalisation non systematique® 
o En urgence : anxiolytique ®, en l’absence de CI, Per os 
= BZD : diazépam (Valium), 1 cp à 5 ou 10 mg 
o Chimiothérapie 
= Pdt6 à 12 mois , Action sur prévention des récurrences par un AD type ISRS hors CI et sous surveillance 
= (ADT = imipraminique clomipramine Anafranil®) 
no Mesures hygiéno-diététiques 
mn Arret tabac et autres excitants , relaxation , préserver le sommeil 
o Thérapie cognitivo-comportementale, visant à atténuer la symptomatologie et sa récidive 
0 Etats anxieux permanents 
no Règles hygiéno-diététiques 
o Chimiothérapie 
= Anxiolytiques : BZD 
** A doses progressivement croissantes : bromazepam Lexomil® ou alprazolam Xanax® (1/2 vie longue) 
* Pr une durée limitée avec arret progressif 
* Si échec : NLP sédatifs à faible doses si echec BZD : ex : levomepromazine Nozinan® 
= Antidépresseurs 
* ISRS en 1° intention en présence ou non d’un état dépressif, stt si attaques de panique 
* (trieycliques (ex : amitriptiline laroxyl® ) ou IMAO : ex : toloxatone Humoryl®) 
= _B-bloquant : propranolol avlocardyl® 
* En cas de symptomatologie somatique prévalente, sans action sur les symptômes psychiques 
on Psychothérapie® 
= De soutien , D’inspiration psychanalytique = PIP , Psychanalyse , Thérapie comportementale 


e NEVROSE PHOBIQUE 
5 Phobie simple : Thérapies comportementales 
on Désensibilisation® 
= Pr les sujets ne pouvant éviter les situations phobogènes . Maitriser l’angoisse par des techniq de relaxation 
no Immersion = flooding 
= Le sujet apprend à supporter, en présence du thérapeute, la confrontation à la situation phobogène 
5 Agoraphobie et phobies multiples 
a Psychothérapie 
=_De soutien , PIP et psychanalyse® 
o Chimiothérapies si angoisse forte : 
=_Anxiolytiques® en cures limitées 
n ADT à faibles doses : imipramine Tofranil® , clomipramine Anafranil® 


e _NEVROSE HYSTERIQUE 

0 2 pièges 

no Affection organique ou la pathomimie 

0 Guérison spontannée possible 

0 Accident de conversion 

o En phase aigue 

= _Hospitalisation à évaluer suivant bénéfices secondaires, isolement familial 
= Persuasion calme, attitude de fermeté 

no Symptome installé 


= Action sur le symptome = Action sur la situation de conflit : analyser 
x Bilan clinique, paraclinique x Signification et fonction du symptome 
Xx Isolement 'x Intensité du conflit‚, personnalité sous-jacente, 
'* Discours : hypervalorisation de la guérison entourage 
® BZD si anxiété associée 
* Procédés d'hypnose® 


5 Au long cours 
o Psychothérapie 
=_psychanalyse , PIP , De soutien 


no Anxiolytiques et /ou antidépresseurs si besoin 
e _NEVROSE OBSESSIONNELLE 
0 Maintenir insertion professionnelle le + longtemps possible, 
0 Préconiser voyages, changements de cadre, de lieu, de mode de vie 
Do Critères d’hospitalisation 
on Angoisse non maitrisable 
o Décompensation dépressive associée 
a TOC grave avec retentissement social, professionnel ou affectif majeur 
o Psychothérapie + sociothérapie 
o Psychanalyse : jeune, bon niveau, moyenne intensité 
no PIP: agé, grave 
o Psychothérapie de soutien 
o Thérapies comportementales : immersion (flooding), désensibilisation, affirmation de soi 
5 Chimiothérapie 
no Antidépresseurs ++++ même sans signe de dépression : c'est la classe tttiq la + efficace sur les symptomes 
obsessionnels pdt 1 an au moins. 
n 1-sérotoninergiques : fluoxetine Prozac® 
=_2-stimulants : clomipramine Anafranil® 
=_Dopaminergique : amineptine Survector® 
n= IMAO 
o Anxiolytiques : BZD en cures courtes si tension anxieuse 
a NLP 
n Sédatifs : si forme grave de lutte anxieuse 
= Antidéficitaires si psychasthénie 


Source : Fiches Rev Prat, kb, rdp, conf. Cyrill Peloin, DSM IV , QCM Intest 2000 
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Maladte maniaes dipressive QZL3 
Définition 
e Trouble de humeur cyclique sous forme d’accès maniaques et/ou mélancoliques, le patient retrouvant son 
etat normal entre les accès 
e C'est une psychose ce qui implique : 
=_Idées délirantes 
= Absence de conscience du trouble 
=__Symptômes ne s’expliquant pas par le contexte psychologique 
e EPIDEMIOLOGIE 
= Pathologie très fréquente : 0,5% de la population 
= Terrain 
D Age : 25 ans pour bipolaires ; > 40 ans pour unipolaires 
D Sexe : Femme (surtt net pr les unipolaires) 
D Atcd familial thymiques ou de suicide +++ => facteurs multigénique® très vraisemblable = psychose I”* endogène 
avec rôle important ds l'environnement => Mie multifactorielle 
D Existence de facteurs prédisposants ou précipitants 


Y_ Situations précipitantes : deuil, accouchement (psychose puerpérale /dépress® post-partum st des facteurs d'entrée ds PMD ) 
Y Prise de toxique peut entraîner un épisode thymique majeur qui peut rester isolée ou inaugurer l'entrée ds PMD 


Diagnostic 


ACCES MELANCOLIQUE ACCES MANIAQUE 


7 B ei Début rapidement progressif par insomnie 
Début progressif : tristesse, asthénie P : PrOS P 
précoce/rebelle 


Modification de P humeur 
DI morale intense?” = tristesse pathologique o Hyperthymie = exaltation de ’humeur® 
O Tristesse profonde, permanente, aréactive Expansion euphorique® de humeur, vision + de lui 
o Dégoût de la vie, anesthésie douloureuse Idées de grandeur, optimisme, rire®, chant 
o Anhédonie : incapacité à Éprouver du plaisir Contact familier superficiel, tutoiement facile = 
Inhibition psychomotrice®*** désinhibition instinctuelle 
o Faciès figé — amimie — bradykinésie Sentiment de tte puissance, de forme inébranlable 
o Bradyphémie (baisse D°verbal : réponse lente , laconique) o Versatilité de P’humeur® 
=> mutisme -_Frustrations mal supportées et peuvent faire varier 
0 Prostration => stupeur ® humeur ou engendrer comportements agressifs 
o Vide de la pensée, monoïdéisme -_Réactivité majeure à l'environnement 
o Aboulie Accélérat psychoM :ne peut refreiner son activité mentale 
Désir de mort intense (gravité +++) O Trbles cognitifs (fuite des idées 2, distractibilité, troubles 
Oo Risque suicidaire®+++ : fréquent et grave, parfois inaugural des associations idéiques « coqs àl’ âne », jeux de 
- _Raptus impulsifs mots) 
- _Conduites élaborées et préméditées o Tachypsychie®, tachyphémie,hypermnésie, Logorrhée®@ 
o Mort désirée et recherchée de fagon obsédante, comme un Oo Agitation psychomotrice jusqu’à la fureur destructrice 
châtiment mérité o Hyperactivité désordonnée® et improductive 
Anxiété® incste et svt masquée par le ralentissement Troubles du comportement (désinhibition sexuelle®, 
dépenses inconsidérées®, ludique (jeux de mot) 
Insomnie rebelle du petit matin®* O Insomnie® constante @** sans sensation de fatigue 
Anorexie, amaigrissement® Ds le cadre du Ì_o Anorexie ou hyperphagie, amaigrissement 
AEG intense SD depressif o Déshydratation, hyperthermie 
Baisse libido Oo Augmentation de la libido = hypersexualité 
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ACCELRATION PSYCHOMOTRICE 


SOMATI 


IDEES DELIRANTES 


Thèmes => Délire inconstant 
o Culpabilité, indignité®, dévalorisation, incurabilité® 
o Persécution, autoaccusation®, renoncement, anhédonie® 
Organisation : systématisé® 
Mécanismes 
Oo Intuitif = sens erroné donné à qgchose qui n'existe pas 
Oo Interprétatif = sens erroné donné à qgchose qui existe 
o Hallucination cénesthésique= perception sans objet 
o Illusion = Distorsion sensorielle de la perception 
Adhésion : totale au délire 
Type : dépressif 
Evolution : durée : aiguë < 6 mois 
Syntonie : syntone : humeur adaptée au délire, congruente 


IDEES DELIRANTES 


5 

Thèmes = trouble du contenu de la pensée 

o Mégalomanie®*** 

o Mystique 

o Erotique 

o De Grandeur, de filiation 
Organisation : systématisé (à vérifier) 
Mécanismes 

O Jamais d’hallucination® 

Oo Intuition, interprétation surtt 
Adhésion : totale au délire 
Type: 
Evolution : durée : aiguë < 6 mois 
Syntonie : hypersyntonie @* 


ACCES MELANCOLIQUE ACCES MANIAQUE 


1 : Hypomanie 
o Excitation efficace et non délirante 
0 Fréquente sous lithium ou AD? 

2 : Manie délirante (cf) : pas un réel délire à proprement 
parler, on parle plus d’idées délirantes. 

3 : Manie confuse : rare imposant d’éliminer toute cause 
organique de manie (cf diagnostic différentiel) 


1 : Mélancolie stuporeuse 
0 Stupeur? = suspension de toute activité motivée en l’absence 
de tbles moteurs => inhibit® psycho-motrice +++ 
Oo Eliminer les autres causes de stupeur 
- Choc Émotionnel @ 
- _Catatonie @ 
-_Etats confusionnels 2 
2 : Mélancolie anxieuse 
o Symptomes d’angoisse avec agitation inefficace 
Oo Risque majeur de TS +++ => sismo en 1°° intention 
3 : Mélancolie délirante 
Oo Thèmes : idées d'incurabilité®*, de culpabilité®, auto- 
accusation®, hypocondrie® 
o Mécanisme exceptionnellement hallucinatoire 
o Syntone à humeur 
4 : Dépression d’involution 
o Terrain : F > 50 ans ménopausée sans atcd dysthymique 
parfois sur terrain sensitif ou obsessionnel 
o Délire ++++ 
-_hypocondriaque® 
- Sd de Cotard? = délire de négation (d'organes?®, du 
monde.) + idée d’immortalité 
Ralentissement psychomoteur rare 
Agitation anxiété importante 
Ttt moins efficace que PMD typique 


Q+++ 


Pas d’anxiété ds les accés maniaques 


2) 
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1 : BDA et moment fécond de schizophrénie 
2 : Affections somatiques 
o Lésion frontale : Hématome ou tumeur (Moria des frontaux 

se caractérise plutôt par une désinhibition instinctuelle avec 
béatitude niaise) , SEP 
Syphilis tertiaire = Tabès (Sd démentiel avec délire 
mégalomaniaque "couille en or” , dysarthrie, tremblement des 
lvres, S d'Argyll-Robertson , paralysies générale) 
Qq hyperthyroïdies s'accompagnent d'une agitat® psychoM. 
Prise de toxiques : cocaïne @, corticoïdes ®, L-Dopa, 
amphétamines et anorexigène, INH @, Levothyrox, 
bromocriptine, antiHTA central, anticholinergique… 


1 : Dépress°symptomatique d'une affection somatique : 
Symptomatologie confusionnelle (qui doit être 
systématiquement recherchée), 

Etat dépressif atypique (résistant aux AD, d'évolution 
fluctuante, associé à des troubles du caractère…) 
Eléments d'orientation de l'examen somatique 
Affections en cause sont neurologiques, endocriniennes 
(hypoT), toxiques, métaboliques ou générales 


2 : Dépressions non mélancoliques ou exogènes 


DIAGNOSTIC DIEFERENTIEL 


incurable, Mie chronique) ou psychiatrique 
4 : Démences débutantes 


Il s'agit toutefois d'une désinhibition instinctuelle plus que 
d'un syndrome d'excitation avec euphorie et tachypsychie ; en 
outre, les troubles du jugement sont au premier plan. 


e ETAT MIXTE = COEXISTENCE DE SYMPTOMES MANIAQUES ET MELANCOLIQUES, EN MEME TPS Oe 
=_Classiquement les troubles maniaques et dépressifs s'excluent mutuellement. Leur association est rare et définit l'état 
mixte? Le comportement est de type maniaque® (agitation, tachypsychie…) alors que les thèmes exprimés sont du 
registre dépressif® (désespoir, culpabilité…). L’inverse est possible : humeur maniaque et inhibit® psychomotrice® 


H5 
e DIAGNOSTIC DE LA MALADIE MANIACO-DEPRESSIVE (NOUVELLE CLASSIFICATION DSM IV — CIM 10 OMS) 
> Trouble unipolaire (UP) : Survenue à intervalles libres d'épisodes dépressifs caractérisé. 


> Trouble bipolaire (BP) = Succession d’hypomanies, de manies ou de virages maniaques associés à des Épisodes 
mélancoliques ou non. La maladie est classiquement divisée en trois sous-classes : 
e Type l: Success° d’épisodes maniaques et d'épisodes dépressifs ou d’épisodes maniaques sans dépression (rare) 
e Type ll : Succession d’épisodes hypomaniaques et d’épisodes dépressifs 
e Type III : succession de dépressions et de manies ou hypomanies induites par un traitement AD °* 


> Une fois éliminé le caractère secondaire de l'accès (manie de deuil, manie secondaire à une prise de toxique ou à une 
maladie somatique…), la survenue d'un épisode maniaque est suffisamment spécifique pour poser le diagnostic de 
maladie maniaco-dépressive bipolaire®. 


> En revanche, la dépression n'étant pas spécifique de la PMD, le diagnostic de maladie maniaco-dépressive unipolaire 
repose alors sur un faisceau d'arguments : 
= Caractère très « biologique » de l'accès 
= Périodicité, 
=_ Atcd familiaux de trbles de 'humeur (ceux-ci sont toutefois inconstants) 
=_ Réponse aux sels de lithium. 
> Plusieurs caractéristiques différencient les formes UP et BP : 


Sex Ratio @ S/R = 2 (Femme) =10* 
Age de début 30-40 ans 20-30 ans @* 
Fréquence des accès + Kaan 


Efficacité du ttt par lithium sur rechute + kene ed 
Risque sur la vie entière + ++ X2 
Risque toxico/OH 3% % 
Risque pr les apparentés au 1'° degré seulement de faire UP UP et BP avecun RR = 5 à 10 


Evolution 
> Accès mélancolique 
= Suicide = risque Évolutif majeur, parfois virage soudain de l'humeur sous AD 
=_Rémission de l'accès en 6-8 semaines sous AD, en 1 an de fagon spontannée 
=_Accês maniaque ou mélancolique peut survenir à distance : risque de virage maniaque de l’accés mélancolique 
favorisé par le traitement AD. 
> Accès maniaque 
= Sédation de l'agitation en qq jours sous ttt mais rémission complète de l'accès spontanément en 6 mois 
=_Risques de cq médicolégales® graves de l'euphorie et de l'excitat® sur les actes du patient ou sur son état somatique 
=_Accès maniaque ou mélancolique peut survenir à distance. 
> Maladie maniaco-dépressive 
=_Les cycles peuvent subir des influences saisonnières ° : Typiquement, accès dépressifs à l'automne avec rémission 
ou transformation en accès maniaque à la fin de l'hiver. 
= Fréquence des accès est + importante chez les BP que chez les UP et tend à augmenter avec l'âge. 
= La durée des intervalles entre 2 épisodes 
D Très variable d'un individu à l'autre et chez un même sujet : elle peut être de plusieurs années. 
D Le cycle est de 6 mois à 2 ans en moyenne. 
5 Au fil du temps raccourcissement des intervalles libres et allongement des accès 
» Périodes intercritiques ne sont pas libres chez tous les patients ; on peut en effet observer : 
D Persistance d'une symptomatologie résiduelle (rémission partielle) 
> Plus rarement, la persistance du tableau initial : > 2 ans, on parle de chronicité 
5 Parfois, une persistance de symptômes psychotiques au décours d'accès délirants 
D Ces évolutions atypiques font discuter des diagnostics différentiels. 
= En moyenne 20 % des patients maniaco-dépressifs décèdent par suicide. 
= Risque accru d'abus ou de dépendance à l'alcool et de toxicomanie : 2 fois + élevé chez BP que UP. 


Traitement des accès 


e URGENCE PSYCHIATRIQUE 
e HOSPITALISATION parfois SANS LE CONSENTEMENT DU PATIENT : HDT? ou HO selon les dispositions loi du 27/06/90 


4/5 
e ISOLEMENT ET SURVEILLANCE 
© MISE EN ROUTE DU TTT MEDICAMENTEUX 


e ACCES MELANCOLIQUES 
> Après bilan pré thérapeutique (Eliminer les CI aux ADT 3 c) et en absence d’allergies connues : 
= Clinique (TR, oph) 
= Bio (TBH, fct renale, B HCG) 
= ECG, RP, EEG 
> Antidépresseurs tricycliques® TVL forte dose? 
=_A dose rapidement progressive avec dose optimale en 4j sous surveillance : pouls TA, humeur, ECG 
= Anafranil® (1 amp 25 mg à J1 => 6 amp 25 mg J5) IVL 10 jours avec relais per os à doses efficaces (pdt 6 mois) 
> + Sédatif pdt 2 sem au moins 
=_En prévention de la levée de linhibition : NL sédatif? Nozinan® 2cp/j per os en 
> ou Sismothérapie® 
e Si contre indications ou échecs des AD ou en 11** intention si Mélancolie délirante®, stuporeuse®, très anxieuse 
e Après bilan pré-op et consultation pré-anesthésique, hors CI 
=_Anévrisme cérébral, AAoAbdo, IDM récent, Coronaropathies, Maladies emboligènes 
= Tumeur cérébrale, HTIC, AVC récent 
= Décollement de rétine 
= IMAO 
= CI de l’anesthésie et de la curarisation 
e Sous AG avec curarisation 
e Série de 9 à 10 séances selon efficacité, poursuivi à rythme régulier pdt 6 mois, associé au ttt médical d'entretien 
> Après guérison de lépisode 
=_Maintien du ttt médical pdt 6 à 18 mois avec surveillance de lefficacité et de la tolérance 
= Si amélioration : diminution progressive par paliers 
=_Psychothérapie de soutien puis si nécessaire psychothérapie + structurée 
= _Maintenir au max. insertion professionnelle, arrêt de travail à reconsidérer à intervalles réguliers 


iere 


intention, puis BZD 


e ACCES MANIAQUES 
> Urgence : Hospitalisation svt sans le consentement HDT ou HO? 
> Isolement 


= En chambre seule, au calme, en Bilan préthérapeutique avant mise sous lithium 2**** 
’ ‘ah: -NFS 
absence d objets dangereux -TSHus, Tá et T3 
pour le patient ou autrui - Iono sang et urine, protéinurie, créatininémie et clairance 


= Mise en pyjama - Calcémie, phosphorémie, glycémie à jeun 
e-Cenf ti d d -B HCG et contraception efficace chez femme en PAG 
onnscauon CES MOyEns de - Exam clinique cardio, ECG (>40 ans), Thorax. 


paiement |_-Exam clinique neuro + EEG si Atcd épileptiq ou anomalie 


> Chimiothérapie sédative® puissant Ee AED EE CERA 


h CI - Neuro :( HTIC, AVC récent, tumeur cérébrale), Endocrino : hyper/hypothyroïdie. Gynéco lier trimestre 
en urgence, hors - Néphro : IRC? ou A, hypoNa, dyskaliémie , deshydratation , régime désodé®? 
= NL sédatifs et antiproductifs à | - Cardio: IDM récent, Insuffisance cardiaque grave®, HTA non contrôlée, TDR et TDC 
fortes doses, voie IM svt | - Interaction médicamenteuse : AINS, carbamazépine, diurétiques, IEC, inhibiteurs des ® angio II et NL 
TEE E Effets indésirables du lithium 
nécessaire => ex : Largactil + “Troubles digestifs 
Haldol Signes précoces : N, V @, sécheresse buccale, goût métallique, anorexie, dl ; Signes tardifs : diarrhée 


= relais per os dès que possible Dee en 


e . Hypothyroïdie®** biol fréquent (hyperthyroïdie rare), Prise de poids , Baisse de la libido, hyperparathyroidie 
pour 2 mois de traitement Aggravation d’un diabète sucré pré-existant®: 


> Mise en route d’une lithiéthérapie Nephro : Sd PUPDS®, voire diabète insipide néphrogénique (insensibilité tubulaire à l’ ADH) svt tardif 


dès 1 h . ffi 5 Hémato : HLPN précoce, possible anémie d’o.centrale 
es la pnase algue (e 1cace apres un Neuro : Tremblements Sd extrapyramidal tardif, Anomalie à EEG (ondes théta et delta)l 
délai de 5ĳ) +4 Neuro-psy : Faiblesse musculaire, Fatigue, somnolence, Vertiges et céphalées, Difficultés mnésiques 
de Rd 8 ’ ER : BR En 
> Mesures associées CardioV : Précoces s Anomalie de la repolarisation : Onde T aplati ou négative. Tardifs : TDR 
d se As . (bradycardie sinusale, parfois arythmie sinusale avec BSA) : parfois myocardite. 
= Surveillance jusqu'à disparition |_Dermato : Rash maculopapuleux précoce, Alopécie, Déclenchement ou aggravation d’un acné, d’un pso® 
complète des symptôÔmes | Signes de surdosage = Sd prétoxique (à partir de 1,3 mEq/L jusqu’à 2 mmol/l) 
; e rj PRE NPS en DTe 
= Mesures de protection des Augmentation des GEen qui débordent les extrémités (généralisation); 
# …__Q - Nausée, vomissement *, diarrhée ; algies gastriques 
biens : sauvegarde de justice - Sd pseudo-parkinsonien ° 
= Entretiens réguliers puis - Nystagmus, vertiges, flou visuel 


z k z - Ataxie, dysarthrie ; fasciculations musculaires 
psychothérapie plus structurée - Apathie , somnolence, obnubilation => EEG activité théta ample 


-.Précordialgie => anoamlie de la repolarisation sur ECG @ 


Ttt de fond = cf Q381 
Prophylaxie des rechutes 


© SI CERTITUDE DIAGNOSTIQUE 
> Au 1Ì°" accès maniaque 
= si atcd familiaux de PMD 
= si atcd perso de mélancolie 
> Sinon, dès le 2ièr° accès maniaque 
> Au 3ième accès de mélancolie 
e SELS DE LITHIUM? THÉRALITHE 
> 0.6 < lithiémie < 1 mmol/L? 
> Rapport lithémie intraérythrocytaire /plasma < 0.5 
e CARBAMAZEPINE TEGRETOL® 
> Indications électives 
e CI ou résistance au lithium 
e Cycles rapides 
> Tégrétolémie à surveiller 
e AUTRES 
> valpromide Dépamide ® 
e PSYCHOTHERAPIE DE SOUTIEN 


Source : Fiches Rev Prat, kb, medline thérapeutique, rdp, conf C.Pelloin, QCM Intest, Medifac 
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Syndromes schizophrúnigues 


v. 20 (02/11/2017 23:40) 


Q2hÁ 


(diag, Éévo, 14) 
Adulte jeune Personnalité prémorbide Froideur Dissociation Délire Hébéphrénie Neuroleptiques Sociothérapie 


Définitions 
e Psychose 
=__Altération structurale de la personnalité avec installation développement et extension d’idées délirantes permanentes 
= Idées délirantes individuelles (non partagées par sujets de meme milieu), non modifiables par la logique / expérience, 
stables (# des fabulations qui s’enrichissent au fil du discours) 


e Structure psychotique 


® 
«% 


= Absence de conscience du trouble 
= __Délire = détachement du réel 


=__Symptomes non compréhensibles en fonction de [histoire du patient 
gE psychusschraniques > 6 mos ayant en commun a dissochatin rs 


Diagnostic 
e Début 


= _Héréditaires nets 


> Terrain : Jeune : début entre 15 et 25 ans®, JAMAIS après 35 ans ; Sex Ratio = 1 
> Facteurs étiopathogéniques 


= __Biologiques : divers, aucun n'est spécifique, voies dopaminergiques mésocortico-limbiques 


= __ Sociaux : influencent l’évolution 


n= __Familiaux très discutés : mère ambivalente, père absent/dÉmissionnaire, couple (stabilité apparente, ms hostilité, peur 


latente et mépris) 


> Personnalité prémorbide schizoïde : 50 % des schizophrènes 


= ___Diminution des relations socio affectives, perte des contacts sociaux : Repli sur soi, Isolement, Absence d’amis 


=_Inhibition, Impulsivité 


= _ Tendance à labstraction, à la rêverie, à la bizarrerie de la pensée et du discours, Rationnalisme morbide 


> Débutaigu:25aà40 % 


& Expérience délirante primaire : BDA typique + 
symptômes résiduels ou BDA atypique 
Début subaigu avec prodromes à type de 


DO Tble du caractère 
0 Incurie = négligence 
O Apragmatisme = absence d’activité efficace, incapacité à réaliser 


% 
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complètement une action. 

Automatisme mental de De Clérambault?****= le sujet à 
impression que ses pensées sont répétées et que ses actions sont 
commentées ou commandées de l'extérieur. (aussi ds BDA, PHC®) 
Formulation étrange et abstraite 

Dogmatisme des croyances 

Absence de confusion mentale 

Dépersonnalisation = sensat® de ne plus etre soi 

Angoisse de morcellement 

Evolution incplète' résolutive : critique partielle du délire 
Age jeune 

Personnalité prémorbide schizoïde 


s& Passages à l'acte : 
Acte paradoxal, ne correspondant ni au comportement 
habituel ni à une élaboration compréhensible, 
Fugue avec errance, 
Acte hétéro- et surtout auto-agressif (TS perpétrée 
avec froideur sans dimension réactionnelle, acte 
d'automutilation grave - castration - ou acte simplement 
étrange - rasage des sourcils). 
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& Etat confuso-onirique 
onirisme = délire subä comme un rêve pénible poursuivi 
à l'état de veille, malade en proie à des visions 
terrifiantes, hallucinations de sensibilité générale, du 
sens musculaire + ou — vue. 
+ discordance = rupture de unité psychique = 
dissociation 

s& Tble de ’humeur 
Sd Dépressif ® atypique 
Culpabilité sexuelle, Hallucinations 
Ambivalence : intellectuelle, affective, comportementale 
Stéréotypies, Automutilation, Persécution 
Manie atypique 
Discordance = dissociation, variation de l’humeur, 
incohérance idéique, négativisme 
Agitation catatonique furieuse, instable 
Propos abstraits 
Absence d’atcd périodique 
Absence de syntonie, d'euphorie, d’exaltation (cf PMD) 
Tbles du langage : contaminat®, dérivation, substitution 
Etat mixte atypique : 
Coexistence de signes sus-décrits (signes maniaque et 
dépressif atypiques) 
Associés à une froideur et (ou) indifférence affectives et 
d'autres éléments du syndrome dissociatif. 


> Début progressif et insidieux : 60 à 75% 
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sk Manifestations isolées ou associées de manières variables 


“ Pseudo-névrotique 
= _ Phobie suspecte 
«% __Réassurance inefficace, froideur et détachement 
«< Mesure d’évitement bizarre, rares 
« __Phobies multiples sans lien, sans mesures 
d’évitement 
0 Dysmorphophobie : avec signe du miroir et palpation 
0 Nosophobies : intoxications, conviction de grossesse, 
atrophie du sexe, dysfonctionnement cérébral, pseudo- 
constipation opiniâtre 
= _ Obsession 
«Sans lutte anxieuse 
% _Thématique quasi-délirante, avec fréquent contenu 
sexuel 
% _Interminables rationalisations 
« _Bizarrerie des rituels 
% _Froideur et détachement 
sk Modification de laffectivité et de la 
personnalité 
=__Rupture avec la personnalité anterieure du sujet 
=_ Athymhormie = perte de l’élan vital 
= Avec morosité hostile, diminution des élans affectifs 
qui laissent place à une froideur, à une apparente 
indifférence. L'adolescent s'isole de plus en plus. 
= __Manifestations affectives paradoxales : explosent 
parfois de brusques flambées de sentiments (amour 
ou haine) incompréhensibles car incongrues et non 
modulées 
=__Colêres brutales immotivées avec passage à l’acte 
= Gout pour occulte, Pésotérisme, mysticisme 
= _Apragmatisme sexuel 


“ Diminution de l'activité 
= _Physique 

«fatigue, apathie, apragmatisme, incurie 
= _Psychique 

® 


« _Baisse du rendement, étrangeté, perplexité 
indifférence 


s Idées délirantes d’apparition progressives 


sk Comportement étrange, impulsif 

= _ Perturbations instinctuelles : 

< _Alimentaires (boulimie ; pratique de régimes 
aberrants ; anorexie, du jeûne passager à l'anorexie 
mentale, mode possible d'entrée dans la 
schizophrénie) 

«% __Sexuelles (inactivité qui s'intègre au repli sur soi, 
conduites déviantes tel l'exhibitionnisme) 

«De I'hygiène (du laisser-aller choquant à la 
préoccupation " obsessionnelle "') 

= Troubles psychopathologiques : 

«% _Tentative d'intégration dans un groupe en rupture 
avec les fréquentations habituelles, affiliation à 
une secte dont la structure sera un temps 
contenante ; 

< _Consommation d'alcool et (ou) de drogues comme 
médicaments pour calmer l'angoisse ou lutter 
contre l'inertie intellectuelle ; 

< _Passages à l'acte auto- ou hétéro-agressifs, 

 _Bizarrerie du comportement ; déambulation sans 
but. 


e Phase d'état : SD DISSOCIATIF + DELIRE PARANOÏDE + REPLI AUTISTIQUE 


> Sd dissociatif = discordance®***"** 


r__Csq du sd dissociatif = Ambivalence, Bizarrerie, Impénétrabilité, Détachement du réel 


SPHERE COMPORTEMENTALE = CATATONIE®'* 


Manifestations psychomotrices de l'ambivalence 


— Aboulie = perte de la volonté 
— Apragmatisme® 
— Conduites ambigues et contradictoires 


Négativisme?® psychomoteur 

— Clinophilie 

— Fugues 

— Mutisme 

— Refus main tendue, occlusion forcée des paupières, 
haussement d’épaules 

— Gdes manifestations = crises clastiques, refus alimentaire, 
catalepsie 


Inertie psychomotrice 


— Passivité, automatisme 
— Suggestibilité 
— Répétition : echolalie, echomimie… 


Stéréotypies 
— Gestuelles (lissage des cheveux, friction des mains) ; 
verbales ; mimiques 


Maniérisme® 
— Comportement caractérisé par des attitudes et des 
expressions compliquées, dépourvues de simplicité et de 
naturel : mimiques, gestes, langage, vêtements), et 
paramimies (grimaces, mimiques Énigmatiques) 


Impulsions 


Catalepsie® 
— Perte de l'initiative motrice, conservation des attitudes 


— Il existe au niveau des membres, une flexibilité cireuse 
(qui s'oppose à la rigidité extrapyramidale (roue dentée)) 
— Garde la position imposée 
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SPHERE I NTELLECTUELLE 


Tble du cours de la pensée = altérée ds sa continuité 
— Discours circonlocutoire (expression de la pensée de 
manière indirecte, par de nombreux détours) 
— Verbigérations (répétition anarchique de mots ou de 
propositions dénués de sens) 


Tble du champ de conscience 
— Pas de tble conscience = pas de confusion ni tble 


mnésique 
— Boulversement des données immédiates temporo-spatiales 


— Augmentation de la latence des réponses Schizophasie = distortion du système verbal 
— Discontinue : absence d’axe thématique, relachement des — Tbles de la conversation : mutisme, impulsions verbales, 
associations, bizarreries d'association idéiques, incapacité accélérat® du débit, rÉponses à coté 
de poursuivre une idée — Tbles synthaxiques : agrammatisme (style télégraphique), 
— Tbles du débit idéique : barrages®*"*, fading paragrammatisme (jargonaphasie) 
barrage = quasi-pathognomonique, suspension du discours non — Tbles phonémiques : tble intonat®, rythme, substitution, 
motivé, dont le sujet a SONGS (# des absences), mais auquel il est inversions, téléscopage des phonèmes 
en - Tbles sémantiques : altération sémantique (altération du 
Fading mental = ralentissement du débit verbal qui devient sens des mots), néologismes (mots nouveaux), 
automatique, comme si le patient se détachait de ce qu’il dit, avec abstractionisme 
diminution de l'intonation jusqu'à ce que le discours devienne — Dessin et écriture empreints de bizarrerie 
inaudible. 
- Stagnation Altération du système logique 
- Persévération — Pensée magique, 
— Incohérence = ataxie intra-psychique - Logique déréelle avec une perte progressive des 
Tble du contenu de la pensée = pensée déréelle = non références au système logique habituel 
dirigée vers situations réelles — Rationalisme morbide®""* (activité psychique qui 
consiste à fixer son attention et à exercer son 
Tble de l'attention et de la concentration raisonnement sur des contenus exclusivement abstraits, 
Pas de déficit de l’intelligence, ms tble de son illogiques, autistiques, sans référence à des situations 
utilisation concrèêtes (* dépense à vide "). 


SPHERE I NSTI NCTI VO- AFFECTI VE 


Altération de la vie affective de base 

— Athymhormie 

— Ambivalence affective? (altérat® hiérarchisat® des sentiments) = existence simult. de contenus affectifs opposés ccernant le 
même objet, ss que la ctradiction soit perque par le patient -> Réact® affectives inappropriées, paradoxales ou immotivées 

— Emoussement affectif (pauvreté de la mimique, des gestes, monotonie de la voix), voire une indifférence affective, avec 
froideur du contact, un retrait social et (ou) une anhédonie. 

— Négativisme, inertie, oppositionnisme, agressif 

— Alexithymie = incapacité à exprimer ses affects 


Altérations du comportement : Régression, Émergence de pulsions archaïques (amoureuses, sexuelles+++, alimentaires, 
voire excrémentielles) 


> DELIRE PARANOÎÏDE 

“ Thèmes : multiples, polymorphes 

« __Depersonnalisation : Transfo corporelle (rassurance par auto-palpation et signe du miroir), Dysmorphophobie, Tble 

identité (sexuelle ou civile), Angoisse de morcellement, d’ anéantissement 
Etrangeté du monde : Hostilité ambiante, Déréalisation, Anomalie des perceptions, dysesthésies, cÉnesthopathies 
Sd d’influence : Milieu extérieur impose sa volonté au malade, Pertes des limites du moi 
Persécution 
Mégalomanie, érotomanie, mystique, hypocondriaque.…. 
Organisation : non systématisé+++++ : délire peu communicable 
Mécanismes : multiples, Hallucinations psychiques (automatisme mental) et psychosensorielles 
Adhésion : totale 
Type : paranoïde (= qui délire, délire non systématisé, polymorphe. !! différent de paranoïaque) 
Evolution, étendue : Chronique > 6 mois, Cyclique 
Poussée = moment fécond = phase processuelle 
Déficitaire = Évolue en régression, débilité 
Permanent = schizophrénie paranoïde 
Syntonie : asyntone = tble de la communication 
Pas de retentissement thymique, humeur NON congruente au délire 
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> REPLI AUTISTIQUE® 
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=__Intérét prévalent pour la vie intérieure (Régression narcissique) / Perte du sens de la réalité extérieure 
= Essai de fuite ou de modification de la réalité pergue comme menacante 
=__Rend examen três difficile : rÉponses monosyllabiques, rares et stéréotypées 


> Tests psychométriques : QI : peu modifié au début / Tests de personnalité évocateurs 


Formes cliniques 


FORMES PRI NCI PALES 


Paranoide®* 


la + fréquente : forme productive classique 

le délire paranoïde prédomine associé à un syndrome 
dissociatif. 

L'autisme est modéré ou peu présent initialement 

début survient souvent après 25 ans, au décours d'un ou 
plusieurs accès délirants aigus incomplètement résolutifs. 
Les symptômes de repli et de désintérêt sont moins 
intenses ou plus tardifs que dans les autres formes. 
Sensibilité aux neuroleptiques : forme la + curable 
(seulement 10 à 30 % de résistance) 

Evolution discontinue sous neuroleptiques 


Hébéphrénigque?®** (20 %) 


Syndrome dissociatif prédomine®, en particulier du point 
de vue intellectuel et affectif. 

L'autisme est intense et le délire est pauvre? (thème de 
transformation corporelle), peu exprimé ou apparemment 
absent 

début, à l'adolescence (15-20 ans®) voire à la puberté, est 
souvent insidieux Evolution progressive et insidieuse® 
Forme la + grave, la + invalidante, peu sensible aux 
neuroleptiques classiques : Évolue en déficit intellectuel 
relêve de neuroleptiques désinhibiteurs (type Solian, 
Piportil à petites doses) 


Simple 


installation insidieuse d'un syndrome dissociatif peu 
intense et prédominant au niveau affectif (Émoussement 
affectif, manque d'initiative, anergie, retrait social). 

Il n'y a ni hallucination ni délire. 

Les troubles de la pensée sont présents mais discrets. 
Evolut® lentement progressive 

Pas de ttt sf Épisode aigu 


Catatonique® (très rare actuellement) 


Sd dissociatif psychomoteur prédomine pouvant 
constituer un syndrome catatonique. 

négativisme (souvent à l'origine d'un mutisme associé), 
passivité avec catalepsie +/- entrecoupée de décharges 
psychomotrices soudaines (éclats de rire, acte saugrenu). 
Autisme est intense, le délire est pauvre, peu exprimé ou 
apparemment absent. 

Evolue par poussées séparées par des intervalles où la 
symptomatologie s'estompe plus ou moins. 

Peut survenir au cours d'une hébéphrénie (transitoire ou 
prolongée : forme hébéphréno-catatonique) 


FORMES MARGI NALES 


Héboïdophrénie 
Pseudo-psychopathique® 
troubles du comportement qui compromettent l'intégration 
sociale (impulsivité et intolérance aux frustrations, abus 
de toxiques, actes délictuels non utilitaires) 
marqués par la froideur et l'autisme 


Pseudo-névrotigque 


au début de l'évolution, symptômes d'allure névrotique. 
+ rarement, ils persistent au premier plan ou 
réapparaissent au cours de l'évolution. 

Ils sont alors mixtes, variables d'une période à une autre. 


FORMES FRONTIERES 


Dysthymiques (ou psychoses schizo-affectives) 


Episodes aigus récurrents associant dissociation, délire paranoïde et tbles thymiques® (svt de type maniaque puis dépressif) 
Et intervalles libres souvent de bonne qualité, marqués par une dissociation discrète et une personnalité peu altérée. 


Atcd fam de tbles de humeur 


Elles sont habituellement sensibles à un traitement prophylactique des rechutes (lithium®). 
Leur pronostic à long terme est moins défavorable que pour les autres formes 


Evolut® en PMD typique / schiz typique / succession épisodes id. 


Frontière avec la maladie maniaco-dépressive. 
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Evolution 
FORMES OSCI LLANTES (50-70 % ) FORMES CONTI NUES (30-50 % } 
Avec, lors des rémissions intercritiques : = avec aggravation progressive (ex : formes 
=__soit la récupération d'un niveau à peu près conservé hébéphréniques®) 
(ex : formes paranoïdes®) ne E 
=__soit une détérioration croissante après chaque accès. =_oustabilisation en plateau au bout de qques années 


e Pronostic à long terme 


GUERI SON (absence ou 
extrême discrétion des ATTEINTES VAR 
symptômes) et ee 
OU STABILISATION nende de a ei 
INTER )NNELLES 
20 à 25 % 


Pas d’altération massive de la 
personnalité et de l'insertion 
sociale 


> L'évolution et le pronostic ne sont donc plus inéluctablement péjoratifs. 


> Cependant, ces patients restent une population à risque : 
= __Taux de mortalité est 3,8 fois + élevé que dans la pop générale, par accident, maladie ou suicide 
= 10 % des schizo se suicident : expliqué par un risque suicidaire tout au long de l'évolution (à la découverte de la 
maladie, lors d'un épisode délirant, au décours d'un accês lorsque le patient fait le constat de son altération, ou lors d'un 
épisode dépressif) 


e Facteurs de meilleur pronostic 


CARACTERI STI QUES DE LA 
SCHI ZOPHRENIE ET EVOLUTION 


TERRAIN ET ENVI RONNEMENT 


= Femme = __Début aigu 
= __Début adulte = _Existence de facteurs initiaux précipitants. 
= Insertion professionnelle préalable, et =__SymptôÔmes thymiques 

réinsertion précoce = __ Bonne réactivité Émotionnelle 
=__Personnalité prémorbide normale = Forme délirante 
= Pas d’atcd fam de schizo =__ Evolution initiale intermittente 


=__ Alliance du milieu =__Ttt précoce et Bonne réponse 


Traitement 


e Prise en charge générale 
=__Hospitalisation en milieu spécialisé au début de la maladie 
= _ Sauvegarde de justice + ou — tutelle à long terme 
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= _ Alliance thérapeutique avec le patient , Projet thérapeutique personnalisé 


=__Aide de la famille pour la réinsertion socio familiale 
= ALD 100% 


e Sociothérapie 
> Pdt hospit 
= _Ergothérapie 
=_Thérapie occupationnelle 


> A la sortie 
sk S’assurer des conditions de vie (logement, AAH) 
sk Structures adaptées à la resocialisation 

hospitalisation de jour 

maisons d'accueil 

appartement thérapeutique 

aide ménagère 

C.A.T, réadaptation au travail 
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e Psychothérapie 
= Au début : entretiens à visée psychothérapique 
=_ Secondairement : psychothérapie + structurée selon la demande 
=_Individuelle ou de groupe 
=_PAS de thérapie analytique® ni de relaxation 
= __Soutien à famille 


e Médicaments 
> Ttt d’attaque en milieu hospitalier 
sk Avec surveillance quotidienne de l’état psy et somatique 


sk Prévention et correction des effets secondaires 
d Eliminer CI aux NLP 


FORMES PARANOI DES 


FORME HEBEPHRENI QUE 
= DEFICITAIRE 


=_NLP sédatif + NLP antiproductif 


NLP anti-déficitaire® = incisif 


TTT D'ATTAQUE n Ex ' Halopéridol Haldol® + Ex : amisulpride Solian®, PO 

Lévomepromazine Nozinan®, PO 
dl = 6 à 10 semaines 2 à 3 mois 
HOSPI TALIER =__à bonne dose au début puis posologie surveillance apparition délire, mutisme 
minimale efficace 
= But = réduire activité délirante en vue But = s’opposer au repli autistique, reprise 
TRAI TEMENT DE resocialisation d’activité 
FOND = =__Relai NLP, à dose minimale efficace Relai NLP à dose min. efficace 


NEUROLEPTI QUES =___Discuter passage à NAP (neuroleptique 
d'action prolongée) par voie parentérale IM 
=__+ AD si besoin 


NAP si observance faible 
Prévoir fenêtres thérapeutique 2 à 3 semaines 
par an pour éviter dyskinésies tardives 


> Autres médicaments 
sk Antidépresseurs si composante dépressive 
s& BZD : limite accès d’angoisse, associé avec NLP incisif. 


Source : Fiches Rev Prat, KB, RDP, C.Pelloin, QCM Intest 
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Autisme de enfant Q245 


Désordre complexe de la fonction de relation avec troubles du comportement, du contact se manifestant comme un trouble du 
développement et touchant tous les domaines d'acquisition de l'enfant. 


Diagnostic : 
e TERRAIN : Gargon (S/R =3 à4) 
e DEBUT : Svt précoce et progressif dès les 11°" mois de vie du bébé , parfois + tardif : entre 1 et 2 ans. Le tableau est 
rarement complet avant l'âge de 2-3 ans 
e AUTISME INFANTILE PRECOCE : < 2 ANS 
0 Les signes cliniques précoces sont non spécifiques de l'autisme : on peut les retrouver ds les déficits sensoriels, 
carences affectives, dépression du nourrisson. Leur caractère particulier et leur persistance sont Évocateurs. 
0 Ils doivent être interprétés en fonction du niveau global de développement de l'enfant. 
=_Au 1i°r semestre 
« Indifférence au monde sonore? 
x Signes de trop grand calme ou d'excitation , absence de manifestation lorsque sa mère s'approche de lui 
x Dystonie : hypo- ou d'hypertonie 
x Anomalies du regard? avec strabisme 
x 
x 


Troubles fonctionnels du sommeil (insomnie) ou de l'alimentation® (pas de succion, anorexie, mérycisme) 
Absence de l'apparition du sourire volontaire et intentionnel au 3e mois® : absence de sourire-réponse 
= Au 2ièm® semestre 
« Absence de dialogue tonique® de bonne qualité entre le bébé et sa mère, l'enfant étant hyper ou hypotonique, 
et refusant le contact corporel (* poupée de son “ ou * bout de bois ") 
Pas de mvt d'anticipation?*** (le bb ne tendant pas les bras qd sa mère s'approche de lui) à partir du 4e mois 
=> Évocateur d’une psychose? 
Trop grand calme? et absence de manifestations vocales d'appel 
Activités solitaires, répétitives, stéréotypées avec jeux de doigts dvt les yeux et balancements 
Absence d'intérêt pr les personnes, le bébé détournant son regard? et ayant un regard absent et vide 
Absence de babillage voire même une Émission très pauvre de vocalises 
Utilisation bizarre des objets, essentiellement pour gratter, taper ou frotter 
Absence de l'apparition d'une réaction d'angoisse à l'étranger au 8e mois 
x Absence de l’angoisse de séparation 
= Entre 1 et 2 ans, les signes précédents se complètent : 
x _Non-apparition du langage 
x Existence de jeux pauvres et stéréotypés, non symboliques 
x Apparition de stéréotypies motrices 
x Refus du contact corporel 
e FORME CONSTITUEE = AUTISME INFANTILE COMPLET DE KANNER CHEZ UN ENFANT DE 2 A 3 ANS 
0 Comprend 
= Anomalies dans les différents secteurs du développement (langage, motricité, perception, capacités 
intellectuelles, compréhension et expression des Émotions), 
= Anomalies dans le comportement de l'enfant en relation avec les personnes et les objets 


% 
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0 Troubles du contact = Repli autistique = ne prête ni attention , ni intérêt à son entourage 
* Incapacité à développer des relations interpersonnelles : refus et fuite du contact corporel et visuel? 
x Non utilisation du regard pr attirer l'attention , regard vide®, transparent , pas d’utilisation de mimique. 
x Si sollicité, l'enfant paraît agacé voire inquiet. 
x _N'imite pas, n'initie pas de jeux interactifs, ne sollicite pas les autres pour partager ses activités. 
o Troubles de l'utilisation des objets? 
x Objets utilisés de fagon détournée et répétée (stéréotypie®) ou inhabituels pour l'âge (caillou, fil, barquette) 
x Pas ou peu de jeux spontanés, imaginatifs, symboliques (dînette, poupée …). 
0 Réactions bizarres à l'environnement 
= D'angoisse, de colêre ou d'agressivité qd les détails de l'environnement de l'enfant changent : changement de 
vêtement, de jouet, de trajet, etc. 
n_Utilise l'adulte comme une partie de lui-même, en prenant par exemple sa main pour obtenir un objet. 
0 Troubles de la motricité 
= Activité motrice spontanée peut être réduite (peu d'initiative motrice) ou au contraire hyperactivité motrice. 
= Attitudes posturales inhabituelles, démarche bizarre, sur la pointe des pieds, ou par sautillements, parfois une 
agilité excessive. Par contre, il n'existe pas de retard d’acquisition de la marche? 
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0 Troubles de la modulation sensorielle 


Ttes les modalités sensorielles peuvent être affectées d'une hypo ou d'une hyperréactivité aux stimulus 
sensoriels : Bcp d'enfants autistes cherchent à induire de tels stimulus en faisant tourner des objets, en se 
balangant, en battant des mains, en faisant des jeux de doigts devant leurs yeux, des bruits de bouche, de langue, de 
grincement de dents. 
Audition 

x Indifférence au monde sonore? (absence de réaction à son nom, à des bruits extérieurs) 

x _N'empêche pas des réactions paradoxales ou excessives (sursautement à un bruit de très faible amplitude, 

attrait et fascination par la musique®, réaction de peur face à certains bruits familiers). 

Perception visuelle : Fascination de l'enfant autiste pour certains jeux de lumières 
Gustatif : Habitudes alimentaires persistantes, refus de l'introduction de nouveaux aliments 
Troubles de l'attention 

x Attention inconstante, intense et difficile à détourner d'un mouvement précis (objet que l'enfant fait tourner) 
Variabilité des intérêts et des comportements d'un même enfant, avec autrui, et d'un moment à l'autre, est assez 
caractéristique du comportement autistique. 


0 Troubles du langage et de la communication 


Communication non verbale et verbale toujours perturbée 
x Tble de expression et de la compréhension. 
x Le langage peut rester totalement absent mais possible apparition tjs retardée et pathologique 
Z Echolalie (immédiate ou retardée), Inversion des pronoms, peu ou pas de termes abstraits, un débit et un 
rythme particuliers, une modulation anormale de la voix. 
Mi La syntaxe reste souvent immature. 
Pas ou peu de communication par des gestes ou des mimiques 
x Peu de mvts de joie, de surprise, de peur , expressions faciales sont rares. 
x Ne désigne pas du doigt ce qu'il désire = absence de " pointage " (assez spécifique à 2 à 3 ans). 
Grande difficulté à comprendre les modes de communication verbale et non verbale (mimiques faciales) 
d'autrui : il comprend essentiellement les mots concrets. 


0 Troubles des manifestations des émotions 


Manifeste peu ses Émotions ou les exprime de fagon inadéquate par des pleurs ou des rires inattendus, parfois 
impossibles à calmer. Face à des refus, ou lorsqu'on lui prend quelque chose : angoisse, colère et agressivité, 
Manifestations d'auto-agressivité (se mord ou se tape) ou d'hétéro-agressivité? en mordant ou frappant autrui. 


0 Troubles des fonctions intellectuelles 


Performances cognitives sont très variables : en majorité QIglobal <à 70 (retard mental léger? selon OMS) 
et un QI verbal < à 55 


Qgqs enfants ont des fonctionnements cognitifs de bonne qualité, en général dans des domaines très précis 


(capacités visuospatiales, mémoire) mais leurs capacités de réflexion, d'imagination, d'association st peu 
développées, et leurs stratégies d'apprentissage sont inhabituelles , 


o Sd d’'immuabilité? 


Résistance aux changements avec de multiples réactions imprévisibles en cas de modification de lenvironnement 


e FORMES CLINIQUES => APPLICATIONS PRONOSTIQUES ET THERAPEUTIQUES. 


mn) 


Autisme pur 
x correspond à la forme décrite par Kanner 
x Aucune affection somatique évidente, ni de retard mental, bien que l'atteinte cognitive soit toujours réelle. 


= Autisme associé 


x Un véritable sd autistique peut parfois faire partie du tableau clinique de certaines pathologies organiques : 

Encéphalopathie de la rubéole congénitale , séquelles d’encéphalite herpétique, de toxo congénitale 

Phénylcétonurie 

Phacomatoses (sclérose tubéreuse de Bourneville®, maladie de Recklinghausen?) 

Syndrome de West? et de Lennox-Gastaut 

Syndrome de I’X fragile? 

Tble de la migration neuronale , encéphalopathie métabolique, handicaps sensoriels 

x Fréquence des manifestations épileptiques chez les enfants autistes (25 %) : cela en l'absence de lésions 
fonctionnelles, doit Être considéré comme l'indice d'un dysfonctionnement neurologique 


SSESESES ES 


= Autisme atypique 


x Trouble global du développement + symptômes autistiques en Îlot, voisins ou atténués rencontrés ds des 
dysharmonies développementales, troubles atypiques du développement, schizophrénie de l'enfant. 


HA 


En fonction des capacités cognitives de l'enfant 


Autisme de bas niveau 
x Tbles cognitifs sévères avec QI toujours < 70. Il est admis que ce n'est pas le retrait autistique qui 
empêcherait l’expression de capacités cognitives normales : Il existe un réel retard mental. 
x Il ne peut pas, cpdt, être simplement considéré comme une forme de retard mental, ds la mesure où celui-ci est 
inconstant et inhomogène. 


= Autisme de haut niveau = " idiots savants " 


x Les capacités cognitives de ces enfants et leurs performances exceptionnelles dans certains domaines 
(mémoires de dates, de lieux, musique, graphisme) n'excluent absolument pas des déficits et des retards 
importants dans d'autres domaines cognitifs. 

x Sd dASPERGER : pour le DSM IV il est à différencier de autisme de haut niveau sur : 

Début des troubles svt + tardif dans le Sd d’Asperger = svt vers l'âge de 3 ans. 

Habituellement, pas de retard dans l'acquisition du langage. 

QI. verbal > Q.I. des performances àl'inverse de l'autisme de haut niveau. 

Déficits du comportement social et de la communication sont moins sévères. 

Intérêts circonscrits sont plus développés. 

Maladresse est plus fréquemment constatée. 

Svt d'autres cas de Sd d'Asperger ds la famille. 

Désordres neurologiques associés (Épilepsie, …) st moins observés 


x Pour les futurs pédopsychiatre : http://perso.wanadoo.fr/asperweb/index.htm 


SSESSESESESESEES 


Diagnostic positif 

e L'EVALUATION DE L'AUTISME INCLUT 
Evaluation du Sd psychiatrique (sympatomatologie comportementale, Évaluation des fct° cognitives, du langage) 
Evaluation des facteurs somatiques, organiques et neurobiologiques associés : Nécessité de recourir à des 
examens paracliniques (imagerie cérébrale surtt +++) 
Il n'existe pas, à l'heure actuelle, d'examen spécifique de l'autisme. 


m 
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e EXAMEN CLINIQUE 


0 Eléments essentiel du diagnostic de Sd autistique qui doit être réalisé par un pédopsychiatre de facon la + 


précoce possible. 


Examen psychiatrique classique 
Utilisation d'outils spécifiques d'évaluation complémentaire 

x Questionnaires standardisés (Autism Development Interview de Rutter : ADI) 

x Echelles d'évaluation (Children Autistic Rating Scale : CARS). 
Documents vidéoscopés, documents familiaux prêtés par les familles et (ou) réalisés dans le cadre du bilan 
d'évaluation psychiatrique, sont utilisés de + en + par certaines équipes entraînées au repérage clinique des signes 
précurseurs de l'autisme chez les tout-petits et à l'analyse fine des troubles de la communication. 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

Bilan psychologique (évaluation des capacités et des performances cognitives de l'enfant ; Évaluation du 
fonctionnement psychique de l'enfant) 

Bilan psychomoteur (évaluer: trbles du développement psychomoteur, analyse du comportement moteur et interactif), 
Bilan du langage, de la parole, et des moyens de communication de l'enfant = orthophonique (mode de 
communication et ses troubles ; stratégies de compréhension, aspects pragmatiques du langage) 

Evaluation indispensable des ressources du milieu familial, scolaire et médical. 
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e RECHERCHE D'UNE PATHOLOGIE ORGANIQUE 


0 En raison de la très grande fréquence de l'association d'une pathologie organique mais aussi, dans un but de 


recherche étiologique, le bilan organique est essentiel à réaliser dans tous les cas (pédiatre ou neuropédiatre). 


0 Examens pratiqués: 


Ex. ORL complet avec examen audiphonologique avec étude des potentiels évoqués auditifs (PEA), 
otoémission acoustique, babymétrie de Veit 

Ex. ophtalmo avec PEV éventuels 

Recherche génétique avec caryotype et en particulier recherche de 1'X-fragile en biologie moléculaire 
Bilan biologique et métabolique complet 

EEG de veille et surtout de sommeil 

Imagerie : IRM ou TDM cérébrale. 


ya 
Diagnostic différentiel 
e TRBLES SENSORIELS ET LES CARENCES AFFECTIVES, chez le tout-petit, représentent le diagnostic différentiel essentiel® 
on La surdité® 
= Possible problème diagnostique difficile . Cpdt les enfants sourds ont, en général, à condition que le diagnostic soit 
porté suffisamment tôt, une appétence pour la communication non verbale que n'ont pas les enfants autistes. 
= Un comportement autistique n'est cependant pas exclu chez un enfant sourd. 
0 La cécité 
0 Le bébé dépressif 
= Il existe une apathie et un retrait, ainsi qu'une absence d'émission vocale et un refus du contact mais on retrouve, 
en général, une modification dans l'environnement (séparation) 
= Tableau clinique s'améliore en général rapidement avec une prise en charge spécialisée et chaleureuse. 
= Le diagnostic peut être bep + difficile avec les carences affectives®?, voire même le tableau d' «hospitalisme»? 

e LES TRBLES GLOBAUX DU DEVELOPPEMENT (retard mental®), PSYCHOSE psychose précoce déficitaire, dysharmonie 
psychotique), AINSI QUE LES TROUBLES GRAVES DU LANGAGE (dysphasie) doivent être différenciés, bien que parfois 
associés à une forme d'autisme atypique. 

e SDDE RETT 

0 Mie neurodéveloppementale actuellement isolé de autisme associant : 

= Atteinte des filles essentiellement 
= Arrêt du développement entre 7 et 18 mois avec régression rapide 
= Perte d'intérêt pr les personnes et les objets 
= Stéréotypies manuelles et spécifiques à type de frottement des mains croisées 
=_ Evolution vers l’aggravation. 
e SDDEL'X-FRAGILE (Q 258) 
0 Triade clinique (mais signes non spécifiques & inconstants) 
= Retard mental + neuropsy (2°*° cause de RM après trisomie) 
Z RM de gravité variable avec anomalies de l'acquisition du langage, tendance psychotique (troubles du 
comportement, instabilité psychomotrice, « autisme ») 
ZM Retard psychomoteur (hypotonie, retard d’acquisition de la station assise / de la marche) 
MZ + Epilepsie (20 %) 
= _Dysmorphie craniofaciale (visage allongé, lêvres épaisses, oreilles mal ourlées) 
1 _Macro-orchidie familiale, importante, isolée, post pubertaire, sans anomalie endocrine + hernies 
0 Biomoléculaire 
= Analyse directe : 
MZ Southern-Blot => taille de expansion + état de méthylation 
ZM PCR => analyse allêles normaux et allèles mutés (nécessite de connaître les allêles des parents) 
= Analyse indirecte : 
MZ Piste chromosome X muté maternel (à l'aide de marqueurs polymorphiques situées au voisinage du locus 
morbide de 1’ X-Fra) 

e UNE PATHOLOGIE ORGANIQUE POTENTIELLEMENT CURABLE 

0 Hypothyroïdie, 

0 Phénylcétonurie, 

0 Sd de Landau Kleffner (crise d’épilepsie, Aphasie et Altération EEG chez l'enfant) 


Traitement symptomatigque (HP) 
e AXE CHIMIOTHERAPEUTIQUE : 

o NL à doses faibles® peuvent améliorer certains troubles du comportement (agressivité, agitation, retrait) : 
HALDOLe®: prescription à faible dose et de durée limitée 

e AXE SOCIOTHERAPEUTIQUE : 

0 Mise en route d’un programme psychopédagogique dans un établissement médico-pédagogique (hôpital de jour, 
jardin d’enfant spécialisé). Possible retour à une vie autonome pr une minorité® (10-15%) 

e AXE PSYCHOTHERAPEUTIQUE 8, 

0 Soutien psychologique apporté à la famille avec guidance éducative 

0 Psychothérapie individuelle ou de groupe 

0 Psychothérapie éducative avec apprentissage de tâches quotidiennes 

0 Rééducations orthophonique, psychomotrice 


Source : Fiches Rev Prat, rdp, dossiers bleus, 10 QCM, 2 = ce sont les QCM du CC QCM de linternat blanc de Décembre 
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Délires chroniguks Q246 + 247 


(diag, Éévo, 14) 


Délire paranoïaque Psychose hallucinatoire chronique Paraphrénie 
Définition 
> Le délire est une conviction absolue et fausse 
=__Attribue significations anormales (individuelles) à la réalité, différentes de celles reconnues par son groupe culturel 
=_Ne sont ni critiquables, ni reconnues comme pathologiques par le sujet 
=___Bouleverse toute sa personnalité et son vécu et se manifestent ds son discours, son comportement, et sa vie sociale 
> Délire chronique = > 6 mois 
> Etiologies des délires chroniques = Psychoses 
& Schizophrénie Q 244 
sk Psychoses non discordantes® : PHC, Paranoïa, Paraphrénie 


Sémiologie des délires 
e Thèmes PPR MM CCH : Nombreux, Peu spécifiques 


= __Persécution : le + fréq, ds ttes les psychoses : complot, malveillance, accusat® pergues comme injustifiées 
=__Passionnels : jalousie, revendication, Érotomanie 

n= _Référence : le sujet pense être le centre du monde, l'objet de ttes les conversations 

= _Mégalomanie : PMD (maniaque), Paranoïa, Schizo 

= Mystique : possession, ds Schizo 

= Cosmique : Schizo 

= __Culpabilité 

= _Hypocondriaque 


e Organisation 
> Systématisée (Paranoïa.……) 
n= _Le délire a une logique interne, il est cohérent et communicable 
= _L’affectivité et le comportement sont adaptés au délire 
& En secteur (Délires passionnels et de revendication…) 
« Touche secteur précis de la vie psychique, Le reste de la pensée est normale 
« le délire se développe autour " en secteur " d'une idée prévalente : des interprétations délirantes s'enchaînent les 
unes dans les autres à partir de l'idée prévalente 
sk En réseau (Persécution, interprétation…) 
« _Envahit ts les aspects de la vie psychique : le délire se développe " en réseau " à partir de nombreuses interprétations 
« Les souvenirs sont remaniés pour enrichir le délire 
> Non systématisée (Délire paranoïde de la schizophrénie…) : Délire sans logique, incohérant, incompréhensible 


e Mécanismes IIIIH 


Imagination = fabulation ds laquelle le patient s’implique, pensée magique 
Interprétation délirante (car elle est rigide, systématique, propre au sujet, ne tenant pas compte du contexte de la 
situation) = attribution d’un sens erroné à une perception exacte (ggchose qui existe réellement) 
Intuition = sens erroné à qgchose qui n’existe pas, brusque prise de conscience 
Illusion = déformation de l'objet perqu existant 
Hallucination = perception sans objet à percevoir @ 
sk Psychosensorielles 
s Psychiques 
“voix intérieures (2 personnes en lui), transmission de pensée, vol, devinement de pensée 
% syndrome d’influence @ : sujet soumis à l'influence d’un autre — actes et pensées imposées 
% sd d’automatisme mental? = perte du contrôle de sa pensée (automatisme du cours de la pensée, echo et 
commentaire de la pensée, devinement de pensée) 


vvv Vvv 


e Adhésion : critique du délire 
e Type et terrain : paranoïde, paranoïaque… 
e Evolution : chronique > 6 mois 


e Syntonie £ retentissement thymique, congruent ou non au délire 
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Délires paranoïaques : PSYCHOSE PARANOÏAQUE 
e Définition 


e Personnalité paranoïaque®** 


Psychoses chroniques caractérisées par un délire interprétatif systématisé à thème de persécution, survenant sur 
une personnalité paranoïaque 
Pas de délire paranoïaque sans personnalité paranoïaque mais on peut avoir la personnalité sans délirer (Q 247) 


PERSISTE UN JURY MAIS ASSURE 


> _Fausseté de jugement 


A priori affectif 
Voit les choses telles qu’elles renforcent son idée 
Pensée paralogique = qui suit sa propre logique 


PERsécution JUugement faux 
SYsTématisation | Rigidité 


INterprétation | Méfiance 

> Psychorigidité Agressivité 
Autoritarisme SURestimation 
Incapacité à remettre en cause son propre système de valeurs Egocentrisme 


> Méfiance, suspicion 


est en alerte sur tous les fronts, tendu, anxieux, pointilleux 

implique un manque de confiance : ne se confie pas, ne se laisse pas aller, n'exprime pas sa joie, son angoisse ou sa 
tristesse de peur d'être pris en défaut. Il est donc froid, austère, figé, distant 

promptitude à la défense agressive 


> Hypertrophie du Moi 


orgueil, autophilie 

mégalomanie, mépris des autres 

égocentrisme 

obstination 

susceptibilité 

connaît peu la nuance : classifications sommaires : bien et mal, les bons et les méchants, la vérité et l'erreur. 


> Meécanismes de défense 


Déni : Réalité refoulée, plus accessible à la conscience 

Projection : Des sentiments, désirs, que l’on refuse en soi, sur une personne ou une chose 

Inversion : Sa propre faiblesse est inversée en hypertrophie du Moi, la peur d'être blessé est inversée en certitude 
d’être l'objet de persécution 


> Personnalité paranoïaque sensitive (pas d’hypertrophie du Moi) 


Personnalité paranoïaque serait une réaction de défense contre cette hypersensibilité 
Repli sur soi, timidité 

Hyperesthésie des relations avec les autres 

Anxiété, hypersensibilité, Hyperémotivité, scrupulosité extrême 

Faible confiance en soi, " fragilité du Moi " 

Dépression, tendance à l'introspection douloureuse 


e Points communs aux délires paranoïaques 


FERRE HER 


Personnalité paranoïaque 

Typiquement : Â > 35 ans @ 

Thème délirant, marqué par un sentiment permanent de persécution “***, en général unique, exprimé avec clarté, 
cohérent et compréhensible, développé à partir d'une idée prévalente issue des ruminations méfiantes et suspicieuses. 
Organisation : Systématisée ®, Stable, Parfois adhésion de l’entourage 

Mécanisme : Interprétatif @ +++, Intuitif, Jamais d’hallu 

Adhésion : totale, risque majeur d’hétéroagressivité 

Type : paranoïaque (11! différent de paranoïde = non systématisé, polymorphe, ds schizo®*”) 
Evolution : chronique, non déficitaire, stable 

Syntonie : retentissement thymique congruent au délire 


Q+++ 


#6 
e Les différents délires paranoïaques ®** 
> Délires passionnels 
= _ Développement « en secteur » autour d'une idée prévalente qui justifie le comportement du malade + participation 
affective intense (exaltation passionnelle) = conviction inébranlable, inaccessible à toute argumentation. 
= __ Ds tt délire passionnel : revendication affectivo-matérielle (lettres, procès, menaces, chantage …) avec de possibles 
actes hétéro-agressifs graves 

=_Délires de revendication® : se distinguent selon leur thème (Q 1 D IS (a) H = Qui dit ca ?) 
quérulent-processif? : estime avoir été lésé, rejetant les jugements et engageant des procès 
inventeur délirant : revendique une invention dont il serait dépossédé 
délire de filiation : est persuadé qu'il est issu d'une famille remarquable 
idéaliste passionné : se présente comme défenseur d'une idéologie qu'il veut imposer à tous 
sinistrose : affirme qu'il a des séquelles suite à un traumatisme 
hypocondrie revendicatrice : est persuadé du mauvais fonctionnement de son corps 
=__Délire érotomaniaque? : prédominance chez les femmes de 40 à 55 ans. 

“ _Conviction délirante d'être aimée par une personne d'une situation sociale en règle générale plus élevée que la 

sienne (homme publique, médecin [!!], vedette de la chanson…) 
Persuadée que l'objet a déclaré son amour le premier, la paranoïaque justifie son harcèlement 
Dans la forme typique, l'érotomanie se dvlppe en trois phases successives : phase d'espoir (attente, cadeau, lettre) ; 
phase de dépit ; phase de rancune (injures, menaces, acte agressif) 
=__Délire de jalousie?® : hommes > femmes, fréÉquemment associé à l'alcoolisme chronique. 
Le sujet est persuadé d'être trompé, et interprête tout ce qu'il constate comme une preuve de cette infortune. 
Transformation la situat® de la relat® amoureuse du couple en une situat® triangulaire : “Le tiers introduit entre les 
partenaires est un rival, et c'est sur son image que se projette ressentiment et haine accumulés" (HEY) 
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Exemple clinique : Monsieur J., 45 ans, a la certitude délirante d'être trompé par son épouse. Cette idée prévalente va se nourrir d'interprétations 
délirantes en chaîne. Il voit qu'elle va à la poste : il en déduit qu'elle y recoit des messages secrets. Elle va faire ses courses au marché : il en tire la 
certitude que des intermédiaires lui transmettent des billets d'amour. Elle est souriante avec lui : c'est donc qu'elle se moque de sa situation… 


> Délires d'interprétation (de Sérieux et Capgras) 
=__Début vers 30 - 40 ans 
=_Interprétations I* s'organisant progressive! en réseau diffus (n'exclut aucun domaine de la vie de relat® du sujet) 
= Ces délires se construisent autour de plusieurs interprétations délirantes, centrées sur le fait que tout ce que le sujet 
pergoit doit avoir une signification qu'il rapporte à sa propre personne = délire en " réseau “, associant une 
mosaïque d'interprétations (sans la rigueur logique du délire passionnel), mais qui a une certaine cohérence. 
=__L'humeur est peu exaltée, parfois passages à l'acte hétéro-agressifs, voire criminels 
=__Interprétations délirantes sont 
« _exogènes lorsqu'elles sont basées sur des perceptions extérieures (vues, entendues…), 
« __endogènes lorsqu'elles portent sur des éléments internes (sensations corporelles, rêves, pensées) 
Exemple : depuis longtemps, Monsieur I. a remarqué les antennes sur les toits des voitures : il est maintenant persuadé qu'il s'agit d'un système 


électronique pour le surveiller dans sa vie quotidienne, d'autant qu'il a de curieuses sensations à l'estomac quand il marche ; il y a aussi des antennes sur 
le toit des maisons qui doivent avoir un rapport avec lui… 


= __Thèmes (+/- intriqués) du délire d'interprétation sont : 
« _Persécution le plus souvent (idées de préjudice, de malveillance) 
« __Mégalomanie (idée grandiose de soi-même) 
« _Filiation (conviction d'être un descendent prestigieux) 

= Evolution : s’enrichit, intelligence reste tjrs normale 


> Délires sensitifs = Délire de relation des sensitifs de Kretschmer 

=__ Symptomatologie passive, hyposthénique, dépressive dominante 

=__Apparaît chez des sujets présentant une personnalité prémorbide de type sensitif 

= _Survient svt après un Événement (échec, humiliat®) ou une situation de conflit relationnel (-> délire de « relation ») 

= __Mécanisme intuitif 

=__ Systématisé en secteur 

= Thème: Persécution avec impression d'hostilité, d'allusion péjorative (le sujet pense qu'on le critique, qu'on se moque 
de lui), des idées de référence (il estime qu'il fait l'objet d'une malveillance intentionnelle, malveillance qu'il peut 
considérer comme méritée) sans revendication : plainte vis-à-vis des persécutions dont le patient se croit l'objet 

= _Tonalité dépressive de l'humeur, mais celle-ci accuse les autres, sans culpabilité ni auto-agressivité 

=__Souvent associée à des préoccupations hypocondriaques 

= _Etendue: Diffusion du délire reste limitée au domaine (familial ou professionnel) où le délire a pris naissance 

= Evolution oscillante 


4/6 
Psychose hallucinatoire chronique 
e Définition 
= Psychose chronique caractérisée par son mécanisme hallucinatoire avec automatisme mental @ et son évolution 
jamais déficitaire 
= _F> 35 ans 


e Diagnostic 
> Structure psychotique 
= Pas de conscience du trouble 
= __ Détachement du réel 
=___Symptomes non compréhensibles en f° histoire du patient 


> Tble de la personnalité : incst : tendance à lisolement 


> Délire 
“ Thème : Persécution Q +++, influence, mégalomanie… 
“ Organisation : Systématisation partielle, stable, partiellement cohérent 
“ Mécanisme : Hallucinations Q +++ inaugurales, constantes, et nécessaires au diagnostic 
<% __Psychosensorielles : auditives (acoustico verbales -> attitude d’écoute @), cénesthésiques, olfactives, gustatives, 
tactiles 
« _Psychiques : automatisme mental avec écho de la pensée 
sk Adhésion, retentissement thymique : passivité, dépression 
«_faible au début puis augmente 
« _hallucinose = le malade ne croit pas à Vextériorité de ses hallu — Évoquer patho orga (cérébrales : Épilepsie, 
encéphalopathies alcooliques, lésions occipitales, pariétales, ou certaines lésions ophtalmo (lésions rétiniennes)) 
“ Type, Terrain : femme > 35 ans, atcd LSD, amphétamines 
“ Evolution 
Insidieuse au début : comportement Igtps normal, repli sur soi, ms insert® sociale Igtps correcte 
Poussées + rémissions 
Pas déficitaire 
Sous ttt : enkystement 
“ Syntonie 


% 
% 
% 
% 


> Pas de syndrome dissociatif, meilleure adaptation à la réalité extérieure et meilleure insertion socio 
familiale que le schizophrène 


5/6 
Paraphrénie 
e Définition 
= _ Psychose chronique non systématisée de mécanisme principal imaginatif et thèmes fantastiques 


= F>35 ans 
= __Relativement rares 


e Diagnostic 
> Structure psychotique 
= Pas de conscience du trouble 
= __Détachement du réel 
=__Symptomes non compréhensibles en f° histoire du patient 


> Pas de tble de personnalité 


> Délire 
Début peut être aigu ou progressif, svt inaperqu 
Thèmes : fantastiques où domine la mégalomanie, thèmes de grandeur (filiation illustre, domination du monde, 
action sur l'univers, immortalité, mission divine), transformation cosmique 
Organisation : non systématisé, invraisemblable, ne cherche pas à cvaincre les autres, varie en f° de l’ imagination 
Mécanismes : imaginatif (imagination délirante luxuriante), hallucinatoires (visuels, verbaux.….) 
“% Le délire crée une sorte de mythologie surréaliste, où le patient occupe la place centrale 
sk Adhérence : totale 
sk Type, terrain : pas de terrain particulier 
“ Evolution 
malgré importance du délire, l'adaptation sociale reste bonne, ainsi que souvent l'activité professionnelle pdt Igtps 
Intelligence reste normale 
s& Syntonie ? 


Ee 


© 
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> Deux formes de paraphrénies 
= Forme confabulante, à base de fabulation = affirmat® d’evts fictifs sans intention de tromper avec croyance ds la 
réalité des Évts imaginaires, s’enrichi et fluctue au cours du discours 
= Forme fantastique, à base hallucinatoire ou interprétative 


> Globalement, le paraphrène fonctionne avec deux mondes parallèles : un monde imaginaire délirant d'une part, et 
le monde de la réalité d'autre part. 


Schizophrénie cf Q 244 
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Evolution des délires chroniques 
> Début des troubles 
= __ Souvent insidieux, le diagnostic n'étant porté que très tard par rapport aux premiers phénomènes délirants 
= _ Parfois brutal (tableau de délire aigu ou passage à l'acte) (par ex, agress° physique du cjoint chez un délirant jaloux) 
> Evolution peut être 
=__strictement chronique, avec maintien du discours délirant autour du ou des thèmes principaux. 
= peut se faire par périodes (allant de quelques semaines à plusieurs mois ou années) où alternent des phases de 
fécondité délirante avec des phases d'atténuation de la symptomatologie 
= Evolution dépressive : fréquente dans les délires sensitifs / rares dans les autres formes de délires. 
> Passages à l'acte à craindre® 
= sur un mode hétéro-agressif surtout dans les délires passionnels 
= sur un mode auto-agressif plutôt dans les délires sensitifs et la PHC 
> Apparition d'une symptomatologie dissociative = incohérence et pensée autistique (rare) 
=__se rencontre essentiellement dans la PHC : limites avec la schizophrénie 22? 


Traitement 

e Hospitalisation si : 
= en cas d'exaltation thymique menagante chez le paranoïaque 
= lors d'une poussée évolutive 
= en cas de dépression 


e Délires paranoïaques 
> Mesures légales 
=___mesure d’hospit sous contrainte : HO indispensable si exaltat® menacante, HDT à éviter stt si délire de persécut® 


1 mesures de protection des biens : SDJ 


> Buts de FPhospit 
n= __ Limiter dégradation du statut professionnel / relations socio-familiales / souffrance des proches 


= __ Eliminer sd démentiel débutant, éliminer cause de délire à débutant 


> Attitude psychothérapique pdt hospit : Entretiens répétés et prolongés 
=_problème de la juste distance 
= permet au patient d’exprimer ses conflits affectifs 


> Chimiothérapie 
sk NLP per os ou par voie parentérale 
Atténuer conviction délirante, angoisse, agressivité, ms peu efficaces sur linterprétation ® 
Sédatif : Lévomépromazine Nozinan®, Cyamémazine Tercian® : Délire passionnel, agitation, anxiété 
Antiproductif : Chlorpromazine Largactil®, halopéridol Haldol® : Délires d’interprétation 
Incisif : délire des sensitifs de Kretchmer 
ttt d'entretien : NAP +++ 
! surdosage nocif contrariant la réadaptation 
“ AD : ADT ou non 
«Si éradicat® trop rapide du délire 
% Si surdosage NLP 
«% _Délire de relation des sensitifs : Laroxyl® 
> Psychothérapie de soutien, psychanalytique adaptée aux psychoses (psychanalyse est CIQ) 


> Mesures d'aide sociale et familiale 
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e Psychose hallucinatoire chronique 
> Hospit avec placement si besoin 
> Chimiothérapie si agitation anxieuse, exacerbation : Neuroleptiques 
=_Antiproductif halopéridol Haldol® + NLP sédatif le soir 
=_traitement d'attaque en phase aiguë puis d'entretien à la dose minimale efficace (non systématique) 
> Psychothérapie de soutien 
> Surveillance (de moments féconds / dépression / interruption du ttt) 


e Paraphrénies 
= _ Bonne adaptation à la réalité extérieure = pas d’hospit, pas de ttt médicamenteux, sf exaltation, insomnie, 
angoisse, agitation 
Source : Fiches Rev Prat, rdp, KB, medline ttt, C.Pelloin, QCM Intest 


Iroubies psychiatriques de Ja grossesst  Q248 
ef du post partum 


Post partum blues Psychose puerpérale Personnalité sous jacente Etats dépressifs 


Diagnostic des troubles psychopathologiques de la grossesse 
Grossesse amêne svt un sentiment de bien-être et de complétude, voire disparition de trbles psychologiques antérieurs 
e Symptômes 
= en général mineurs et réactionnels aux modifications somatiques de la gravidité. 
= _Inquiétude 
=__Labilité Émotionnelle 
= __Difficultés de sommeil (cauchemars) avec somnolence diurne 
= Apathie 
=__Irritabilité… 


e Premier trimestre 
= __ Vomissements gravidiques (forte participation psychologique) 
=__Formes graves (type vomissements incoercibles nécessitant l'isolement) : exceptionnelles dans les pays occidentaux. 
=__ Troubles des conduites alimentaires : surtout à type de boulimie, souvent sous-tendue par les classiques « envies de 
femme enceinte » 
=__Anxiété et sa traduction somatique (palpitations, vertiges, dyspnée) 
«_s'estompe pendant le deuxième trimestre 
«pour réapparaître au cours des semaines précédant la naissance. 
«en rapport avec la peur que suscite l'accouchement ou la crainte d'avoir un enfant anormal. 


e Troubles thymiques 
=_Ne concernent qu'une minorité de parturientes. 
= Le plus souvent de dépression d'allure « névrotique » mêlant tristesse, anxiété, insomnie et asthénie 
= __Dépressions mélancoliques rares 


e Episodes psychotiques délirants 
=__sont exceptionnels pendant la grossesse 
=_lorsqu'ils surviennent, s'inscrivent généralement dans l'évolution d'une psychose délirante chronique ou inaugurant un 
trouble schizophrénique 


e Médicaments et grossesse 
=__Tjrs autorisé : sismothérapie 
n_Tjrs CI : lithium 
=__Autorisé aux 2° et 3° trimestres 

«NLP 
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Diagnostic des troubles psychopathologiques durant le post partum 
e Caractéristiques communes 


Survenue ds les 6 premières semaines? 
Fréquence + grande chez les primipares® âgées 
Déclenchement lors de moments critiques 

« __Montée laiteuse : 3 ° jour 

% _Sevrage 

« Retour de couche 


e Sd du 3°° jour = baby blues® 


Fréquence : 50 %® des accouchées 
Décompensation dépressive légère transitoire ds les jours suivant accouche' : simultané avec montée laiteuse® 
Asthénie 
Crise de larmes 
Anxiété relative au nouveau né, sentiment d’incapacité 
Plaintes hypocondriaques 
Irritabilité, Instabilité, Insomnie (si cauchemars, craindre confusion et passage à psychose puerpérale) 
90 % résolutif en 52 jours 
Ne nécessite pas de traitement®, maintien de l’allaitement®, soutien de la mère 
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e Psychoses puerpérales 


> 
> 


> 


Fréquence : 1 pour 1 000 accouchées 
Terrain 
Age > 30 ans 
Condition socio-économiques défavorisées 
Déterminisme neuro endocriniens 
Obstétricales (Pas de psychoprophylaxie obstétricale (préparat® à l'accouchement), accouchement difficile (travail 
long, forceps), complications obstétricales 
ATCD familiaux (schizophrénie, de psychose puerpérale), problèmes relationnels avec la mère, ATCD personnel de 
BDA, personnalité border line (fragile immature instable) ou psychopathique. 
3 aspects 


sk Psychose confuso-onirique aigue : Forme typique 


% __Début entre le 5e et le 25e jour? °° post partum, après tps de latence de qqs jours 


 _Survenue brutale +/- prodromes courts : baby-blues (inconstant) 

% Etat confusodélirant® avec obnubilat® : Etat confusionel, délire onirique à recrudescence vespérale à thème de 
persécution autour de l'enfant®, lien de filiation (identité de lenfant® = né d'une autre mère), danger de mort, enfant 
mort-né®, négation de maternité (accouchement®* et/ou naissance?) … 

<% _Fluctuation de P’humeur® 

% _Parfois délire triste avec onirisme lugubre et funeste : Risque suicidaire® ou d'infanticide+++ 

« _Parfois, État confuso-maniaque 


sk Tbles thymiques isolés 


« Mélancolie d’emblée ou après confusion 
«Thème de culpabilité sur enfant 
« _Etats maniaques 

« _Etats mixtes 


“ BDA 
> Diagnostic différentiel 


Thrombophlébite cérébrale, Encéphalite infectieuse 
Rétention placentaire 
Réactivation d'une psychose ou épisode thymique 


> Evolution 


Ee 


En général favorable sous traitement : guérison sans séquelles 
Parfois rechute à court terme 20% 
Evolution possible en : schizophrénie ou PMD 
Récidive lors des grossesses ultérieures 20 % 
Bon pronostic si : 
«% Pas d’atcd familiaux ou personnel 
%__Sémiologie aiguë 
« Confusion 
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> Traitement 


Hospitalisation en urgence en unité psychiatrique mère enfant (si besoin HDT) 

Séparation mère-enfant : prévention de gestes hétéro-agressifs 

Organisation de visites mère/enfant avec rapprochement progressif en présence tierce personne, pour favoriser lien 
materno-infantile 

Mise en route ttt aprês bilan prétttig par sismothérapie (le + efficace) +/- associée au NL 

Arrêt de l'allaitement (ms Bromocriptine/Parlodel® contre-indiqué car effets secondaires psychiques et antagonise 
les neuroleptiques) (car séparation dans un 1°°* temps puis traitement neuroleptique) 

Prise en charge de la relation mère enfant par la suite (aide psychothérapique) 

Préparation à une prochaine grossesse (qui devra être un peu espacée) 

Surveillance de la mère et de l'enfant (oubli = 0) 

Ultérieurement, se pose la question du ttt préventif des rechutes maniaco-dépressives (lithium ou carbamazépine) 
lorsque la psychose puerpérale s'avère être le premier épisode d'une psychose maniaco-dépressive bipolaire. 


e Etats dépressifs du post partum® 
> Surviennent dans les mois qui suivent l'accouchement 


Soit aprês une période normothymique 
Soit en faisant suite à un baby-blues qui se prolonge anormalement 


> Intensité variable 
“ Formes les plus graves, d'allure mélancolique 


* Généralement précoces, svt après le 2e mois 
+ _Thématique de culpabilité centrée sur l'enfant, sentiment d'incapacité : peur obsédante de blessé lenfant®”, 


tendance à éviter de soigner l'enfant®*, …) 


* Signes habituels de dépression : humeur triste®, bradypsychie®, insomnie avec réveil précoce® 
* Peuvent se manifester par une symptomatologie aiguêë d'allure stuporeuse ou mixte intriquant éléments maniaques 


et dépressifs 


sk Le plus souvent, la symptomatologie dépressive s'installe de manière insidieuse, tardive et paucisymptomatique 


© 
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Dépression névrotico réactionnelle 
Evolution traînante masquée par la fatigue qui résulte des soins apportés à l'enfant. 


> Evolution ultérieure des dépressions du post-partum 


Peut se faire vers un trouble dépressif récurrent 

PMD : l'étude de l'histoire de la maladie de femmes maniaco-dépressives révèle que plus d'un tiers d'entre elles ont 
souffert d'un trouble thymique en période post-partale et que pour un quart de ces patientes ce fut leur premier épisode 
dépressif 


Source : Fiches Rev Prat, rdp, KB, C.Pelloin, QCM Intest 2002, Dossier Estem 
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HDI, HO, fureÎle, curafelle, SDI Q 244 


Principes d'application et d'utilisation 


Loi relative aux droits et à la protection des personnes hospitalisées en raison de troubles mentaux 


Modalités d'hospitalisation en psychiatrie régies par la loi du 27 juin 1990 
e Hospitalisation librement consentie 
e Hospitalisation à la demande d'un tiers 


> 
> 


La plus simple des hospitalisations sous contrainte. 
L’admission nécessite 3 documents : 


d Demande d’admission® 


o Effectuée par un tiers soit de l'entourage immédiat, soit d'une personne s’intéressant particulièrement au malade (pas 
un médecin) 

Manuscrite, sur papier libre ® et signée 

Mention nom, prénom, âge, profession, adresse du tiers et du patient 

Nature des liens entre tiers-patient (d° de parenté, …) 

Si ne sait pas écrire : demande recueillie par le maire, le commissaire de police ou le directeur de létablissement. 
Vérification des 2 identités 


ooooo 


& 2 certificats médicaux descriptifs d’ admission @ 


Mention identité, adresse du médecin et du patient 

Daté (valable au max 15 j), signé 

Description des symptomes sans diagnostic? 

« Les troubles rendent impossible le consentement du patient et son état impose des soins immédiats assortis d’une 

surveillance en milieu hospitalier» 

o Formule de conclusion : « cet état nécessite que Mr X soit placé dans un établissement régi par la loi du 27 Juin 
1990 selon les termes de l'article L.3212-1 du code de Santé Publique ». 

0 Le 1 medecin : Médecin thésé, extérieur à l'établissement hospitalier, spécialiste ou non ® 

Le 2è® medecin : Medecin thésé, qui peut être de l’hôpital, spécialiste ou non ° 

o Les 2 medecins ne peuvent Être parents ou alliés, au gen degré inclusivement, ni entre eux, ni des directeurs des 

établissements, ni du tiers, ni du patient. 


oooo 


o 


Contrôle de l'admission par directeur de établissement : L 3212-2 ; inscription sur le registre de 
Pétablissement 


Notification au Procureur de la République de lidentité du patient en HDT 


HDT ds le cadre d’un péril imminent +++ 
Idem mais un seul certificat médical d’admission suffit : Il peut Émaner d’un médecin exercant ds letablissement 
d’acceuil. Le directeur de letablissement procède à l'admission selon les termes de l'article 1, 3212-3 de Santé 
publique. 


Contrôle de PHDT 
Adressé au préfet par le directeur de l’ établissement 
Certificat des 24 h : rédigé par un psychiatre de etablissement autre que celui qui a signé le 2" certificat 
d’hospitalisation — confirme ou non la nécessité de P’ HDT. 
Certificat de quinzaine (rédigé ds les 3 jrs précédant la fin des 15 j) 
Certificats mensuels 


Levée de PY'HDT 
Par le psychiatre de établissement qui adresse au directeur de l’établissement et au tiers. 
Par non production des certificats légaux à temps 
Par sortie contre avis médical si la sortie est requise par 
le curateur 
le conjoint ou concubin 
les ascendants, descendants majeurs 
la personne qui a signé la demande (le « tiers ») 
la commission départementale des hospitalisations psychiatriques 


ooooo 
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e Hospitalisation d'office 
=__L’HO concerne les personnes dont les trbles mentaux compromettent « l'ordre public ou la sûreté des personnes »° 
pour eux-mêmes ou pour autrui. 
= Il s’agit d ‘un placement administratif et NON médical. 


> Réalisation d’un®@ certificat médical circonstancié : 
o Réalisé par un Médecin n’exergant pas ds létablissement d’accueil, requis par les autorités. 
o Description précise des comportements dangereux 
o Formule de conclusion : « cet état nécessite que Mr X soit placé dans un établissement régi par la loi du 27 Juin 
1990 selon les termes de l’article IL 3213-1° du code de Santé Publique ». 


> Le placement est secondaire à un arrêté préfectoral® en province ou du préfet® de Police à Paris. 


> Dans les 24 h suivant l'admission 
sle directeur de l'établissement d'accueil transmet au représentant de l'Etat dans le département et à la commission 
départementale des hospitalisations psychiatriques un certificat médical établi par un psychiatre de l'établissement. 


> HO ds le cadre d’un danger imminent +++ 
Oo Attesté par un avis médical ou, à défaut, par la notoriété publique (maire® , et à Paris : Commissaires de police®) 
peuvent faire une HO en urgence à condition qu’ils en réfèrent ds un délai de 24 h au préfet. — selon les termes de 
Particle L.3213-2 du code de Santé Publique 
o Si delai expiré, HO se termine au bout de la 48Ï°"° h. 


> Contrôle de ’HO 
sk Certificat réalisé par psychiatre de létablissement adressé au préfet 
o Certificat des 24 h (cf ci dessus) 
o Certificat de quinzaine 
o Certificat mensuel 
sk Décision du préfet de maintien en HO 
o 1i mois (3 j avt) 
o 3ième mois 
Oo tous les 6 mois 
> Levée de ’HO 
“& Par le préfet ° 
o Sur avis du psychiatre de l’établissement 
o Sur demande de la comission départementale des hospitalisations psychiatriques 
sk Si non respect des délais par le préfet — levée automatique de ’HO 
“ En cas d’évasion : Le psychiatre fait un certificat médical de situation qui est transmis au directeur et préfet. S’il y a 
dangérosité, le directeur est tenu de faire une demande d’avis de recherche par la police judiciaire. 


> Pour plus de souplesse, on peut transformer une HO en HDT. 


Protection des incapables majeurs 


Trois régimes sont 


prévus par la loi du 3 janvier 19682 


Sauvegarde de justice 
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Tutelle 
Incapacité totale 


Curatelle 
Incapacité partielle 


Régime de protection Régime d’assistance Régime de représentation 


Pour qui ? 


Indication 


Destinataire 


Avis médecin 
«expert» des 
tribunaux 
(liste Procureur Rep) 


Prise d’effet 


Administration 
des Biens 


Actes de 
disposition 
(du patrimoine = 
vente, …) 


Droits 
- Civiques 
- Civils 
-Politiques 
-Pénaux 


Prescription 


Cessation 


-Patho compatible avec la vie sociale 
mais risque d'agir à l'encontre de son 
propre intérêt. (PMD? et dépense 
inconsidérée) 

-Facultés mentales altérées de facon 
transitoire (comateux.…). 

-Nécessité mesure de protection rapide 
avant l'instaurat® tutelle ou curatelle. 

(« vieux » hospitalisé avec famille avide) 


Pathologie Aigue Transitoire ° 


- Médecin Généraliste® + avis conforme 
d’un psychiatre indispensable 


- Psychiatre (simple demande suffit) 


- Juge des tutelles (si suivi par 
curatelle/tutelle) 


Au Procureur de la République® 


Immédiate mais non rétroactive 


2 mois? 
renouvelable® tous les 6 mois (illimité) 


Possible 
Peut désigner un mandataire 


Conserve ses droits civils, civiques et 
politiques et pénaux? 
mais les actes juridiques peuvent être 
modifiés ou annulés. 


Elle est de 5 ans = pdt 5 ans, le SDJ peut 
annuler les actes ou les engagement pris 
pdt la période de SDJ? 

-par demande d’un médecin? 

-par péremption® 

-par décision du Procureur® : si la 
mesure est devenue inutile, non fondée 
ou abusive. 

-par mise sous tutelle 


Majeur ayt besoin d’être conseillé et 


ht Majeur incapable total représenté 
contrôlé ds les actes de la vie civile : 


ds ts les actes par son tuteur. 
Facultés psychiques sont altérées 
au point de leur enlever leur lucidité 
et leur aptitude à gérer leur biens, 
ou dont l'altération des facultés 
corporelles empêchent l'expression 
de la volonté (tétraplégiques, coma, 


Atteintes des facultés mentales/ 
corporelles altérées, empêchant 
expression de la volonté. 
Sujets prodigues, oisifs et 
intempérants qui risquent de tomber 
dans le besoin ou compromettre 
lexécut® de leurs obligations 
familiales. 


Pathologie chronique 


- Patient 

- Famille (ascendant, descendant, conjoint, fratrie) 

- Juge des Tutelles 

- Procureur de la république 

Autres personnes dt le médecin ne peuvent requérir directement mais 
peuvent donner un avis au juge des tutelles (qui peut se saisir d’office lui- 
même). Idem pour la tutelle, en rajoutant le Curateur 


Au Juge des Tutelles? 


Médecin traitant établi un certificat médical non descriptif signifiant la 
nécessité de la mesure. 

Un Psychiatre produit un certificat nominatif et descriptif : ce n’est pas une 
expertise ms doit en avoir les garanties. 


Après jugement par juge des tutelles @, en attendant : mesure de SDJ. 
Protection durable et totale = indéfinie 


Possible 
Non 


Mais ils peuvent faire ensuite 
Pobjet d'action de réduction 

Par le Tuteur : désigné par le conseil de 
famille +4 


Si pas de famille, désignat® d’un gérant de 
tutelle par le juge. 


Par le curateur : le conjoint 
est le curateur de droit, en cas 
d’impossibilité désigné par le 
juge 

Privé de la totalité de ses droits civiques, 
politig et, en fonction du type de tutelle, 
+/- ses droits civils 

Privé des ses capacités juridiques? 
(testament, mariage, donation) 

Possible annulation des actes antérieurs 
à la tutelle si la cause de la tutelle 
préexistait. Testament non annulé si au 
moment de sa rédaction, le patient était 
sain. 


Conservé : il peut voter, garde 
Pautorité parentale, se marier 
avec l'accord curateur/juge des 
tutelle, testament possible mais 
donation avec l’aide curateur. 
Par contre : il ne peut être 
éligible, juré, curateur, tuteur 


Par décision du juge des Tutelles (Main levée) sur avis d’un expert après 
une demande par toutes les personnes pouvant demander la curetelle/tutelle 


Source : Fiches Rev Prat, KB psy, Conf Hippo Medecine Légale, Nouveau Code de Santé Publique 2000 
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Anorexie mentale ef bouÒfimie de Ï'adolesernee Q250 


Adolescentes Dysmorphophobie Retentissement somatique Prise en charge précoce Séparation familiale 


Anorexie 


IN 


>>> 
> 


Diagnostic = « 6 A » 
e PREVALENCE: 0,5 àl % des femmes agées de 16 à 25 ans (moins fréquents) 
e TERRAIN 
0 Femme (90%) à P Adolescence entre 12 et 20 ans de classes sociales moyennes ou aisées 
0 Psychopathologie de l’anorexique 
MZ Ambivalence vis à vis de la mère = refus d’identification et dépendance infantile 
Zi Réactions d’aggressivité 
Z Hyperinvestissement @ sportif ou intellectuel 
Z «enfant modèle » « bonne élève » perfectionniste et soucieuse de se conformer aux exigences des programmes 
scolaires sans faire preuve d'une réelle créativité 
Zi Niveau intellectuel normal ou supérieur 
Ml Peur du passage à l’âge adulte : refus transformations pubertaires, de la sexualité / grossesse, d’indépendance 
Zi Altération de l'image du corps?, peur de devenir obèse @, tbles du schéma corporel jusqu’à dysmorphophobie® 
Zi Préoccupation alimentaire centrale : fascination-répulsion (très bonne connaissance des valeurs caloriques mais 
aussi de l’art culinaire) 
MZ Instinct de mort et volonté inconsciente d’autodestruction 
0 Milieu familial 
Zl Irréprochable, mère forte, Conflit rarement extériorisé mais tensions latentes 
MZ Valorisation des apparences plus que des sentiments réels 


IN 


e DIAGNOSTIC CLINIQUE 
0 Aménorrhée?® 
MZ Primaire @ ou secondaire? = absence d'au moins 3 cycles menstruels consécutifs 
MZ D'origine psychologique et organique (insuffisance hypophysaire fonctionnelle) 
MZ Impose la recherche d’un panhypopituitarisme 
MZ Troubles de libido chez le jeune homme 
0 Amaigrissement @ 
Zi Fréquent (ms inconstant) = important > 25 % du poids initial jusqu’à la dénutrition grave 
MZ Svt caché par vêtements amples, dysmorphophobie 
Ml Il est à origine d’une insufisance hypophysaire fonctionnelle 
MZ Tbles des phanères : Acrocyanose, peau sèche, séquelles dentaires, oedèmes, cheveux secs et ternes, fin duvet (ou 
lanugo). Possible oedeme des Mbs infs sur hypoalbuminémie. 
Mi Déshydratation par abus de laxatif, diurétique et vomissements provoqués 
0 Déni de la maladie ° 
0 Anorexie ® essentielle 
Zl Restriction alimentaire? volontaire consciente sans perte de sensation de faim @ = diminution ou une abolition de 
Yalimentation par refus de la nourriture avec lutte contre la faim® 
Zl Peut alterner avec phases de boulimie® 
MZ S’accompagne de comportements pathologiques : vomissements provoqués, abus de laxatifs ou de diurétiques, 
maniérisme vis à vis des aliments, hyperactivité physique? (jogging) 
0 A Pexamen clinique 
Mi Calcul de PIMC en fct de la taille/poids et de l'âge chez enfant (utiliser des abaques) 
Zl Signes habituels de dénutrition : hypothermie, extrémités froides, bradycardie avec tension artérielle basse 
n Visage terne, peau sèche hyperpigmentée et desquamante, pâleur 
= Altération des phanères : ongles cassants striés, cheveux secs et cassants 
=_Glossite, stomatite, cheilite, oesophagite, ragghade 
mn Oedème des MI ou des lombes ; hépatomégalie mousse (stéatosique) -> en faveur perte ptn ++++ 
1 Fonte du tissu adipeux sous cutané ou des masses musculaires 
= Parotidomégalie (vomissements) 
Mi Estimation de la masse grasse: mesure des 4 plis cutanés (bicipital PCB,tricipital PCT,sus-scap,suprailiaque) 
Ml Estimation de la masse maigre sur le calcul de la circonférence musculaire brachiale : 
CMB = Circonf bras (cm) - 0,314 x [ PCT + PCB |/2 


MZ Pas d’anomalie à examen clinique orientant sur patho organique anorexiG (K), une dépression, une psychose 
=> Anorexie délirante : thme d'empoisonnement de la schizophrénie ou délire chronique obsessionnel 
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e EXAMENS COMPLEMENTAIRES NON SPECIFIQUES 


m 


m 
m 
m 


mn) 


NFS — plaq : leucopénie, thrombopénie, anémie microcytaire hypochrome (carence en fer) 


Bilan martial : FS bas, Ferritinémie effoncrée et CTF elevée 
Bilan nutritionnel : Albumine, CRP 
Bilan métabolique 
MZ Signes de déshydratation avec IRF (urée/créat > 100) 
Zi Bilan hépatique (stéatose, G GT élevé) 
2 Hypercholestérolémie, tendance à l’hypoglycémie 
Zi Carence : Magnésium, Zinc, Phosphore, Fer => st bas 
Zl Alcalose hypochlorémique et hypokaliémique en cas de vomissements provoqués 
Ml Acidose métabolique en cas d'abus de laxatifs (possible alcalose de contraction sur la deshydratation) 
MZ Hyponatrémie en cas de potomanie ds la cadre d'un Sd PUPD (Q 057) 
Signes endocriniens = ralentissement général de l'axe cortico-hypothalamo-hypophysaire : 
Zi Axe thyréotrope : T4 N ou basse, T3 basse, TSH normal avec une réponse faible et retardée à la TRH 
MZ Axe somatotrope : Tx de GH variable parfois normal mais avec un taux d’IGF1 circulante effondré. 
Ml Axe corticotrope : Hypercortisolémie avec un taux d'ACTH normal mais un test au CRF diminué 
MZ Axe gonadotrope : Profil prépubertaire avec une baisse des cestrogènes, du taux de FSH et de LH et une réponse 
très faible à la stimulation par la LH-RH. 
ECG : peut objectiver une bradycardie avec parfois des signes caractéristiques d'hypokaliémie. 
EEG : peut inscrire des anomalies diffuses liées aux troubles métaboliques. 
Radiographie du squelette + thorax 
Zl Retard de l'âge osseux 
MZ Signes majeurs de décalcification : ostéoporose diffuse qui peut être à l'origine de fractures pathologiques. 
En pratique 
MZ Examens habituels (NFS, ionogramme sanguin, BHCG, radiographie pulmonaire, ECG), 
MZ Pas utile ni même souhaitable de multiplier ces examens paracliniques. 
Z Au cours du traitement, l'évolution de certaines constantes biologiques permet de prévenir la survenue de 
complications métaboliques. 


Evolution 
e SPONTANEE 


m 


Evolution variable non prévisible (Q critère clinique) avec tendance spontanée à un auto-renforcement et risque 
d'installation dans la chronicité. 


e SOUS TRAITEMENT 


m 
m 


DO 0 


mn) 


Rechutes fréquentes. 
Décès pr 5 à 10% des cas traités à 3 ou 5 ans 
Zl Par cachexie, déshydratation, troubles hydroélectrolytiques (par hypokaliémie), insuffisance cardiaque ou rénale 
Zl Par une dilatation aiguë de l'estomac avec une rupture gastrique lors d'un accès boulimique ou d'une réalimentation 
orale trop brutale 
Mi TS surtt au moment de l'abandon de la conduite anorexique lorsque surgissent des accès boulimique. Elles 
concernent 10 à 20 % des patientes, aprês 18 ans. 
Guérison 1/3 
Chronicisation 1/3 
Aggravation 1/3 
Vie sociale conservée malgré la polarisation alimentaire mais peu de relations amicales, conflits familiaux 


e ELEMENTS DE MAUVAIS PRONOSTIC D'UNE ANOREXIE MENTALE 


CRITERES PRONOSTIQUES POSITIFS CRITERES PRONOSTIQUES NEGATIFS 


Sexe masculin 


Début des troubles en début d’adolescence Début des troubles en prépubertaire, en fin d’adolescence 


Ancienneté et intensité des symptÔmes 


Accessibilité à une psychothérapie Trouble grave de la personnalité (état limite) / perso psychotique / TOC 


Absence totale d’auto-critique 
Conduites pathologiques (dissimulation…) 
Sévérité de perturbation de l'image corporelle : Dysmorphophobie 


Maintien des relations sociales Troubles psychopathologiques familiaux (dépression chez un des 
Bonne dynamique familiale parents, attitude rigide par rapport à la maladie) 
Bonne prise en charge thérapeutique Mauvaise adhérence au traitement 


Persistance de la sensation de faim Boulimie, vomissements 


y5 
Principes du traitement 
e LE PLUS PRECOCE POSSIBLE 
e HOSPITALISATION EN URGENCE EN PSYCHIATRIE 
0 _Lorsqu il existe une menace vitale®, en isolement®, séparation du milieu familial ° 
Arrêt des diurétiques et laxatifs 
Réhydratation, supplémentation K+ selon iono + Traitement des complications organiques 
Bilan somatique, psychiatrique de anorexie et de son retentissement 
Education diététique 
Contrat thérapeutique = Contrat de poids ® 
Zl Etabli préalablement entre la patiente, ses parents et l'Équipe soignante 
Ml Pesée hebdomadaire avec courbe de poids 
Zl Définir un poids de visite, celui à partir duquel les contacts directs entre l'adolescente et son entourage familial 
seront rétablis, et un poids de sortie marquant la fin de l'hospitalisation mais non du traitement. 
0 Vise àla reprise spontanée de l'alimentation, sans chercher à l'obtenir par une attitude de forgage et sans qu'elle 
devienne un enjeu exclusif entre le patient et ses soignants 
0 Au cours d’épisode grave (amaigrissement massif avec risque vital) : gavage gastrique (sonde naso-gastrique) 


DO DO 0 0 U 


e PSYCHOTHERAPIE 
0 Le déni des symptômes, la dénégation explicite de toute souffrance, la crainte de la dépendance, rendent compte 
du refus de ces patientes d'être soignées. 
0 Psychotherapie individuelle au début : relation de confiance puis familiale de différents types : 
Mi De soutien 
MZ D’inspiration psychanalytique 
Z Comportementale 
0 Doit se poursuivre au-delà de I'hospitalisation sous des formes ambulatoires. 


e TTT MEDICAMENTEUX 
DO Adapté aux complications psychiatriques du trouble 
0 Anxiolytique et/ou antidépresseur 


e SURVEILLANCE 

DO Poids+++, état somatique 
0 Bio 

0 Conso d’eau… 

0 A poursuivre après hospit. 
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Bauïimie 


Definition 
DO Se caractérise par un besoin incoercible® d’ingurgiter une grande quantité d’aliments® en très peu de temps en 
dehors de toute sensation de faim® chez un sujet de poids normal (non obèse®) 
0 C'est un trouble du comportement alimentaire pouvant s’associer ou non à des comportements anorexiques. 
0 C’estla répétition des crises boulimiques qui permet de porter le diagnostic de maladie boulimique 
0 Prévalenceest de 3 à 12 % dans la population des femmes âgées de 16 à 25 ans. 2 pics de fréquence : 13 et 18 ans 
0 Dans 15 % des cas traités, il s'agit d'un sujet de sexe masculin 
Clinique 


e TROIS SYMPTOMES : 
no La crise boulimique® 
0 Troubles du comportement (maintien du poids) 
0 Répercutions somatiques 
e DEBUT DES SYMPTOMES ENTRE 16 ET 21 ANS LE + SVT , mais longtemps dissimulées. liere consulatation vers 22 ans 
e ACCES BOULIMIQUE 
0 Scénario assez stéréotypé chez chaque patient 
0 Circonstances de survenue 
M Un moment d'ennui, de désceuvrement, un conflit familial, l'Éminence d'une décision ou d'un examen et toute 
situation générant des tensions sont propices à la survenue d'un accês. 
Z Le plus svt en fin de journée, à la place ou à la suite d'un repas, parfois la nuit, surtt si la patiente est seule. 
Ml Pas necessairement lié à une sensation de faim, même si celle ci peut être parfois le facteur déclencheur. 
Zl L’accès est de précédée d'un moment d’angoisse® 
0 Prise alimentaire massive 
Zl « impulsive » : après une courte lutte, non reprimable par un effort volontaire® 
Zl « préméditée» : Achat, stock ou vol au préalable de nourriture habituellement non consommée car hypercalorig 
Zl « engloutie » : rapidement ingéré, avec dégoût @, quantité Énorme, ne tenant compte ni de leur goût, ni de leur 
odeur, ni de leur saveur ni de leur consistance, sans même les mâcher. 
Zl « jusqu'au bout » : ne peut s'arrêter tant qu'il reste des aliments à consommer, tant que la réplétion gastrique reste 
possible et si un tiers ne fait pas irruption. 
no Malaise physique et psychique à la fin de l'accès ® 
Zi Dl abdo, sensation d'épuisement et d'étouffement 
Mi Etat de torpeur, vécu de dépersonnalisation, sentiments de honte, de culpabilité, de remords de n'avoir pu s'opposer 
à cette impulsion boulimique. 
Zl Souffrance intense, passagère et son souvenir vite oublié. 
0 Fréquence des accès boulimiques 
Z1à2/sem (=> jusqu'à 10 / jr) sur des périodes de plusieurs mois avec intervalles libres de durée variable 
MZ + espacés, ils peuvent en être une forme débutante. 
e STRATEGIES DE MAINTIEN DU POIDS 
0 Existence de tbles du comportement ds le cadre de la maitrise du poids répondant à la peur intense de se voir 
grossir. L’efficacité de ses mesures les conforte dans leur sentiment de ne courir aucun risque de grossir, ce qui 
facilite sans doute la pérennisation de la boulimie. 
0 Vomissements : 
MZ Provoqués immédiatement après l'accès, ils surviennent à la longue spontanément 
Zl Entrainent bien svt la reprise de l'accès boulimique s'il reste de la nourriture disponible. 
0 Restriction des apports alimentaires = phase d’anorexie de durée variable 
Zl Entre les accês, période de restriction des apports (=> jeûne parfois) avec interdiction de consommer les aliments 
absorbés lors des accês. Contribuent à des fluctuations pondérales souvent importantes. 
0 Hyperactivité physique : intenses efforts physiques quotidiens (gymnastique, jogging, sports de combat, etc…) surtout 
lors des périodes de restriction alimentaire, avec le but avoué d'éliminer des calories supplémentaires 
O0 Prises médicamenteuses (anorexigènes, laxatifs ou diurétiques) : risque métabolique +++ mais involontaire (pas IMV) 
e PREOCCUPATIONS CONCERNANT L'IMAGE DU CORPS 
0 Passent beaucoup de temps à se peser, à vérifier, à inspecter les différentes parties de leur corps. 
0 Mais on ne retrouve pas là, la distorsion massive de la perception de l'image du corps telle qu'elle apparaît dans 
anorexie mentale. Pas de dysmorphophobie. 
e LE POIDS 
0 Le plus souvent normal, critère exigé dans la définition de la boulimie 
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Complications somatiques 


e RARES, elles concernent surtout les « vomisseuses ». 
e CES COMPLICATIONS ST PARFOIS UNE CIRCONSTANCE DE DECOUVERTE 
0 Complications digestives 

MZ Hypertrophie bilatérale des glandes salivaires 

Zi Ulcération douloureuse du pharynx et de la cavité buccale 

MZ Erosion de l'Émail dentaire avec des caries, une gingivite 

Zi Pancréatite aiguë 

MZ Oesophagite avec lésions ulcérées, hématémèse (Mallory-Weiss) 

Zi Dilatation aiguë de l'estomac caractérisée par des douleurs abdominales, des nausées, un ballonnement, un 
météorisme et un arrêt du transit. peut être grave et Évoluer vers la rupture gastrique si le gavage est important et 
réalisé en un temps très bref, 

0 Troubles métaboliques et hydroélectrolytiques 

Zl hypokaliémie, 

Mi déshydratation extracellulaire 

MZ alcalose métabolique >> acidose métabolique 

0 Dysménorrhée ou aménorrhée 

Z Elles tÉmoignent d'une dysrégulation de l'axe hypothalamo-hypophyso-ovarien, sous l'influence des troubles 

psychiques, comme dans l'anorexie mentale. 


Evolution 
0 Régression spontanée 
0 Chronicisation avec rechutes, invalidité scolaire, affective et sociale et risques de décès 


Traitement 
e DIFFICILE EN RAISON DE L'AMBIVALENCE DE CES PATIENTES. 
e EVITER TOUTE HOSPITALISATION 
e DIVERSES METHODES non exclusives les unes des autres peuvent être envisagées, tenant compte surtout du niveau de la 
demande d'aide de la patiente. 
e METHODES THERAPEUTIQUES CENTREES SUR LE SYMPTOME : 
0 Thérapies cognitivo-comportementales : Analyse des représentations conscientes qui déclenchent l'impulsion 
boulimique et qui convainquent la patiente de son incapacité d'en changer le cours. 
0 Thérapies de groupe réunissent des patients boulimiques => Rompre l’isolement et favoriser engagement ds le ttt 
0 Traitement antidépresseurs : 
Mi Effet anti-impulsif direct supposé + ds les phases dépressives. Prescrits avec prudence pour éviter les risques 
d'absorption massive lors des accès boulimiques. 
Zl Privilegier ttt par serotoninergiques à forte dose par rapport aux tricycliques : Floxyfral® 
0 Hospitalisation est rarement indiquée sinon lors d'une dépression sévère, lors d'un problème métabolique ou d'une 
complication somatique mais aussi pour préparer l'engagement du patient dans un traitement ambulatoire. 
e METHODES THERAPEUTIQUES CENTREES SUR LA PERSONNALITE : 
0 Psychothérapies d'inspiration psychanalytique : Utile que si le patient est devenu conscient de sa patho. 
e METHODES THERAPEUTIQUES CENTREES SUR L'ENTOURAGE FAMILIAL : 
0 Dépendance de ces patients à leur entourage justifie bien souvent une approche familiale complémentaire. 
e INDICATIONS : 
0 Chaque traitement suit une progression particulière. 
0 Plus que le traitement lui-même, c'est son adhésion qui importe et la détermination de la patiente à changer, c'est-à-dire 
à se séparer d'un symptôme très investi. 


Source : Fiches Rev Prat, rdp, KB, C.Pelloin 
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Prémefurifé Q 257 


< 37 SA, Infection materno foetale, MMH, 
Epidémiologie 
e _DEFINITIONS 

=__Prématurité = naissance avant 37e SA @ soit avant le 259° j . (=> risque de SDRA par défaut de surfactant) 
= Grande prématurité < 32 SA (mortalité 5% si > 32 SA, 10% entre 30-32 SA, 50% si < 28 SA, 100% < 24 SA) 
= _ Viabilité légale = > 22 SA ou poids > 500 g = naissance à déclarer 
=___Seuil de viabilité « réelle » = 24-25 SA 
=_Nv né à terme : entre 38° et 42° SA @ 


e AGE DE GROSSESSE (EN SA) DETERMINE 

= En anténatal: 
> DDR, échographie précoce par mesure de la distance cranio-caudale : précision +/- 2 j prés (12-14 SA) 
> Diamêtre périombilical et HU à un moindre degré 

= En postnatal: 
> Clinique (Score de Balard = morpho = aspect des téguments (mamelons, plante des pieds) et OGE ; 

Examen neuro à apprécier vers J2-J3 +> estimation à +/- 2 sem ) 

> EEG (estimation à +/- 1 sem sauf si < 28 SA) 


e _PREVALENCE 
"5 % 2 des naissances en France 
=___Augmentation récente : Facteurs socioéconomiques et prématurité induite médicale consentie (provoquée) 
Etiologies => MAP Q 162 
e CAUSES MATERNELLES : PREMATURITE SPONTANEE 
> Terrain 
= __Maladie chronique, diabète, obésité 
=___Allo-immunisation Rh 
=__Atcd de prématurité 
= Age maternel < 18 ans ou > 35 ans 
> Anomalies utérines 
=___Malformations utérines (expo in utero au Distilbène, utérus bicorne), béance cervico-isthmique, synéchies 
> Infections 
= Infection cervico-vaginale (E. coli, streptocoque B) , endométrite , infection urinaire 
=_Infections générales : grippe, listériose… 
= _ Infection et (ou) inflammation intra-abdominale : appendicite, coliques néphrétiques… 
> Facteurs favorisants 
= ___Multiparité 
= Travail ou trajets pénibles 
=___Grossesse illégitime, mal surveillée 
= Conditions socio-Économiques défavorables 
e CAUSES OBSTETRICALES : PREMATURITE SPONTANEE 
=__Grossesse multiple ( 50 % des jumeaux st prématurés) , FIV, grossesses rapprochées 
= __Toxémie gravidique 
=__Chorio-amniotite® favorisée par infections uro-génitales®, les décollements trophoblastiques et RPM (> 12 h)? 
= Placenta preevia, HRP 
e CAUSES F(ETALES: PREMATURITE SPONTANEE 
=__ Anomalies chromosomiques 
= SFA ou chronique 
=__RCIU, Hydramnios 
=__ Incompatibilité Rh sévêre 
e CAUSES NON RETROUVEES = 40% : doit faire Évoquer le diag d’infection maternofcetale jusqu’à preuve du contraire 
e DECISION MEDICALE => PREMATURITE PROVOQUEE => SAUVETAGE MATERNEL ET/OU FCETAL = 30 % 
=_Toxémie gravidique ® 
=___Hématome rétroplacentaire Zet placenta previa hémorragique @ 
=_RCIU évolutif, Souffrance fcetale quelle qu'en soit la cause 
=_Diabète maternel @ 
=__Incompatibilité Rhésus® 
= __ Pathologie maternelle grave (cardiorespiratoire, cancérologique, traumatique…) 
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Risques secondaires à la prématurité 
> _Préma = nouveau né à risque = 50 % de la mortalité périnatale survient chez préma, séquelles ds 20 % des < 30 SA 
> _Poumons : (cf. Détresses respi néonat) ++++ 
=__ Absence de surfactant (< 36 SA) —> maladie des membranes hyalines 
=__Retard de résorption du liquide amniotique (surtt si césarienne) 
=__Inhalation méconiale sur SFA 
=__Apnée du préma (> 20 sec) : par immaturité de la commande respi centrale. A prévenir par xanthines ou V.méca 
=__ Infection pulmonaire® : sensibilité accrue par immaturité des défenses . 
> Ceeur: 
= __ Bradycardie sinusale : caféine jusqu’à 36 SA systématique, Hypoxie 
= __HTAP ( Secondaire à une hypoxémie persistante ou par PCA => shunt D-G : fermeture par Indocid* ou Ibu*) 
> Tube digestif : 
n= __Difficultés d’alimentation 
> Défaut de succion / déglutition jusqu’à 36 SA 
>) Immaturité des fonctions digestives 
= __Entérocolite ulcéronécrosante (2 % des prémas) 
> Mécanisme : Hypoxie, hypothermie, alimentation trop précoce et trop rapide favorise la survenue d’un iléus 
fonctionnel avec stase et pullulation microbienne intraluminale. Cette pullulation favorise '’hyperpression 
intraluminale . P° intraluminale > P° Art pariétale => ischémie et nécrose. 
SF : ballonnement, vomissements, apnées, bradycardie 
Gravité : Tableau péritonéal avec rectorragie, choc 
ASP ++ : pneumatose (air ds paroi intestinale) et pneumopéritoine radiologique, iléus fonctionnel 
Echo : confirme le diagnostic 
Ttt = nutrition parentérale, 0 per os, ATB, +/- chir 
Expose au risque de sténose secondaire ds 10-15% 
=__« bouchon méconial », Sténoses, retard de croissance séquellaire 
> Foie: Ictère à Bili libre? quasiconstant chez le préma (immaturité de la glycuronyl transferase® et d'autres facteurs 
favorisants comme l’hypothermie, P’hypoglycémie et P’hypocalcémie ) => risque d’ictère nucléaire à évaluer (BIE>15) 
> Rein : Equilibre hydroélectrolytique et osmolaire précaire, tubulopathie, déshydratation 
> _SNC : Surveillance par ex neuro, ETF, EEG ; 50 % des IMC surviennent chez préma 
=__Immaturité et fragilité du SNC 
> <28 SA : Gyration pauvre, réseaux cortical peu développé et basillaire prédominant . La zone péri- 
-ventriculaire est donc hypervascularisée = zone germinative (réserve neuronale avant migration) 
> > 34 SA : Gyration réalisé, réseaux cortical bien développé et rx basillaire minoritaire. 
= __Accidents vasculaires ++ 
> _Hémorragies intraventriculaires HIV : 
ZM Elles débutent au niveau sous Épendymaire ds le plancher du Vent latéral pouvant diffuser au ventricule et au 
parenchyme adjacent 
Ml Possible hydrocéphalie post hémorragique imposant une dérivation ventriculo-péritonéale 
> Leucomalacie périventriculaire LMPV 
Ml Secondaire à une ischémie-nécrose de la SB périventriculaire 
Ml La cause principale de la LMPV est représentée par les apnées du préma . La chorioamniotite la favorise également 
par apparition d’une artérite. 
Ml Apparition d’un oedème (hypoéchoG) qui peut soit se résorber, soit entraîner une cicatrice gliale (hyperéchoG), soit 
une nécrose avec cavitation (cavité de porencéphalie). 
> Séquelles 
ZM Sdde Little? (séquelle de LMPV = paraparésie spastique = Sd pyramidal sans atteinte cognitive ) 
MZ Tbles du dvpt psychomoteur / trbles du comportement 
M_ Epilepsie 
Hypothermie : Thermogenèse faible (minceur panicule adipeux), importante thermolyse => risque de lésions 
cérébrales secondaires 
Tble métabolique : hypoglycémie®, hypocalcémie® et phosphorémie 
Système immunitaire : Insuffisance de l'immunité humorale, risque important d'infection 
Anémie du prématuré (augmentation de '’hémolyse physio, insuffisance production médullaire, prélèvements sg) 
Rachitisme : carence calcique / phosphorée 
(Eil : Fibroplasie rétrolentale (Il s’agit d'un décollement de la Rt qui vient se plaquer en arr du cristallin et fibrose à ce 
niveau => cécité . Elle est favorisée par hyperoxie), myopie, strabisme séquellaires 
Diminution de l’acuité auditive avec risque de surdité profonde (PEA +++) 
Séquelles psycho-sociales : troubles de la relation parents-enfants, Sd de Silverman = sévices à enfant® 
Augmentation du risque de mort subite inexpliquée® 
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Prévention 


H5 


> Protection de la femme enceinte 
> _Dépistage précoce et systématique des facteurs de risque : CRAP (coeff de risque d’accouchement prématuré) 
> Prise en charge obstétricale 


Suivi grossesse, 7 consult prénatales obligatoires 

Traitement des MAP (tocolytique, repos, ttt rio) et de la toxémie gravidique (Aspirine) 

Repos, aménagement du temps de travail, congés prénataux , aide à domicile 

Cerclage si béance cervicale 

Prévention + ttt patho maternelles (infections, HTA, diabète) 

Réseau de soins périnataux, centres associant maternité + USI néonat, transfert des femmes à risque avant 
accouchement 

Maturation si < 34 SA (par corticoïdes donnés à la mère) — diminue le risque de MMH (- 50 %) si ttt pdt 72h 
Aide adaptation cardiorespi à la naissance, diminue le risque d’ HIV, ECUN (effet immédiat ) 


Prise en charge du prématuré (HP) 


Pronostic 
> Dépen 


Hospit néonat, asepsie, couveuse (température 3 ° @ au début, humidifiée® photothérapie par UV), O2 
Hydratation (80 ml/kg/j puis augmenté avec apport glucidique 7-8g/kg/j) 

Gluconate de Ca (40 mg/kg) 

Nutrition (parentérale totale ou en complément si < 32 SA ou si < 1500g +/- entérale prudente en absence de 
SFA ou SFC) ) : objectif => + 20 g/j et + 5 cm/mois 

Vit D 

Caféine (systématique si < 32 SA ou si Apnée jusqu’à 35 SA) 

Vit.K19IV 

Rifamycine collyre®@ 

Tte prématurité inexpliquée (non consentie) 

D EVOQUER INFECTION MATERNO-F(ETALE JUSQU’ A PREUVE DU CONT RAIREP : clinique [T°C] + 
biologique [CRP‚ GB] + bactériologique [prélêvements :HAA, ECBU, PL, liquide gastrique, mise en 
culture du 1° méconium + prélèvement de mêre = NFS+Pg,VS,HAA, ECBU, PV, culture des Lochies, 
frottis placentaire] 

ATB PROPHYLAXIE (Clamoxyl® + Claforan?® + Nétromycine® probabiliste contre Strepto, E Coli et 
Listeria + staph et SAT si acc.à domicile) 

Surveillance 

> Cardiorespiratoire :scope-Saturation en O2, apnées, bradycardie 

> Hémodynamique : TA, diurèse, pouls, TRC 

> Digestive : transits, rejets, résidus gastriques 

> Neuro: Répété ETF, EEG, suivi clinique des séquelles motrice, oculaire ou auditive 

> 

> 

> 


ĳ 


Oculaire : FO => recherche la fibroplastie rétrolentale 
Métabolique : Calcémie, Glycémie, Bilirubine 
Température 


d de 

Degré de prématurité 

De sa cause 

Des conditions de naissance 


> Varie avec le terme 


Mortalité 

D >32SA:5% 

> 30 < terme <32 SA : 10% 

D <28SA: 50% 

Séquelles neurosensorielles 

DD >30SA:5% 

D 27 <terme <30 SA : 20 % 

> <27 SA:50à80 % 

Séquelles pulmonaires : 

> 31-32 SA: 15 % de dysplasie bronchopulmonaire 
> 27-28SA: 50%de £ * Ee 


Source: Fiches Rev Prat, RevPrat 97, Cours/ED de Montoya, Intermed , QCM Intest 2000, Dossier Intest, Cours Fac Grenoble 
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Hypotrajphie à Ja naissance (KLA) Q 457 


< 10°" percentile, causes maternelles / ovulaires / feetales, pronostic 
Hypotrophie = dysmaturité = RCIU 
Epidémiologie 


> Poids rapporté à l'âge gestationnel < 10e percentile @ sur les courbes de référence pr l'âge gestationnel (courbes de 
Leroy et Lefort ) soit 10 % des naissances par définition. 
z__RCIU sévère si < 3e percentile (3%) 
> Autres indicateurs : (biométries) 
= _ Clinique : mesure de la hauteur utérine 
= __Echographique (=> anténatal : Écho à 22 SA / 32 SA) 
> Diamêtre abdominal transverse (DAT) = meilleur reflet de la nutrition parentérale 
> Longueur féÉmorale = index de la taille foetale 
> Diamêtre bipariétal ( BIP) = index du développement fcetal 
= Ala naissance: TC, taille 
> _Dysmaturité 
=___Homogène (= retard harmonieux) (30 % des cas): P, T et PC < 10e percentile (Éliminer erreur de terme), retard 
précoce avant la 24°** SA, 
=___Inhomogène (= retard dysharmonieux) (70 % des cas) : P < 10e percentile, mais taille et PC normaux , 
retard + tardif après 26-28°"° SA => meilleur pronostic. 
> Aspect clinique 
=__ Peau plissée sans panicule adipeux avec fin pli cutané < 3 mm (sécheresse), Mbres décharnés, aspect en 
« araignée » 


Etiologies 
e _PATHOLOGIES EMBRYO-FETALES PRIMITIVES => retard harmonieux 
> _Acquises 
= ___Embryo-feetopathies infectieuses 
> CMV, rubéole @, toxoplasmose , syphilis, herpès 
= __Embryo-fcetopathies toxiques : 
> Feetopathie alcoolique 
> Toxicomanes à la cocaïne (sniffé,crack => vasoconstricteur placentaire = hypoxie) 
> Chimiothérapie , radiations ionisantes 
> _Constitutionnelles 
> Anomalies chromosomiques? (trisomie 13-18) 
> Sd dysmorphiques et polymalformatifs (surtt os, neuro et cardiaque ) 
e TROUBLES DE LA CROISSANCE FCETALE SECONDAIRES 
> _Pathologies placentaires primitives => retard dysharmonieux 
Grossesse multiple +++ 
Toxémie gravidique@+++ et autres pathologies vasculaires placentaires (infarctus, thrombus) 
Anomalies d'insertion placentaire (placenta praevia) 
Anomalies funiculaires ou du cordon (cordon grêle, AO unique) 
Dysgénésies placentaires 
Postmaturité 
> _Pathologies maternelles avec retentissement placentaire 
= __Affections maternelles chroniques : 
Ins rénale chronique, Ins respiratoire chronique (hypoxie chronique) 
Cardiopathies (hypoxie chronique) 
Anémie (hypoxie chronique) 
Sd vasculo-rénaux : Néphropathie , HTA®, Lupus, Ac antiphospholipides, Drépanocytose 
Diabête sévêre 
Dénutrition sévère 
= _Tabagisme?et OH (1/1000 » 1/2000 naissance — Sd d’alcoolisme fcetal®) 
= _ Toxicomanie aux opiacés® 
= __Médicaments : antiépileptiques, immunosuppresseurs, corticoïdes 
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> HTA gravidique (30 % des hypotrophes) et tabac st les 2 + fqtes® 


e _IDIOPATHIQUES (30 %) 
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Complications liées à P’hypotrophie 

= _ Hypoglycémie® 

=__Hypocalcémie® 

=___Hypothermie® 

= __Polyglobulie® (hyperproduction d’EPO secondaire à hypoxie chronique) 

= _Désordre hydroélectrolytique 

=__Thrombopénie 

=___Mortalité et morbidité augmentées 

=___Souffrance fcetale aiguë (hypotrophie d'origine extrafoetale avec risque de mort in utero, d’inhalation 

méconiale® et anoxie cérébrale, prévention par la caféine) 


Pronostic (HP) 


> Evolution favorable 
=___Hypotrophie dysharmonieuse sans cause foetale 
> Retard pondéral isolé => rattrapage au cours de la 1°* année en général 
> Retard initial de PC => rattrapage au cours de la 1°* année dans 50 % des cas 
> _Pronostic réservé 
= __Hypotrophie harmonieux d’origine fcetale 
= Retards staturo-pondéraux et psychomoteurs ++ 
= Etiologie causale sévère (foetopathie, anomalie génétique) 


Prévention et CAT 
> Anténatal 
= _ Evaluation de l'état du foetus 
> Biométrie fcetale 
> Doppler utérin, ombilical et cérébral (vitalité foetale) 
> _Rythme cardiaque fcetal 
= Prise en charge maternelle 
Traitement des pathologies maternelles 
Eviction des toxiques foetaux 
Dépistage sérologique (toxo, rubéole…) 
Prévention toxémie gravidique chez les femmes à risque (cf Q 164) par aspirine à faible dose à partir 14-17 
SA (post embryogénèse) avec arrêt vers 36-38 SA (délai d’au moins 8 j) 


IUU 


> Durant la grossesse 
= Rechercher et traiter la cause du RCIU 
> Décision obstétricale 
= _Interruption de grossesse (si mère en danger) 
= Extraction (RCIU sévère > 34 SA après avoir apprécier la maturité foetale fct° de l'âge gestationnel ) 
= Pas de consensus pr RCIU < 34 SA 


> Prise en charge 
=__ Alimentation, apport calorique adapté (glucides) 
= __Incubateur, monitoring 
= __ Surveillance (température, hypocalcémie, hypoglycémie) 
=_ Développement staturopondéral et psychomoteur à surveiller 
=__Discuter indication de la GH si à l'âge de 4 ans le retard de croissance n’a pas été rattrapé (taille et poids < 
3ime percentile) . Souvent patient faisant partie des retards de croissance dits « idiopathiques » de l'enfant . 


Source : Fiches Rev Prat, Cours et ED de Montoya, Rev Prat 97, Intermed 
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Développement psychanotkur @ES2 
du nourrisson ef de V'enfanf 


Terreur nocturne Diversification Énurésie Encoprésie Réflexes archaïques 


Alimentation 
=__3°S mois : lait uniquement, Début de la diversification à partir du 4°"° mois 
= __Tient son biberon à 9 mois, boit à la tasse à 12 mois, mâche + cuillère à 18 mois, mange seul à 2 ans 


e Aspects pathologiques 
> Anorexie du nourrisson® : la + fréq., après 6° mois, parfois à l'occasion du sevrage® 
& Clinique 
% refus de manger -> mère s'acharne -> vomiss' 
soif cservée, bébé générale! gai et Éveillé, même si l'enfant reste chétif, évol générale! favorable? 


Sd 


Cá 


% 


% 


sk Causes 
=__ éliminer une cause organique® 
=__perturbat® relat® mère-enfant® (trbl psy de la mère ou enfant opposant et tyrannique ou inadéquation de la relat®) 


& Traitement 
=__forcer un enfant à manger, c'est généralement “ accentuer * sa conduite d'opposition 
=__dédramatiser la situation, éviter de culpabiliser la mère, donner quelques conseils de puériculture 
= proposer un suivi psychologique parents-enfant si le trouble persiste 


s& Anorexie néonatale (primaire du nouveau-né) 
= dès 1°°j, de vie, bébé passif devant la nourriture : + rare & + grave que anorexie du 2°"“ semestre, peut mettre 
en cause Pc vital et nécessite hospit avec recours, si nécessaire, aux techniques de nutrition artificielle dans le 
cadre d'une collaboration pédiatrique et pédopsychiatrique 
=__On retrouve quelquefois de telles anorexies dans les antécédents d'enfants psychotiques graves (autisme) 


s Anorexie de la 2e-3e année 
= d'origine oppositionnelle ou phobique et ss caractère de gravité 
=__ refus électif de certains aliments (caprices alimentaires), phobie des morceaux, générale’ : ctxt général d'anxiété 


sd Traitement 
« _Rassurer famille et donner conseils sur la nutrition et le comportement à adopter (éviter le forcing alimentaire) 
« _Ds formes cpliquées, hospit nécessaire car tension familiale svt importante / retentisse' somatique de l’anorexie 
> Vomissements psychogènes 
=__Nourrisson : svt assoc à anorexie et réactionnel au « forgage » de la part des parents 
de diff. : rÉgurgitations physiologiques (reflux) 
= _ Enfant : oppositionnel ou en relat® avec évn“ traumatiques, bénéf 2°“ (présence cste mère, absentéisme scol*) 


> Mérycisme 
& Clinique 
%_symptôme rare, survenant pendant le deuxième semestre, l'enfant fait remonter de l'estomac dans la bouche les 
aliments pour les remâcher (rumination®) avec un certain plaisir 
% Appétit conservé?, AEG? précoce 
“ _Ctxt particulier : carences affectives, psychoses, arriérations mentales 
s Traitement : hospitalisation svt nécessaire avec rétablissement si possible de la relation mère-enfant, nutrition 
avec surveillance de l'état somatique 


> Pica 
=__Consommation répétée de substances non comestible (terre, papier, plâtre.……) 
=_ Troubles psychiques sévères : Carences affectives graves, troubles autistiques®, retard mental 
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Sommeil 


e Développement normal 
=__ 17 - 20 heures par jour chez le nouveau né, > 1 an : environ 12 à 14 heures par jour avec sieste l'après midi 
= Cauchemars à partir de 2 3 ans 
= Terreur nocturne : survenue en pleine nuit de manifestations motrices avec cris, agitation, sans reconnaissance 
des parents, ni réveil de l'enfant, pas de souvenir le lendemain : Cesse avant l'âge de 7 ans 
= __A partir de 2 ans, cessent avant 5 ans au max, normaux si modérés : peur du noir, phobie des animaux, 
difficultés d’endormissement avec lutte contre le sommeil,enfant se relevant, rites du coucher 


e Aspects pathologiques 
> Insomnies précoces 
sk Très fréq au cours du 1°“ semestre 


sk Signes de gravité : 
“ __insomnie três agitée (bébé se frappe avec les poings ou contre les barreaux du lit) 
%__insomnie trop calme° : bébé éveillé yeux gds ouverts pdt des heures ss appeler ni pleurer (fréq ds ATCD enfants 
autistes® et psychotiques) 


sk Causes 
« _Eliminer cause organique (affections aiguës ou chroniques, douleurs), erreur diététique : repas trop abondant ou 
insuffisant, suppression prématurée du biberon de nuit, durée insuffisante du temps de succion 
“_Apprécier qualité relation parents-enfant et repérer dysfonctionnements interactifs et conflits familiaux 


> Hypersomnie : somnolence excessive, rechercher prise de toxique ou de médicament sédatif, trouble dépressif, 
tumeur cérébrale (tronc cérébral), encéphalite, hypertension intracrânienne, syndrome de Kleine-Levin (surtout chez le 
garcon, hyperphagie, troubles thymiques) 


> Apnées du sommeil et risque de mort subite 
sk Chez le nourrisson entre 1 mois et 18 mois peuvent apparaître des accidents graves souvent mortels dus à 
des apnées prolongées du sommeil sans reprise respiratoire 


s& Facteurs jouant un rôle déterminant dans le risque de mort subite : facteur familial, prématurité, reflux 
gastro-cesophagien, facteurs infectieux, facteurs thermiques et métaboliques 


> Parasomnies 
“ Somnambulisme 
fréq entre 7 et 12 ans 
Survenue pdt le sommeil d'actes automatiques : enfant s'assied ou se lève brusque' les yeux ouverts mais absents, 
peut descendre escalier, marcher en évitant les obstacles et retourner se coucher, pas de souvenir de l’épisode 
«très exceptionnelle’, survenue d'activité dangereuse (ouverture de fenêtre, etc.) -> ttt : amineptine (Survector) 


© 
«% 

© 
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d& Terreur nocturne? 

% _svt spectaculaires, surviennent en début de nuit ds sommeil profond, en particulier vers 3-4 ans 

enfant se dresse ds son lit en hurlant comme en proie à des hallucinations qui le terrorisent + signes 
neurovégétatifs : sueurs®, tachycardie®, dyspnée® 

% __non calmé par la présence des parents, pas® de souvenir® de l'épisode le lendemain 

% si répétées®, consultation pédopsychiatrique® 


sk Cauchemars (ou rêve d'angoisse) 
“moins dramatiques, survient +tôt en fin de nuit, réveil, pleurs, appelle parents, 
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«se calme assez facilement en leur présence ++ 


sk Rythmies du sommeil 
« __Mouvements de balancement d'un segment corporel (rotation de la tête) 

4 

% 


« __apparait à partir 4° mois et disparaissent en général avant 2 ans 
parfois spectaculaires et bruyantes; souvent bénignes, peuvent être le signe de carences affectives 


%' 


> Principes généraux du traitement des troubles du sommeil 
=___Cseils Éducatifs : dédramatiser, corriger ptts erreurs cportementales des parents, Évaluer niveau des perturbat® 
de la relation parents-enfant 
=__Eviter recours aux médicaments (hypnotiques ou sédatifs) 
=__ Si trouble persiste, proposer consultation pédo-psychiatrique 


#6 


Contrôle sphinctérien 


=___Acquisiton dépendante de la maturation du système nerveux, de la maturation affective de l'enfant (stade oral® : 
investissement libidinal de la bouche et des voies dig®) et des relations parents-enfant 

= Les premiers mois de la vie, la défécation est un acte réflexe 

= Le contrôle du sphincter anal précède en général celui du sphincter vésical 

=_Propreté diurne vers 18° mois, nocturne vers 2 - 32 ans 


e Enurésie 


> 


> 


> 


Clinique 
=__miction normale et complète, involontaire et inconsciente, générale' nocturne, pdt sommeil, cz enfant > 4 ans® 
= enfant mouille son lit la nuit alors qu'il est en âge d'être propre et qu'il ne souffre d'aucune lésion organique 
Fréquente (10 %° des 5 - 8 ans), 2 gargons pour 1 fille 
= __Enurésie est dite primaire qd l'enfant n'a jamais acquis la propreté, secondaire quand l'enfant a été propre 
auparavant (en g“ csécutif à Événement traumatisant : déménagement, divorce, naissance d'un aîné, deuil…) 


Diagnostic différentiel : incontinence urinaire : miction involontaire, consciente, liée à une atteinte organique 
(urologique® ou neurologique®), diabète®, infection urinaire 


Causes 
=__prédisposition familiale : famille d'énurétiques 
=__immaturité neuromotrice de la vessie : ptt volume ou hyperréactivité® de la vessie avec mict® fréquentes 
=__facteurs psy ++ : Événe! déclenchant fréquent pour les énurésies 2°%°S, trbles oppositionnels ds des familles 
hyperrigides ou à l'inverse passivité et immaturité ds les familles carencées, pas de personnalité spécifique ms 
svt dimension agressive, régressive (vouloir rester bébé), passive, dépressive ou abandonnique 


Traitement 
sk Mesures générales : Conseils hygiéno-diététiques et éducatifs 


© 


«supprimer les couches et protéger le lit 
«_inciter l'enfant à aller faire pipi avant de s'endormir, éviter absorption de trop gdes quantités de liquides le soir 
« _expliquer à l'enfant le fonctionnement de l'appareil urinaire et le faire participer activement 
sk Mesures comportementales : 
«Réveil nocturne systématique par les parents pr uriner ou méthode de conditionnement : « pipi stop » : dès Émiss° 
des 1“ gouttes d’urine, circuit électrique placé entre matelas et drap actionne sonnerie qui réveille l'enfant 
«selon l'âge, lui proposer de tenir un calendrier des nuits « mouillées ou sèches » => valorisation des progrès 
sk Psychothérapies : brèves, de type soutien 
“ En dernier ressort, en association avec les mesures précédentes : chimiothérapies en cures de 2 - 3 mois 
« _Antidépresseurs tricycliques : Tofranil, Anafranil®, Pertofran® 
* effet inhibiteur sur les muscles lisses (effet anticholinergique) 
* ne doit pas être prescrit chez un enfant de moins de 6 ans 
«Autres : Minirin (Desmopressine) : analogue de ’ ADH (administration nasale au coucher) : après 5 ans, 


Ditropane (antispasmodique, anticholinergique) : après 5 ans 


e Encoprésie 
> Clinique 


=__défécation® ds la culotte, après 3 ans®, en dehors d'une atteinte organique, générale! à la suite d'une période de 
constipation qui a pu entraîner des fécalomes 

=__Défécation soit " volontaire “ (enfant s'isole, s'accroupit et défèêque ds la culotte), soit “ involontaire " parce que 
l'enfant ne peut plus se retenir (il a attendu trop longtemps !) 

=___+ rare que l'énurésie, prédominant cz gargon, pratique! toujours diurne®, disparit® lors de séparat® avec famille? 


Diagnostic différentiel : maladie de Hirschprung (mégacôlon congénital) (ms encoprésie peut se compliquer d'un 
mégacôlon fctionnel secondaire à la constipation opiniâtre (contextes psychologiques proches) 


Causes 
=__facteurs psychologiques® prévalents (troubles de la personnalité plus graves que pour l'énurésie) 
=__encoprésie exhibée avec provocation : opposition? aux contraintes Éducatives 
=__encoprésie culpabilisée : signe névrotique (timidité, phobie de la défécation) 
= __encoprésie négligée (enfant indifférent à son trouble) : carence Éducative 
Traitement : intérêt d'une double prise en charge 


=__pédiatrique (règles diététiques, manceuvres locales quelquefois indispensables) 
=__pédopsychiatrique (psychothérapie individuelle et prise en charge familiale). 


Psychomotricité 


Nouveau-né 


Enfant < 1 an 
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Enfant > 1 an 


Hypotonie axiale 
Membres en flexion et hypertonie 


A 3 mois : mb en extens°, maintien de la 
tête, début des mvts devant les yeux, 
sourire® intentionnel face au visage humain 


Latéralisation : préférence latérale vers 3- 
4 ans, choix définitif vers 6 ans 
le + svt à droite 


Hypotonie du tronc (non maintien de la tête) 
Présence des réflexes archaiques : 

* Grasping® des mains et des pieds 

+ Moro? : à l'extens® du cou -> extens® -abduct® des 
bras/doigts® tête puis embrasse! 

+ Marche auto. déclenchée par ctact plantes - plan dur 
* Points cardinaux orientation des lèvres et de la 
langue vers le doigt de l'examinateur après stimulation 
de peau péri buccale + succion / déglutition? 

* Extens® croisée® : extens°-flex® du mb inf à la 
stimulation de la face plantaire contro-latérale 


A 6 mois : ts les réflexes archaïques ont 
disparu, préhension digitopalmaire, tenue 
assise avec appui, rampe 


Contrôle tonico-moteur : période 
d’instabilité psychomotrice normale vers 
2-3 ans, maturité tonus de fd » 7-10 ans 


A 9-10 mois : tenue assise stable®, marche 
à 4 pattes, station debout avec appui®, 
préhension, radio-digitale® (pince index- 
pouce) 


A 12 mois : marche® (variation 
individuelle entre 9 et 18 mois) 


Organisation spatio-temporelle : 
acquisition des notions spatiales (dessus / 
dessous, devant / derrière) et temporelles 
(avant — après) vers 6 ans (indisp pour 
lecture) 

Connaissance de la gauche et droite sur 
soi (6 ans) puis sur autrui (7 ans) 


Absence de mvt anticipatoires® dans les 2ères années de vie = Évocateur de psychose infantile précoce® 


e Aspects pathologiques 
> Retards psychomoteurs 


sk Clinique : retard des acquisitions (tonus, posture, marche) 

sk Causes : organiques, intellectuelles (cf. déficiences mentales), psychiques (psychoses®, carences affectives 
précoces®, troubles de la relation parents-enfant) 

> Instabilité psychomotrice ou hyperkinésie ou trouble déficitaire de l'attention avec hyperactivité 
=__fréq, prédominant cz gargons®*, > 3 ans 


sk Clinique 


% __Hyperactivité? motrice : bouge ss cesse ss pouvoir se tenir à une activité > qq sec, dispersé 
% _Instabilité psychique avec gde inattention, distractibilité®, impulsivité 
« __Epuise son entourage (parents ou école) -> réactions d'intolérance 


dk Causes 


® 
«% 

© 
% 


Hypothèses organicistes des Anglo Saxons : atteintes cérébrales minimes 
Hypothèses psychologiques : agitation est un mode maniaque de lutte contre dépression et angoisse, svt ds ctxt 


de trbles précoces® de la relation ou d'événements traumatisants (séparation, deuil) 


% _Barbituriques®, ctxt socio familial défavorable®, non lié à l’intelligence® 


sk Evolution : péjorative en l’absence de traitement avec parfois persistance des symptômes à l'âge adulte 
sk Complications : graves en l’absence de ttt 


® 


% _échec scolaire® (enfant mal toléré ne se concentrant pas pendant les cours) 


«_trble des cduites (Équivalent à la psychopathie chez l’adulte) : agressivité, vols, violences, exclusion d’école… 


sk Traitement 


=__ exercices physiques, rééduc psychomotrice (avec relaxat®), psychothérapie individuelle et parfois familiale 
=__médic : sédatifs et si > 6 ans amphétamine : méthylphénidate (Ritaline) prescript® et suivi par équipe spécialisée 


> Tics 


=__fréq, le +svt bénins, débutant vers 6-7 ans, d'évol variable 


s& Clinique 


%__mouvements involontaires® brusques, soudains, répétés, irrépressibles d'un muscle ou d'un groupe de muscles : 
clignement des paupières®, haussement d'épaules®, toux, son isolé, grognements, coprolalie (mots grossiers) 


% __aggravés par situation anxiogène®, ils disparaissent® pendant le sommeil? 


sk Cause : traumatique après un choc (ne dure pas), névrose® anxieuse ou obsessionnelle®, psychose infantile 
s& Maladie de Gilles de la Tourette 


° 
de 
° 
S 
de 


%' 


tics moteurs ou vocaux, complexes, multiples et chroniques 
«apparition entre 2 et 15 ans, maladie très invalidante, prédominance du sexe masculin 
trbles se poursuivent toute la vie avec parfois régression complète spontanée 


& Traitement® : techniques corporelles (relaxation), aide psychothérapique, association de malades, chimiothérapie 
(en cas de tics extensifs) : pimozide (Orap) ou halopéridol (Haldol) 


> Autres troubles 
sk Dyspraxies 


® 


<_trbles +++ de l'organisat® temporo-spatiale et du schéma corporel, svt assoc à trbles de la latéralisat® -> difficulté 


à accomplir des séquences de gestes, de rythmes puis les activités graphiques -> +/- pb scolaires 


© 


sk Rythmies motrices (voir sommeil) 
“ Trichotillomanie : action de se tortiller / s'arracher les cheveux, Onychophagie : action de se ronger les ongles 


<_svt enfants très anxieux présentant de gdes perturbations relationnelles, ou d'enfants psychotiques 


Langage 
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= 2-3 mois : gazouillis = 18 mois : 20 mots® 
= 9 mois : “papa maman” = 2 ans : Première phrase 
= 12 mois : environ 5 mots = 3 ans : Utilise le “je”® et le “moi” 


e Aspects pathologiques 

> Déficit auditif? 

Troubles de sollicitation (hospitalisme)® 
Troubles de l'articulation 


> 
> 


Fréq jusqu'à 4-5 ans, disparit® spontanée le + svt 

Incapacité de prononcer de fagon correcte un phonème : en particulier consonnes f‚ ch, z, j, lr, s: 

zézaiement ou zozote' : sigmatisme interdental (langue placée trop près des incisives -> j devient z, ch devient s) 
schlinte' ou sigmatisme latéral avec fuite d'air entre les dents et joues -> siffle'à la prononciat® des ch, j, s, z… 
nasonnement avec fuite d'air par le nez 


Retard de parole : banal jusqu'à 4-5 ans 


Trble de l'élocution avec mauvaise intégration des phénomènes constitutifs d'un mot 
Confusions phonématiques (d pour t, j pour ch), simplifications, déplacements (crocrocodile pour crocodile), 
omissions de finales (pati pour partir) 


Retard de langage® 


Phrases st mal construites : syntaxe incorrecte : « parler-bébé » (“ bureau parti papa », « moi jouer dînette ») 
Prises en charge dès 4 ans pour éviter la fixation des troubles ++ 
Non aquisition du « je » après 3 ans® peut être signe d’organisation psychotique® 


Audimutité ou dysphasie grave 


Quasi-absence de langage, après 6 ans, chez enfant ni sourd®, ni déficient mental®, ni psychotique® 
Etiologie discutée, évol défavorable (gdes difficultés pr apprentissage symboliques et raisonne' abstrait) 


Mutisme 


Absence de langage cz enfant ayant antérieurement parlé et sans raison organique (ce n'est pas une aphasie) 
Svt refus actif de parler, en g“ en dehors de la famille (mutisme extrafamilial) 

Compatible avec intelligence normale? 

Svt autres symptômes d'opposition ou d'inhibition (retrait) assoc, prise en charge pédo-psychiatrique 


Troubles du langage écrit (dyslexie et dysorthographie) 


C’est un trouble du langage écrit (difficultés dans l’apprentissage de la lecture et de lorthographe) -> lecture 
lente, pénible, dénuée de sens 
Retard de langage, troubles de la latéralisation, de l'organisation temporo-spatiale svt assoc 


Etiologie discutée, probable' multifactorielle : génétique (familles de dyslexiques), psychoneurologiques 
(immaturité cérébrale), socioculturelles (milieu défavorisé où on n'investit pas la lecture), pédagogiques 
(méthodes de lecture non adaptées à certains enfants), psychologiques (retard affectif avec non-résolution du 
complexe cedipien souvent dans un contexte familial perturbé) 


Dyslexie : trouble de l’apprentissage de la lecture (incompréhension et erreurs) chez des enfants d'intelligence 
normale régulièrement scolarisés, dépourvus de déficit sensoriel (vue et audition) : Difficulté à identifier, 
décoder, comprendre les mots imprimés 


Dysorthographie : trouble de l'acquisition de lorthographe (souvent associé à la dyslexie) : confusion, 
inversions, omissions, additions de graphèmes 


Traitement des troubles du langage 


Eliminer cause organique (surdité, atteinte neurologique) 

Evaluer personnalité de l'enfant et son contexte familial : trble langagier symptÔme de psychose infantile, 
déficience mentale, graves perturbations familiales ou socioculturelles… 

Rééducation orthophonique = traitement de base de ces difficultés +++ (mais pas possible chez les ts ptts.….) 
+/- rééducation psychomotrice si troubles temporo-spatiaux ou de la latéralisation assoc 

Psychothérapie si difficultés affectives ou dans des contextes familiaux difficiles 

Dyslexique : scolarisation en classe normale 222 


Intelligence 

sk Le développement de lintelligence se fait en plusieurs périodes : 
Période de intelligence sensori-motrice (perception immédiate), notion de « permanence de l’objet » à 1 an 
Période pré-opératoire (représentation des objets, un seul point de vue à la fois) : de 2 à 7 ans 
Période opératoire (pensée objective sur du concret, coordonne plusieurs points de vue) : de 7 à 12 ans 
Stade de raisonnement abstrait (hypothético-déductif) : 12 à 16 ans 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


te 
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e Les retards mentaux 
=__ Ce sont des insuffisances congénitales (ou liées à des atteintes très précoces) du développement intellectuel 
=__fréquence: 1 % de la population, pathologie plus fréquente chez les garcons 


> Quantifier le retard : 4 degrés de gravité : léger, moyen, grave et profond 


sk Test de Brunet Lézine chez le nourrisson : quotient de développement 
sk Chez le grand enfant : calcul du QI (âge mental rapporté à l'âge réel-> indépendant de l'âge®) : Épreuves 
verbales®, jeu®, observation®, influencé par dvpt affectif?, modifié par la psychose® 


“ Classification OMS 
=_QI=100°: intelligence normale, quelque soit l'âge?" 111 
"70 < QI <85: intelligence limite 
"50 <QI<70°": retard léger?" 
= 35 <QI <50: retard moyen 
=_ _20<QI<35: retard grave 
= QI < 20-25: retard profond 


> Diagnostic étiologique : (3 types) 
sk Cause inconnue : 30 à 40 % 
sk Attente « endogènes » : 
% Anomalies chromosomiques : 
- Trisomie 21 
- Syndrome de Klinefelter : XXY ; Syndrome de Turner : XO 
- Syndrome de l’X fragile : 1êre cause de retard mental génétique après la trisomie 21 
% __Endocrino : hypothyroïdie néonatale® 
< _Erreurs innées du métabolisme : 
- Dues à un déficit enzymatique 
- Phénylcétonurie® 
- Mucopolysaccharidose 
« _Malformations crânio-cérébrales : hydrocéphalies malformatives 
% _Dysplasies neuroectodermiques congénitales : 
- affections dégénératives hérédito-familiales 
- troubles cutanés avec production de tumeurs 
- ex. : Sclérose Tubéreuse de Bourneville, angiomatoses 
« __Neurofibromatose de Recklinghausen (« taches café au lait ») 


sk Arrièrations « acquise » 

* Causes anténatales : embryopathies infectieuses et parasitaires 

Causes périnatales : souffrance cérébrale (anoxie cérébrale) 

Causes postnatales : encéphalites, syndrome de West, traumatismes (sévices®) 
Causes environnementales : carences affectives® et sociales® 


« 


% 


% 


Dee 


% 


te 


% 


> Traitement : Prise en charge multidimensionnelle et fonction de létiologie 
= Conseil génétique 
=__Instituts spécialisés : permettant la prise en charge éducative, scolaire et professionnelle (Instituts Médico 
Pédagogiques, classes de perfectionnement) sur décision de la commission départementale de l'enseignement 
spécialisé (CDES) 
=___Psychothérapie individuelle et familiale (parents ++) 
=__Parfois traitement par neuroleptique (lors d’état agressif ou d’hyperactivité) 


Source : Fiches Rev Prat, MédiFac, Rev Prat, Hippocrate, QCM Intest 
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Dérresse respiratoire dunguvtauné  Q253 


Diagnostic positif 
e _SIGNES CLINIQUES GENERAUX 

> Détresse respiratoire 
= __Immédiate = précoce en salle de travail/naissance 
1 __Secondaire = tardive (après qq heures, jusqu’à 8 jours) 

> Cyanose® généralisée ou localisée 
= __Pourtour de la bouche, ongles, extrémités — Sa02 < 90 % 
=__Une cyanose non influencée par 'O2 doit faire l'objet d'une exploration cardiaque à la recherche d'une cardiopathie 

cyanogène 

> Anomalies de la fréq respiratoire (normale = 30 à 50/min®*) 
=__ Polypnée? (> 60/min) 
= __ Bradypnée, pauses (15-20 sec) et apnées (> 20 sec) sont des signes péjoratifs 

> Signes de lutte respiratoire (rétraction) : score de Silverman? (BB Tire En Geignant) 
=__NI=0, gravesi > 5 (nouveau né à terme) ou si > 3 (préma) 


EEE EE EEN EE EEE EE EEE 


d as ENE S Respiration paradoxale 
Balancement thoraco abdominal Respiration synchrone Respiration abdominale PD” Ee P n 
(balanct thoraco-abdo) 


Tirage intercostal Intercostal discret Intercostal sus et sous- sternal 


e ANAMNESE 
= Etude de la grossesse : patho maternelle (diabète, toxémie, infections), ttt, résultat des echoG et autres 
n= Terme: Prématurité 
= __RCIU : hypotrophie 
= Etude de Paccouchement : Voie basse / Césarienne, Type d’anesthésie, avec ou sans manceuvre obstétricale 
= ___Présence ou non d ‘une souffrance fcetale aigue (APGAR qui reflête l’adaptation à la vie extra-utérine et l’atat de enfant 
à sa naissance). 
= Infection ou suspicion d’infection maternofoetale (Hyperthermie, CRP, Prélêvement vaginal, RPM) 


e _AUTRES SIGNES 
> _Auscultation cardiopulmonaire 
mn __Symétrie du murmure vésiculaire / Position des BDC / Souffle cardiaque 
> Evaluation hémodynamique 
= _Fréq cardiaque (N = 90-160/min?**) 
= TA (TAsystN = 70 mmHg@*) 
= __Palpation des pouls périphériques (fÉmoraux ++) 
= TRC (1 <3 sec) 
= Recherche d'une hépatomégalie 
= Surveillance de la diurèse, oligurie 
> Examen neurologique : Hypotonie/hypertonie, convulsion/trbles de la vigilance/hyporéactivité (grave) 
> Examen somatique : Ictère, pâleur anormale, splénomégalie 
> Examen ORL : Perméabilité des choanes, de l’oesophage 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> Gaz du sang ° 
= Surveillance par methode non invasive de la SaO2 @ : oxymêètre de pouls SYSTEMATIQUE ; de la TcPO2 et de la TCPCO2 
possible. 
= _Prelevement par methode invasive à la recherche de signes de gravité : 
'x Hypoxémie < 50 mmHg, Hypercapnie > 50 mmHg ou < 30 mmHg (entraine une vasoC), Acidose respi pH < 7,25 
Normale chez le NN : Pa02 = 90 mmHg à terme et entre 50 et 70 si prématuré. PaCO2 = 40 mmHg 
Ek Acidose mixte : acidose respi + métabolique (secondaire à l’anoxie). Correction de hypoxie, rarement utilité de Bicar. 
> Radio pulmonaire® (silhouette cardiaque, parenchyme pulmonaire, position des sondes) +/- ASP 
> Bilan biologique dt infectieux : Indispensable devant tte détresse respi néonat 
= Enfant: NES, glycémie, calcémie, hémostase + CRP, prélèvements (gastrique, HAA, ECBU, ECBC.…), sérologies 
(virales.…). Eviter au max de faire la PL sur un nv né en DR avec oxygenodependance. 
s Mère: Prélèvements bactério placentaires, vaginal, ECBU, HAA .… 
> Echocardiographie : 
mn __Très svt nécessaire (Fct VG, Qc, remplissage, Fct VD, HTAP, état du canal arteriel, sens du shunt surtt chez le préma) 


DR d’origine respi 


(ab surfactant sécrété par pneumocytes de type IL,à partir de 22 SA jusqu’ à36 SA) 
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OO Maladie des membranes hyalines® Inhalation méconiale DR transitoire = DRT Infection pulmonaire 


Absence / destruction de surfactant 
=>atelectasie + oedeme 

=>shunt intra- pulmonaire (alvéol 
perfusées non ventilées) + vasoC 
capillaire => HTAP 

=> Retour en circulation foetale et tble 
hémodynamique 


Physiopath 


Préma < 36 SA : Ins. du surfactant? 
par immaturité pulmonaire 


Terrain 


Anamnèse 


DR d’apparition rapide 
S immédiat? avec aggravation vers 
36 à 48 h puis plateau de 24 à 48 
heures puis phase d’amélioration 
entre 4 et 6 jours. 


Râles fins crépitants 
Bloc alvéolo-capillaire® 
Signes de rétraction® 
Diminution de l’ampliat® thoracique 
Tble hémodynamique associée : 
marbrure, hypoTA 


Lécithines/Sphingomyéline < 2 
ds sécrétions trachéales (ou LA en 
anténatal) 


Granité réticulonodulaire® bilat, 
Bronchogramme aérien®, poumons 
blancs, effacement des bords du coeur 
Sd intersititiel®, atélectasie lobaire 


a possible, pas de distension® 
Prévention : béthaméthasone en 2 
prises cz mère si MAP. 

Ventilation assistée (PEEP ou OHF) 
+ surfactant exogène (accélère 
Ttt Pévolution vers l’amélioration 


spontanée vers J 4% 

Cplicat® : dysplasie bronchopulm, 
PNO, emphysème interstitiel, hgie 
pulm, neuro (HIV, LMPV) 


Souffrance foetale aiguë (SFA) 
=> Émission méconium in utéro + 
gasps 


Liq méconial recouvrant le bébé? 
Aspi trachéale méconiale, 
DR immédiate (ou 2ndaire) 
APGAR <3 fréquent 
Râles bronchiques humides 
Formes sévères : tachypnée +++, 
thorax bloqué distendu, signes de 
lutte modérés 


Opacités floues en motte, diffuses 
ms surtout périhilaires, avec tble 
de la ventilat® : 
atélectasie/emphysème 


PAS de ventilation au masque 
Aspi trachéale immédiate avt la 
Liere inspiration (à la vulve) puis 
intubation et ventilation en O2 
pur 
+ surfactant Curosurf® 
Complications : PNO, hypoxie 
réfractaire, HTAP, séquelles 
neuro de la SFA 


Défaut de résorption du liquide 
alvolaire fcetal 


Césa >> expuls® rapide par VB 
(=> pas de compression tho => 
excès de liq alvéolaire) 


DR immédiate modérée 
rapidement résolutive (12-48h) 
Tachypnée > 60/min 
prédominante 
sans signe de rétraction 


Contrairement aux autres DR, on 
a une hypoxémie isolée le + svt 
sans hypercapnie associée 


Normale ou diminution de la 
transparence pulm 

Qq opacités alvéolaires puis 

interstitielles (résorption lig) 


Prévention par aspi endotrachéale 


en salle de naissance 


Oxygenotherapis sous Hood, 
+ ventilation nasale 
(£ risque HTAP si ttt tardif) 


Complications : PNO, infections 


pulmonaires 


Mais aussi pneumomédiastin, 
pneumopéricarde 

S de pneumomédistin en RX : 
aspect de « thymus volant » 


S NN V terme Secondaire à ventilation assistée 
NN à terme ou post terme 5 pn : aes 
DR la + fréquente bénigne agressive (ou primitif) 


Intervalle libre puis aggravation 
clinique brutale 


Augmentation rapide besoins en 
O2 chez un enfant ventilé 
Diminution de l’ampliation tho et 
diminution du MV asymétrique, 
Tympanisme 


Hypercapnie et hypoxie brutale 


Parenchyme hyperclair, médiastin 
dévié, poumon rétracté au niveau 
du hile 


Oxygenotherapie (CI au masque) 
Exsufflation à l’aiguille + 
Drainage pleural si mal toléré 


Abstention + surveillance si PNO 
minime (Rx) 


Cf Q 254: 
inf bacterienne néonatale 


Préma et NN à terme 
1 % des naissances 


Fièvre maternelle 
Origine nosocomiale 


DR souvent secondaire 
Parfois détresse vitale globale 
(acidose, collapsus, septicémie, 
choc) 


CRP / Eg Î (bas si CIVD) 
Î ou JGB 
Prélèvements bactério + 


Opacités floconneuses 
Foyer rarement systématisé 
(ms tt est possible à la Rx) 


Ttt sympto + ATB IV 
(strepto B, E Coli, Listéria) 
Amokxicilline(Clamoxyl) 
C3G (Claforan) 
Netromycine (aminoside) 


DR d’origine obstructives hautes 


En S F Obstacles laryngés ou malformations glottiques ou n 
En Atrésie des choanes®*** Syndrome de Pierre Robin Tym8 En Se Obstacles trachéaux 


1 Retro micrognatisme par 
Imperforation de la paroi posterieure|hypoplasie maxillaire inférieure 
des fosses nasales. 2 Glossoptose 
Le + svt membraneuses mais 3 Fente labiopalatine ou palais 
parfois osseuse ds le cadre d'un sd | ogival 
malformatif 


Kystes branchiaux, goître, Tumeur, abcés 
rétropharyngé, Angiome sous glottique, 
Lymphangiome, sténose congénitale®, diasthème 
laryngé, Méningocêle, laryngite traumatique ou 
infectieuse 

Paralysie des adducteurs des cordes vocales® 
Laryngomlacie 


Physiopath 
Etiologie 


Tumeurs 
Kystes neuroentériques 
Kystes bronchogéniques 
Anomalies des arc vasculaires 
Trachéomalacie 


Terrain 1/8 000 naissances, fille> garcon 


DR qui s’aggrave à la tétee, en 
disparaît aux cris/pleurs (car Dyspnée inspi, S de lutte, 
i jn En +/- stridor 
respi buccale) DR aggravée en décubitus dorsal 
Clinique | Butée de la sonde dans les FN à 35 | Avec signe de luttes respiratoires 
mm de orifice narinaire (recherche 
systématique à la naissance) 
Risque d’apnée, cyanose, tirage, … 


Anomalie du cri 
Dysphagie 


Difficultés respi et à l’alimentation 
Dyspnée, Wheezing 
Malaise, crise de cyanose 
Stridor 


Rx du larynx 
Echo cervicale 
TDM cervical 

Endoscopie ORL 


Echographie 
TDM ou IRM thoracique 
TOGD ++++ 
Endoscopie laryngotrachéobronchique et 


oesophagoscopie 


Peut s’integrer dans associations 
malformatives CHARGE 
Colobome rétinien 
Heart = malformations cardiaques 
Autres Atrésie choanes 
Retard de croissance 

Génitale anomalie 

Ear : malformation ou surdité 


Mise en place canule de Mayo Deobivenwalt 


Canule de Mayo, 


ou IOT + ventilation mécanique 
puis ttt chirurgical ORL + calibrage 
Ti par sonde 


O2 par sonde nasopharyngée 
(intubation trachéale parfois 
nécessaire est difficile =>), 
Ttt chirurgical secondaire 
(fermeture voile du palais) 


Intubation si DR 
Ttt chir 
Trachéo parfois nécessaire 


Intubation si DR 
Tet chir 


DR de causes chirurgicales 
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Hernie diaphragmatique 


Atrésie de l’oesophage 


Fistule oesotrachéales 


Malformations pulmonaires 


Cq de hypoplasie : 
- IRC et restriction du lit pulmonaire 
- Persistance/retour à la circulation foetale = shunt 
à gros débit D-G 
- HTAP 


Cure en un temps sf si petit poids ou infection 


Physiopath [Brèche diaphragmatique laissant passer une partie 
Etiologie des viscères abdo ds le thorax. desennarhstdetilkue 
Passage des viscères variables ds la chronologie Interruption de l’oesophage (1, IL, HI, IV) n sen ysd 
ze p 2 adéomatoïde ïde du poumon 
de la grossesse : atrésie de type III, la + fréquente. Elle présente en plus une bnheeme lohan adt 
D’autant + grave que + précoce car hypoplasie fistule oesotrachéale. PY 5 
pulmonaire. Egalement présent ds type IV 
2 théories : Mie pulmonaire qui favorise la 
hernie >> ou patho diaphragmatique et digestive 
Clinique Diagnostic anténatal difficile 
z z . Q . . . . 
Di ted avee vandse majeure évoqué dvt hydramnios et non visualisation de la poche gastrique 
f É 5 An Diagnotic néonatal : 
Dvpt intrathoracique (le + svt à G) des viscères H alonhsl 
abdo + hypoplasie pulmonaire (homolat ou bilat) aanreed 6 
: Ballonement abdominal DR svt bien supportes 
Abdomen plat vide fois discrè Diagnosic difficile Abdo normal 
Déviation du médiastin à droite => BDC à Dte, DR Bk in BEE 8 8 Î ee 
a f Test à la seringue systématique Fausses routes Diagnostic differentiel avec 
BHA ds l'aire cardiaque Si fistule : £ de sali de liquid: i Crises de ballonement hernie diaphragmatique G 
Thorax distendu immobile et silencieux EE ne es Des oe in ge en ee abdominal DR nn Re se ortée 
En cas de hernie Droite : symptome en 2 ECHELCHE AnOMaNES ASSOCIES en : PP 
en Vertèbres Tble ventilation : Malformation le + svt G 
temps avec masse hptq ds 1 ‘hémithorax et A il Sen nn 
detresse hémodynamique. dn Eenes Ron 
Rechercher anomalies associées : en ns Den 
Chromosomiques, Sd malformatif Esop age ( istule) 
cryptorchidie Rein 
Autres Rx thorax et ASP coupole hyperclarté de ASP et thorax : sonde gastrique souple® s’enroule sur le cul de sac Rx : Hyperclarté thoracique avec 
Phemithorax G, coeur refoulé à Dte, moignon sup oesophagien®? Rx thorax, ASP, TOGD, ASP normal 
pulmonaire écrasé, abdomen vide Abdomen totalement opaque® endoscopie bronchique et Rx : Hyperclarté unilat, 
Diagnostic le + svt en anténatal organes abdo ds ou aérogastrie si fistule oesotrachéale oesophagienne diagnostic differentiel avec PNO 
thorax, diminution du DAT, hydramnios 
Ttt 
CI de la ventilation au masque di De 
bs : © Position semi-assise 
(car gonfle aussi voies digestives) ee pe : 
2 8 é Aspiration oro-pharyngée douce, permanente, efficace 
Intubation NT, sde gastrique en aspi ER , 
: É 8 CI absolue à l’alimentation 
Intervention (qui ne règle pas le pb de n 
a an INT éventuelle 
Phypoplasie (correction chir in utero ?)) , Gavage : s E 5 
É É f 8 Perfusion pour assurer apports Er Intervention chirurgicale à type 
Pronostic sombre (surtt si hypoplasie pulm bilat / Ne Cure chirurgicale de la e 
a 5 Chirurgie ; de lobectomie 
hypoxémie réfractaire) fistule 


Intervention chirurgicale 
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DR d’origine cardiaque 


e 2 GDS TABLEAUX CLINIQUES EVOCATEURS D'UNE CARDIOPATHIE CONGENITALE A REVELATION NEONATALE 
> Signes d’insuffisance cardiaque : 


Hépatomégalie, Tachycardie, Gros cceur radiologique => 5 diagnostics 

Malformation obstructives de la voie G 

x Hypoplasie du VG : Svt diagnostic antenatal => ITG. Si l'enfant nait défaillance cardiorespi précoce, sans pouls, HPM 
majeure. Tbles metaboliques associées. Pas de ttt. 

x Coarctation de Paorte : la + fqte, défaillance cardiorespi tardive (2ieme sem) svt associé, ici, à un shunt D-G de CIV. 
Evoquer sur : souffle cardiaque + absence de pouls fémoraux + HTA au Mb sup et hypoTA au Mb inf. Ttt d’abord 
médical à base de digitalo-diurétique. Si mal tolérance = ttt chir résequant la zone retrecie. 

Un shunt G-D isolée : jamais de cyanose 

* Large CIV 

* CAV « cardiopathie du trisomique » suspecté sur tableau d’ins cardiaque, d’hypervascu pulm, d'un axe hyper G à —90° 

x Canal arteriel « malin » 

Cardiopathie complexe : Trc arteriel commun, Ventricule unique, VD à double issue 

A Echo TT normale : Fistule AV, Tble du rythme néonat (WPW + TSV, BAV congénital si lupus maternel) 


> Cyanose® refractaire ou Cardiopathie congénitale cyanogène 


Vascularisation pulmonaire augmentée ou Nle sur RP => transposition des gros Vx@ 

x Très frqt. 

Xx Anomalie : Ao nait en avt de PAP à partir du VD et l’AP nait en arr à partir du VG. 2 circuits en parallèles permettant la 
survie que par lexistence de shunts : canal arteriel -foramen ovale. 

x Cyanose très précoce, avec S respi modérés et tardifs. Pas de souffle cardique. 

x PaO2 effondrée même sous O2 pur. 

x CAT : PG pr maintenir canal arteriel ouvert et effondrement de la cloison inter auriculaire lors d'un KT pr passer un cap 

’“ Detransposition précoce des gros Vx doit être fait rapidement après la naissance. Bon pronostic 


Vascu pulmonaire diminuée, orientation selon le volume du coeur. 
” Si ICT < 0.6 = Tétralogie de Fallot : 
e Atresie pulmonaire à Septum IV ouvert? avec Ao à cheval sur la CIV et hypertrophie du VD. 
e Poumons hyperclairs sur la Rx, coeur en sabot avec pte relevée. Pas d'arc moyen pulm G (atrésie AP) 
e CAT: PG permettent le maintien de ouverture du canal arteriel pr assurer la vascu pulm, chir palliative à type 
d’anastomose sous clav sur AP, chir curative tardive. 
x Si0.6 à 0.65 = Trilogie de Fallot 
e Sténose ou atrésie de PAP à SIV intact et CIA 
e Cyanose, poumons clairs, IVD, RP (cardiomégalie « en as de pique ») 
” Si ICT > 0.7 = Anomalie d’Ebstein 
e Malformation de la tricuspide avec insertion três basse et ds un VD très petit. 


Retour en circu foetale = RCF = persistance du canal arteriel, communication interauriculaire perméable 
'“ Contexte : HTAP pulmonaire (P° dte élevées) et collapsus périph (P° gche basse) = hémodynamique proche de la circu 
foetale induit la persistance de ces shunt D-G. 
x HTAP secondaire svt : MMH, inhalation méconiale, infection néonat (E.coli, Strepto B) 
x Aggravation vers J3 d’une DR apparue à la naissance 
* Clinique: 
e Souffle sous-claviculaire G irradiant dans le dos 
e _Hyperpulsatilité des pouls (Î différentielle «— Î° TAs + J° TAd) 
x Paraclinique: 
e Rx thorax : cardiomégalie, dilat de 'AP, Î° vascu pulmonaire 
e Echo: retentissement pulmonaire et cardique ; pas de malformation. 
x Tt Éétiologique et symptomatique : INDOCID (indométhacine : AINS — action anti-Pg), ligature chirurgicale si échec 


HTAP persistante 

x Défaut d’abaissement des Résistances AP 

'“ Principale cause d’hypoxémie prolongée ou réfractaire : à Évoquer devant toute DR NN qui ne s’améliore pas sous ttt 
sympto 

® Principal diag diff = cardiopathies cyanogènes : echocardio + doppler 

x USI + vasodilatateurs pulmonaires, AREC 


DR Georgie neuro-musculaire 


Centrale (médicaments ++ : BDZ / AG / morphiniques… pris par la mère, anoxie, oedême cérébral, méningite, hémorragie 
intra-cranienne) 

Médullaire (ex : Werdnig-Hoffmann : amyotrophie spinale anterieure infantile type 1 = atteinte de la corne antérieure — 
paralysie muscles respi) 

Musculaire (ex : Steinert, myasthénie), …. 


Complications 

> Épanchements gazeux du thorax 
=__emphysème interstitiel 
=___pneumothorax 
=__pneumomédiastin 

> Toxicité de l'oxygène 
= _dysplasie bronchopulmonaire 
= ___Complications ophtalmiques (hyperoxie) : fibroplasie rétrolentale 

> Surinfections 
= apparition d'apnées 
= __bradycardies 
= augmentation des besoins ventilatoires 

> Persistance du canal artériel 

> Complications cérébrales (hypoxie) : 
= __hémorragies intra-crâniennes (sous-Épendymaire, intraventriculaire, intraparenchymateuse) 
=__leucomalacie périventriculaire (nécrose ischémique de la substance blanche, risque Î si chorioamniotite) 
1 => +/- sÉquelles neuro graves 

> _Complications digestives (hypoxie) : entérocolite ulcéro-nécrosante +++ 


Traitement d'urgence 


e __SYMPTOMATIQUE 
> _Assurer une oxygénation satisfaisante : Désobstruction VAS (sonde d’aspi, contrôle perméabilité choanes / oeso), 
ventilation et oxygénation 
m __ Ventilation au masque (SAUF si hernie diaphragmatique, PNO suffocant, inhalation méconiale) 
n= _Enceinte de HOOD si @ signe de gravité : air humidifié réchauffé + O2 (FiO2 réglable, cte) 
m __ CPAP : ventilation nasale en pression positive 
=__Intubation trachéale + ventilation assistée si inefficacité HOOD ou signes de gravité : 
e EFR <20 ou > 80/min, Apnée, Épuisement respiratoire 
e Silverman > 5 
e Trbles hémodynamiques ou de la conscience 
e GDS: Pa02 < 50 ou PaCO2 > 60 ou pH < 7,25 sous 60 % FiO2 
e Prématurité extrême 
Conditionnement : VVP ou VVC (ombilicale) 
Assurer la stabilité thermique (table avec chauffage, incubateur) 
Alimentation : Vidange gastrique, sonde gastrique, PAS d’alimentation entérale 
Maintenir une hémodynamique systémique et pulmonaire satisfaisante 
=__expansion volémique par albumine / sérum phy 
= __inotropes si Ééchec 
m__si bradycardie/ACR : Ventilation + MCE + Adrénaline intratrachéale 
> Assurer l'équilibre hydro électrolytique et nutritionnel : 
= en parentéral: adapté au iono / glycémie capillaire 
> Eviter la iatrogénie 
e _ETIOLOGIQUE (CF ETIOLOGIES) 
e ATB IV après prélèvements (CLAFORAN, NETRO, CLAMOXYL) CAR INN JUSQU'A PDC 


e _PREVENTIF 

= ___Prévention prématurité, Préférer accouchement par VB 

= Lutte contre souffrance fcetale aigue (echodoppler durant grossesse, cardiomonitorage fcetal) 

n= _Ttt actif de toute patho maternelle 

=__Maturation fcetale en cas de MAP sévère par corticothérapie (Bétaméthasone) 
e SURVEILLANCE 

=__ Sat, scope ECG, température, diurèse, TA, FC, Poids 

= EFR, Silverman, FiO2 sans cyanose, TRC, GDS, Rx thorax 

= __ Glycémie capillaire, ono, calcémie 

n= __ Selles/Transit, Bili/ictère/photothérapie 

n= _ Sédation-Analgésie 

nm _+ETF, EEG, potentiels Évoqués 

=__+ FO avant sortie (fibroplasie rétrolentale post hyperoxie chez préma) 


Vv vvv 


Source : Fiches Rev Prat, Intermed,medline, Cours Montoya 2001, Crs C.LeFrangois (Rennes) 
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Streptocoque B, Colibacille, Listeria. Prématuré, Prélévements périphériques, Antibiothérapie 


Définitions 


INFECTION MATERNO-F(ETALE : LES + FREQUENTES 
> dès les lers jours de vie (< J2 en général) 
> par contamination materno-foetale précoce 
=__Anténatale : 2 voies possibles de contamination : 
hématogène transplacentaire lors de bactériémies ou de septicémies maternelles 
transmembranaire, à membranes intactes ou rompues — chorio-amniotite contaminant le foetus lors de sa 
déglutition ou par inhalation 
= _Perpartum (lors du passage dans filière génitale) 


7 
% 
® 
«% 


INFECTION NEONATALE SECONDAIRE 
> Après intervalle libre >= 4 jours 
> Contamination 
= ___Materno-fcetale tardive (jusqu’à 3 mois) 
=___Acquise après la naissance : abcès du sein, nosocomial, autoinfection par flore fécale ou cutanée, 
contamination inter nouveaux-nés 


Epidémio 


> Incidence: 1 % des nouveau nés 
> 10-20 % de mortalité néonatale précoce 


> 3 (+1) principaux germes® 
=_Strepto B (50 %) : cocci G+, RPM?, portage asympto, tableau infectieux paucisympto fréquent, parfois 
fulminant 
sE. Coli type K1 (20 %) : BG +, notion d’infection urinaire maternelle, antibiothérapie préalable (sélection ) 
= __Strepto D (5 %) 
= __Listeria (<1 %): BG -, syndrome pseudogrippal maternel® + fièvre® + accouchement prématuré®, liquide 
teinté, microabcès placentaires® 
> Autres 
=__ Chlamydia trachomatis : 5-10 % des ® enceintes, contamination par la filière génitale 
conjonctivite trainante (J5 — J10), rhinite, toux coqueluchoïde?, pneumopathie intersticielle » J15 
De par PCR + IFD sur prélêvements oculaires et pharyngés, sérologie, £ hyperéosino 
Ttt : macrolides 
= __Mycoplasma uréaplasma 
= __Staph aureus : cerclage du col ou nosocomial 
=___Staph épidermidis : prothèses, nosocomial 
= __ Anaérobies : RPE > 48 h, accouchement à domicile 
= __Entérobactéries & pyocyanique : nosocomial 


> Germes particuliers 

= BK : méningite (PL, TDM, recherche BK), enquête familiale, rech VIH et ttt chez mère, arrêt allaitement, 
chimioprophylaxie du NN puis BCG 

= __Syphilis congénitale : contamination transplacentaire, asympto puis rhinite, Éruption érosive pluriorificielle, 
bandes claires métaphysaires, HSMG, anémie, thrombopénie, IgM et IgM spécifiques, ttt par Péni G 

=___Gonococcie : contamination lors passage filière génitale, conjonctivite purulente, ttt préventif par collyre 
systématique, ttt curatif local et général 

=_Tétanos néonatal : porte d'entrée ombilicale, ttt préventif : vaccination ® enceintes, gammaglobulines 
systématiques lors accouchement à domicile 


Diagnostic 


24 


o Pas de facteur de risque retrouvé ds 4 des cas 
o Le + souvent paucisymptomatique sans signe de localisation 
o parfois grave d'emblée : septicémie + localisations méningée?® et/ou pulmonaire® 


e FACTEURS FAVORISANTS : ANAMNESE OBSTETRICALE ® 


Infection uro-génitale ou systémique du 3e trimestre de grossesse 

Syndrome pseudo-grippal® (Listérose, rare en vrai, fréquent à internat, c un peu kom la thrombopénie à 
Phéparine) … 

Portage asymptomatique de strepto B (30 % des @ enceintes, variable dans le tps, dépistage systématique par 
prélêvement vaginal à 36 SA, prévention lors de l’accouchement si +) 

Col utérin ouvert en fin de grossesse (béance cervico-isthmique) surtout si cerclage inefficace 

Rupture prolongée de la poche des eaux > 12 h@ et rupture prématuré des membranes® 

Travail prolongé, examens locaux répétés 

Prématurité : risque x 3 


e SIGNES EVOCATEURS 


Prématurité inexpliquée? 

Liquide amniotique teinté ou méconial 

SFA : ERCF anormal (DIP), lig amniotique teinté, Apgar <7 inexpliqué 

Fièvre maternelle® (pré, per ou post partum) 

Antibiothérapie maternelle 

Micro-abcès placentaires blanchâtres ou jaunâtres sur la face maternelle (listériose)? 


e ELEMENTS CLINIQUES (ASPECIFIQUES) 
Anomalies thermiques 


> 


hypothermie® 
hyperthermie (- fréquent que hypothermie) 
température | n'exclut pas le Dc 


Cutanéo-muqueux 


Teint gris 

Eruption maculeuse ou maculo-papuleuse (Listeria) 

scléréme? (induration de la peau + perte de mobilité sur les plans profonds) : souffrance cellulaire 
blépharo-conjonctivite (chlamydia) 

purpura, ecchymoses, saignement aux points de ponction — syndrome hémorragique (CIVD) 


Troubles digestifs 


ictères (précoce avant J2 ou prolongé) 
refus de boire, vomissement 
ballonnement abdo, HSMG? 


Troubles respiratoires 


cyanose 
troubles du rythme : polypnée, apnées 

geignements expiratoires 

détresse respiratoire néonatale immédiate ou secondaire 


Troubles hémodynamiques 


Pâleur, teint gris (vasoconstriction périph) 

allongement du temps de recoloration cutanée (> 3 sec) 
marbrures 

+ troubles de l’hémodynamique centrale (hypoTA, tachycardie) 


Troubles neurologiques 


dystonie 

somnolence 

convulsions 

anomalies du cri : cri aigu 
fontanelle bombée 


Signes de focalisation 


Pulmonaire : détresse respi, auscultation, (+ RX) 

Méningite : fontanelle, cri, convulsions, apnées 

Ostéo-arthrite : hanche (attitude antalgique en abduction semi-flexion), Épaule (pseudo-paralysie du mb sup) 
Infection urinaire : ictêre cholestatique + IU à E.Coli 


Pronostic 


HA 


ELEMENTS BIOLOGIQUES 
> Syndrome inflammatoire 


CRP > 202(à recontrôler à H6 si normale) ; (# Procalcitonine et IL 6) 
Fibrinogéne > 3,5 g/L2(sf si CIVD) 
Augmentation de l’orosomucoïde 


> Syndrome infectieux 


Leucocytose > 30 000 avec Polynucléose > 10 000/mm3 

ou leucopénie < 5 000/mm3®, neutropénie < 1500 PNN/mm3 
Myélémie (formes jeunes) > 15 % 

Thrombopénie < 150 000? 

Anémie hémolytique 


> Signes métaboliques 


Acidose métabolique récidivante 
Hypoglycémie récidivante 
Hypocalcémie 
Hypoalbuminémie 


BACTERIO : EXAMEN DIRECT + CULTURES + ANTIBIOGRAMME 
> Mère LCR L chez le NN 


= HAA, ECBU 
=__PV, frottis placentaire Aspect eau de roche 
Protéinorachie < 1,5 g/L2 
5 Q 
> Enfant Eléments < 30/mm3 


Glycorachie > 50 % glycémie? 


Prélévements périphériques : Liquide gastrique, sécrétions bronchiques, 1°° 
méconium, CAE, aisselles, anus, gorge 

Prélèvements centraux : HAA, ECBU, + PL (CI si instabilité hémodynamique et/ou respi), £ ponction 
articulaire 

Recherche des Ag solubles (surtout si antibiothérapie maternelle préalable) dans liq gastrique, amniotique, 
sang, urines, LCR — strepto B, E Coli K1, Listeria 


RADIO PULMONAIRE 
> Souvent normale 
> Images inconstantes, atypiques 


opacités micronodulaires (Listeria) 
éventuellement opacités alvéolaire (strepto) 
opacités péribronchiques (non spécifique) 


VITAL? 
> Prise en charge rapide 
> Critères de sévérité : 


Terrain : préma 

Clinique : choc, apnée, détresse respi 

Bio : infection fulminante à strepto B, neutropénie < 1500, thrombopénie < 150000, CIVD, acidose métabolique 
persistante 

Antibiothérapie tardive, non réponse au ttt 


FONCTIONNEL 
> bon si prise en charge adaptée 
> risque de troubles des acquisitions psychomotrices si 


préma 

éÉpisodes répétés d’hypoxie 

trbles hémodynamiques persistants 
infection méningé 


<— hémorragies intraventriculaires, leucomalacie périventriculaire (surtout si préma + chorioamniotite) 


va 
Principes du traitement : URGENCE médicale 
e _MESURES GENERALES 
> Hospit en néonat 
> Conditionnement 
=___Maintien de la normothermie — incubateur 
=___ Monitoring cardiorespi : Saturation transcutanée périphérique en oxygène, FC, FR, TA 
=__VVP (KTVO), SNG, surveillance diurêse (pesée des couches, sondage urinaire ?) 
> Ttt sympto des patho associées 
=___Détresse respi : oxygénothérapie (en ventilation spontanée ou assistée avec INT) 
= __Réanimation hémodynamique : remplissage vasculaire (albumine 1g/kg en 30 min), + drogues vasoactives 
(dobu, dopa) 
=___Equilibration hydro-électrolytique 
= __ Traitement des troubles de P’hémostase : PFC si CIVD, vit K si ictère néonatal 


e _ANTIBIOTHERAPIE 
> Indications à une trithérapie IV en urgence® 
=__Fièvre maternelle > 39 °C et/ou signes cliniques néonataux Évocateurs 
=__Anamnêse riche et/ou examens complémentaires contributifs 
= _ Troubles hémodynamiques et/ou détresse respi inexpliquée 
> Principes de lantibiothérapie 
=__Faibles défenses du NN — ttt bactéricide par association synergique 
=_ Prise en compte du site de linfection (localisation méningée notamment : doses et durée de ttt + importantes : 
200 mg/kg/jour et 15 jours si strepto B, 21 jours si BGN) 
= _Posologie adaptée en fonction de l'âge gestationnel, âge post-natal, poids, défaillances / immaturité 
viscérales éventuelles (rénales et hépatique notamment) 
= _ Prélèvements bactério ne doivent pas retarder le ttt antibiotique® 
= __ Surveillance des taux plasmatique si risque de toxicité (aminosides, glycopeptides) 
=__ Adapter secondairement à l’antibiogramme 
=__Durée de ttt = 10 j? IV si infection prouvée ; 3 j IV +7 j PO si infection probable 


> En l’absence d’orientation : ttt probabiliste 
=__Claforan 100 ou 200 mg/kg/j IVD en 3 fois/j 
=__Clamoxyl 100 ou 200 mg/kg/j IVD en 3 fois/j 
=__Nétromicine 5 mg/kg/j TVL 30 min en 2 fois/j 
> En cas de BG + 
=__ Clamoxyl 100 ou 200 mg/kg/j IVD en 3 fois/j 
=__Nétromicine 5 mg/kg/j TVL 30 min en 2 fois/j 
> En cas de BGN® ou d'antibiothérapie maternelle récente (24 h) RPDE > 48h 
=__Claforan 100 mg/kg/j IVD en 3 fois/j 
=__Nétromicine 5 mg/kg/j IVL 30 min en 2 fois/j 
> Si suspicion de germes anaérobies (RPDE > 48 h ou liquide amniotique fétide) 
= ajouter Flagyl 15 mg/kg/PO 2 fois/j + Piperacilline 50 mg/kg IVL 4 fois/j 


Prévention 
=__Dépistage + ttt des ® enceintes suspectes d’infection, BU 
=___Dépistage portage strepto B à 36 SA : si + — antibioprophylaxie le jour de l’accouchement : clamoxyl IV à 
partir du début du travail et répété toutes les 4 h jusqu'à la naissance du NN 
=__ Surveillance étroite des NN à risque, examen par le néonatalogiste, prélêvements à la naissance 
=__Collyre (gono), gammaglobulines si accouchement à domicile (tétanos) 
1 __sérovaccination HBV (si mêre HBV +) 
=__Prévention des infections nosocomiales 
=__Ttt précoce avant résultats bactério 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 98, Intermed, Cours Montoya 
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Immaturité hépatique, Incompatibilité Rh, Infection (TORCH : Toxo, Others, Rubéole, CMV, Herpês/HIV.….), Atrésie des VBs 
Très fréquent : 2/3 des prématurés, 1/3 des nouveau nés à terme 


Physiopathologie 
e FACTEURS FAVORISANTS LA SURVENUE D’UN ICTERE NEONATAL 
= _ Production accrue de bilirubine 
-_Hémolyse physiologique importante : Demi-vie des GR plus courte. 
-_ Destruction de l'hème non érythropoïétique augmentée 
-_ Activation de '’hème oxygénase sous effet du glucagon et de l’adrénaline (jeune) 
=__ Immaturité hépatique (d’autant + importante que le NN est prématuré) 
- Dela protéine Y qui capte la bilirubine dans le foie (ou ligandine) 
-_ De PUDP glycuronyl transférase® qui conjugue la bilirubine : l'activité de la glycuronyltransferase dépend de la 
maturation hépatique et des modification de la vascu en période néonatale. 
> __Augmentation de la fraction non conjuguée de la bilirubine qui circule normalement sous forme liée à ’’ Alb. : 
ne passe pas la BHE => non neurotoxique. 
> _Cpdt chez le NN, il existe une capacité de liaison de l’albumine qui est bep plus faible (cf facteur infra) : 
présence de BNC non liée à l’albumine qui, elle, franchit la BHE et est donc neurotoxique. 
=_ Cycle entérohépatique + fréquent 
- _Défaut de dégradation de la bilirubine conjuguée du fait de l’absence de flore bactérienne dans le tube digestif du 
nouveau-né. La partie non métabolisée fait un nv cycle entérohépatique. 
= Sila quantité de bilirubine dépasse les capacités de liaison de albumine, la bilirubine non conjuguée non liée et 
soluble dans les graisses va se fixer sur les membranes cellulaires (des GR permettant le dosage de la bilirubine intra- 
érythrocytaire et des NGC à origine de l’ictère nucléaire). 


e FACTEURS FAVORISANT LA SURVENUE D’UN ICTERE NUCLEAIRE 
= __Equivaut au facteur favorisant apparition de bilirubine non conjuguée non liée à l’albumine 
-_Augmentation de la production de bilirubine avec une immaturité du système d’épuration + 
o Polyglobulie : fréquent chez lhypotrophe 
o Résorption d’hématome (bosse séro sanguine) 
o Jeûne : Il accroit la dégradation de '’hème non erythropiétique 
o Diabète maternel : responsable d’une hyperbilirubinémie et d'une polyglobulie chez le NN de méca mal connu 
Il favorise en outre la prématurité, P’hypocalcémie, '’hypoglycémie néonatale.… (Q 165) 
- Facteur diminuant la capacité de liaison à albumine 
o Hypoalbuminémie (frqte chez le prématuré) 
o Acidose 
o Certains médicaments : Caféine (ttt bradycardie, inhalation méconiale), Diazepam (CCH), Furosémide, 
Digoxine, Aminoside (inf bacter du NN) 
o Hypoglycémie, hypothermie : frÉquent chez le préma et l’hypotrophe 
ao Hypoxie 
-_ La prématurité® (signe de gravité) et les infections bacteriennes du nouveau né sont des facteurs favorisants car 
ils agissent en favorisant des « facteurs favorisants ». Ds Infection bact. : hypoglycémie, hypoCa, acidose, 
hypoalb, … 


Diagnostic de l'ictère 
e ANAMNESE 

=___Recherche des situations à risque 

-_Incompatibilité sanguine foeto-maternelle : groupe ABO, rhésus des parents ; nbre de grossesses / groupe sanguin 
des enfants ds la fratrie, transfusion sanguine antérieure, résultat des RAI. 

-_ Infection : en cours de grossesse (risque d’embryofcetopathie) en per-partum (risque d’infection materno-fcetale) 
-_Souffrance fcetale aiguë : rythme cardiaque fcetal pendant le travail, Score d’ Apgar, pH 

=_ Date de début de Fictère : Tout ictère débutant avant la 24° heure de vie doit être considéré comme pathologique 

=_Évolution de Phyperbilirubinémie : le danger est représenté par la rapidité d’évolution 

= Type d’alimentation (lait de mère) 


e CLINIQUE 

Coloration des urines et des selles : urines colorées et selles claires (L. à BC) ; urines et selles foncées (1 à BNC) 
Intensité de lictère 

Recherche de signes d’hémolyse (1 à BNC): pâleur, anasarque foeto-placentaire, hépatosplénomégalie (hÉématopoiëse 
extra-médullaire), hémoglobinurie = hémolyse intense est un signe de gravité® 
Recherche de signes infectieux = Signe de gravité® 

Retentissement neurologique = Signe de gravité® 


Hypotonie habituelle associée à lictère 

Signes d’ictère nucléaire si > 

Hypertonie axiale avec paroxysmes en opisthotonos 

Dystonie des membres avec mvts choréo-athétosiques 

Troubles oculomoteurs : paralysie de la verticalité («regard en coucher de soleil ») 
Cris aigus monocordes 

Abolition des réflexes archaiques 

Crises convulsives 

Décès ou séquelles : psycho-motrices, surdité (surveillance PEA si ictère sévère)… 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
Nouveau Né 


NFS (signe de gravité si anémie) 

Groupe sanguin et phénotype rhésus 

Ac antiA et antiB par élution (test de Tovey) 

Test de Coombs direct 

Bilirubinémie totale et conjuguée : signe de gravité si BT > 350 pmol/l si à terme, > 200 pmol/l si prémat 


Bilan d’hémolyse : Réticulocyte, LdH, Hapto + hémoglobinémie et urie 
Facteur favorisant lictère nucléaire 
o Albuminémie 
o Glycémie 
o Calcémie 
GDSA (pH = acidose ?) 
o CRP et prélêvements bactériologiques si contexte infectieux 
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ÉchoG hptq + bilan complet hépatique + ECBU + sérologie virale TORCH en cas d’ictère à bilirubine conjuguée 


puis examens en fonction de l’orientation étiologique initiale. 


Mère 


RAI 
Kleihauer (ici à visée diagnostique : s’il est positif chez une mère Rh -, va en faveur d’une allo-immunisation) 


Etiologies 
e ICTERE A BILIRUBINE NON CONJUGUEE 
Ictère simple? ou physiologique® 


Chez 30 à 50 % des nouveau-nés à terme, encore plus fqt chez le préma (le + fqt®) 
Icère par immaturité hépatique?** 
no retardée => Apparition au 2°”°Q ou 3@° jour de vie 
Ictère non prolongé : ne dépasse pas le 10°°"* jour? de vie sf chez le prématuré (durée de 2 à 3 sem) 
D’intensité modérée (bilirubinémie totale < 250 pmol/1) 
Isolé, sans hépato®-splénomégalie® (pas d’'hémolyse®), sans anémie, sans signes infectieux 
Avec urines claires® (défaut de conjugaison), fongant progressivement et selles de coloration normale®, 
Éliminant une cholestase 
Bénin sauf chez le prématuré chez qui le risque d’ictèêre nucléaire existe 
Photothérapie discontinue svt nécessaire ou abstention tttiq 


ooog 


Ictère pathologique 


Ictère précoce® 


no < 24iême h pr le nv né à terme®, intense®, à progression rapide avec signé d’hémolyse et Sd anémique 
régénératif 


H5 


o Infection maternofoetale® (infection bactérienne, virale ou parasitaire) 


+ précoce, parfois mixte (bilirubine libre et conjuguée) : urines foncées, selles colorées, HSMG 

Les infections virales (CMV, rubéole, herpés, Echo, coxsackies) ou parasitaire (toxoplasmose) responsable 
d'une foetopathie ou d'une embryofcetopathie est souvent responsable d'un ictére associée à un RCIU, un Sd 
dysmorphique, une HSMG, un purpura, une éruption: 

Ttt : ATB, correction des tbles métaboliques aggravant le catabolisme, maintien albuminémie correcte, 
Photothérapie. Parfois exsanguinotransfusion surtout si CIVD associé. 


o Ictère hémolytique 


Précoce®, d’aggravation rapide, s’accompagnant d’une pâleur, d'une hépato-splénomégalie avec urines 

claires (parfois foncées en cas d’hémolyse brutale) et selles de coloration normale 

Le risque d’ictère grave avec atteinte neurologique est majeur. 

=_Incompatibilité Rhésus® : incidence 4/1 000 

- Enfant Rh+2, mére Rh-@, Coombs + (Ac anti-D maternel type IgG), la mère ayant été antérieurement 
sensibilisée (grossesse /transfusion de sang incompatible) avec développement d’agglutinines irrégulières. 

-_ Dosage des Ac anti-D maternels ts les 15j dès le 5° mois de grossesse > 1 pg/mL 

-_ Dosage de bili ds le LA à corréler au diagramme de Lilley et au tx d’ Hb 

- Clinique 

o Forme massive = anasarque foeto-placentaire + anémie + risque de mort foetale 
o Forme moyenne = ictère néonat précoce + anémie + HSMG 
o Forme modérée = anémie prolongée 

- Lettt préventif consiste en injection systématique de gammaglobulines, anti-D chez toutes les femmes 
Rhésus négatif dans les 48 heures suivant un accouchement, une interruption de grossesse ou un geste en 
cours de grossesse. (Cf Q 163) 

= Ttt de choix = Exsanguino-transfusion en sang O- par voie ombilicale, parfois in utero + extraction préma 

=_Incompatibilité sous-groupes Rhésus® : 

-_ Il peut exister une incompatibilité dans les sous-groupes Ee ou Cc (par exemple un anti-E d’une mère ee). 
Ainsi devant un tableau évocateur d’incompatibilté chez une mère Rh+, tjs y penser (svt transfusion ant) 

- Letest de Coombs est constamment positif.® 

-_L’évolution est souvent moins sévère que celle de ’incompatibilité Rhésus classique ms ictêre nucléaire 
possible®. Pas de prévention possible. Surveiller +++ grossesses ulterieures. 

= Incompatibilité dans le système ABO : 

- La mère est de groupe O, l'enfant de groupe A ou B. L’hémolyse est moins sévère et moins précoce que 
pour l’incompatibilité Rh et elle peut toucher le nv-né premier né. Le test de Coombs est souvent négatif. 

- Les Ac ne sont pas naturels mais immuns, acquis lors d'une transfusion ou d’un contact antérieur avec 
Pantigène. On retrouve des agglutinines irrégulières anti-A ou anti-B chez la mère. 

-_ Il faut contrôler la NES à l'âge de 1 mois car c'est à ce moment que l’anémie peut atteindre son maximum. 

= Incompatibilité dans les autres systèmes (Kell, Duffy, Kidd, MNS..…): 

- Letest de Coombs est positif? L’anémie est parfois présente ; l'ictère peut être intense®. 

= Hémolyses constitutionnelles : 

-_ Les déficits enzymatiques du GR (en glucose- 6 -phosphate deshydrogénase®, en pyruvate kinase) 
peuvent se révéler par une hyperhémolyse en période néonatale et leur diagnostic repose sur le dosage de 
leur activité avant toute transfusion. 

- La sphérocytose héréditaire® donne un tableau similaire. Le diagnostic peut être fait en période néonatale 
par étude des globules rouges en ektacytométrie. 

-_ Les Mies de ’Hb n’ont pas de révélation néonatale du fait de Pimportance du contingent de 
Phémoglobine feetale. 


- Ictére néonatal prolongé® 


o Ictère au lait de mère? (1 à 3 % des enfants nourris au sein) 


Prolonge un ictère simple ou apparaît au 5°** ou 6*** jour de vie 

Isolé avec examen clinique normal, modéré et persiste tant que l’allaitement maternel est poursuivi 

Lié à la présence, dans le lait de la mère, de lipoprotéines lipases entraînant une libération accrue d’acides 
gras, eux-même à lorigine d’une inhibition de la glycuronyltransférase. 

Disparaît en quelques jours, si l’allaitement est interrompu. 

Bénin => jamais d’ictère nucléaire®, pas d'HSMGS, l'allaitement maternel devant être poursuivi® (chauffage 
du lait à 56°C en diminue lintensité mais inutile en pratique) 


o Hypothyroïdie congénitale® Q 262 


Dépistée systématiquement® 
Ictère lié à un retard de maturation de la bilirubine glucuronyltransférase 
Ictère disparaissant quelques jours aprês début du ttt hormonal substitutif 


y5 
o Maladie de Gilbert : Fréquente (3 à 8 % de la population) et bénigne 
- A transmission autosomique récessive => ictère à BNC? 
- Liée à un déficit partiel de activité de la bilirubine glycuronyltransférase 
-_ Peut être la cause d’un ictêre néonatal prolongé (au-delà du 10°°”° jour de vie), les poussées d’ictère 
déclenchées par le jeûne, infection, le stress, apparaissant + volontiers chez l’ adolescent 
o Sténose du pylore® Q 085 
- C'est le jeûne associée à la maladie qui décompense une Mie de Gilbert sous jacente 
o Maladie de Crigler-Najjar® : Exceptionnelle (1 enfant sur 1 million) 
-_A transmission autosomique récessive 
- Due à un déficit complet et permanent de l'activité de la bilirubine glycuronyltransférase 
-_À Po. d'une hyperbili non conjuguée sévère dès les 1iers jours de vie avec risque d’ictère nucléaire 
- Detype l: inefficacité du phénobarbital, nécessitant une photothérapie nocturne quotidienne 
- De type II : le ttt par phénobarbital® permet une décroissance des taux de bilirubine 
o Incompatibilité ABO? 


ICTERE A BILIRUBINE CONJUGUEE ou MIXTE = Cholestase du nourisson (la seule cause) 
=__Denant toute cholestase, le pédiatre doit réaliser : un bilan hépatique + Echo hépatiq + ECBU + sérologie TORCH 
-_ Cholestase extrahépatique 
o Urines foncées® + selles décolorées? complète précoce (délai -/- naissance) permanente + HMG dure® 
o Cholestase ictérique biologique : PAL + GGT et bili augmentées 
no Atrésie des voies biliaires extra-hépatiques => Apport de vitamine K en urgence +++++ 
- 1 enfant sur 10 000 
-_ Oeclusion fibreuse de la voie biliaire principale extrahépatique associée à une atteinte constante des canaux 
intrahépatiques cholestatique® dans les 17°“ jours de vie 
-_ Fréquence du syndrome de polysplénie : veine porte préduodénale, VCI anormale, situs inversus avec 
absence fréquente de vésicule biliaire 
-_ Echo hptq recherche des signes associés (polysplénie, image kystique sous-hépatique) mais ne peut faire le 
diagnostic d’atrésie des VB, celles-ci n’étant normalement pas visibles en Échographie chez le nouveau-né 
-_ Le diagnostic de certitude est perchirurgical 
- PBH est réalisé à la recherche de signes histologiques de rétentissement d’un obstacle sur les VB. 
-_Ttt est chirurgical en urgence avant la 6°*° semaine, il consiste en une dérivation : anastomose d’ une anse 
jÉjunale au hile hépatique (« Kasaï ») 
o Anomalie des voies biliaires : 
-_Kyste du cholédoque, perforation des voies biliaires, Sd du bouchon biliaire ou « Sd de la bile épaisse » 
parfois secondaire à une hémolyse, lithiase biliaire 
-_Cholestase intrahépatique 
oa HMG ferme? moins dure, moins volumineuse, cholestase partielle : décoloration des selles svt transitoire, 
retardée et svt incomplête 
o Infections ® 
-_ Fcetopathies avec hépatites virales à CMV, rubéole et toxoplasmose (Pas d'HVA, HVB car contamination 
perpartum et délai d’incubation > 1 mois) => sérologie TORCH 
-_ Infection virale postnatale à Epstein-Barr, à Échovirus 
-_ Infection urinaire à E.Coli +++++@ 
o Sd d’ Alagille ou paucité ductulaire 
-_ Absence ou extrême rareté des voies biliaires interlobulaires qui sont de petit calibre 
-_Cholestase associée à un syndrome polymalformatif 
o Dysmorphie faciale 
o Embryotoxon postérieur (examen ophtalmologique à la lampe à fente) 
o Vertèbres dorsales en “ ailes de papillon ” 
o Cardiopathie congénitale = sténose des branches de l’artêre pulmonaire 
- Transmission autosomique dominante, pénétrance variable 
-_ Évolution vers la cirrhose chez 10 à 15 % des enfants 
o Maladies métaboliques 
- Mie de Gaucher : surcharge en cérébroside 
- Mie de Niemann-Pick : surcharge en sphingomyéline 
-_ Galactosémie®, tyrosinémie 
o Autres causes 
-_Mucoviscidose® Trisomie 212 
- Déficit en alpha-1-antitrypsine® 
-_Cholestase néonatale bénigne, hypoxie périnatale hépatique sévère, nutrition parentérale prolongée 


5/5 
Traitement (HP) 
e TTT ETIOLOGIQUE (chir si cholestatique, infection…) TOUJOURS 
e TTT SYMPTO DES ICTERES A BILIRUBINE LIBRE 
= _ Abstention thérapeutique 
-_ En absence de facteurs de risque d’ictère grave 
o Absence de prématurité, d’incompatibilité sanguine, d’infection, de souffrance foetale ou néonatale 
o Pds de naissance > 3000g 
ao Ictère retardé 


= _ Photothérapie ® 

-_Mécanisme : La photothérapie entraine la transformation chimique de la bili libre en un produit hydrosoluble 

mais, elle n’active pas les enzymes déficients® 
- Précaution d’emploi 
o Enfant nu 
Distance par rapport à la peau < 45 cm 
Oclusion des yeux 
Augmentation apports hydriques : hyperhydratation (+ 20 %) 
Sous monitoring CV 
on surveillance thermique 
-_Conventionnelle (rampe) ou intensive (tunnel) 
-_ En continu ou en discontinu (arret progressif car risque de rebond) 
-_ Indication : dès que le bili est > 10 % du poids du corps (?) et avant 250 pmol/L : en pratique instauré après 
repérage sur des abaques qui prennent en compte : poids de naissance, terme, poids actuel, age actuel et tx de bili 


ne Me) 


= _Albumine 
- Perfusion de 1 à 2g/kg d’alb diluée à 10 % 
- Indication : si < 30 g/L? et BNL > 0,8 pmol/L 


= __Exsanguino-Transfusion en sang O- 


-_ Indication : Surtout si échec de la photothérapie intensive 
o dès que le bili est > 15 % du poids du corps (?) => >350 pmol/L ches NN né à terme ; > 250 chez le préma 
a BNL > 1,5 pmol/L 
o Hémolyse intense 
o Anémie avec Hb < 12 g/dL 
-_ Prévenir ’hypocalcémie, ’hypoglycémie, la thrombopénie et l'’hypothermie ++++ 


e TTT ADJUVANT : clofibrate : 
-_inducteur enzymatique de la glycuronoconjugaison en dose unique 
- indiqué chez les enfants un peu limite pour les indic de photothérapies ou ds le ttt préventif des sujets à risque ds 
les 48ières heures de vie pr certains.(+/- en préventif) 


e ARRET DES MEDICAMENTS FAVORISANT L’AUGMENTATION BNL 
e ALIMENTATION PRECOCE 
e SURVEILLANCE 


ICTERE A BILIRUBINE CONJUGUEE 
= __Apport systématique de vitamine K +++++ 


Source : rdp, intermed, medline, conf.D.Guyot, QCM intest 2000, Medifac, Dossier Estem 
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(construct? interprétat® arbre, principes du conseil génétique) 


Anomalies génétiques 
> Aberration chromosomique : nombre, structure 
> Anomalies multifactorielles (gènes non allèles, environnement) 
> Anomalies monofactorielles (gêne mutant dominant ou récessif) 
Construction et interprétation d'un arbre généalogique® 


Pénétrance = capacité du caractère induit par le gène mutant à Être ou non exprimé 
Expressivité = intensité de expression d'un gène, peut etre variable ds une fratrie 


HEÉERÉDITEÉ 


AUTOSOMIQUE 
DOMINANTE 


AUTOSOMIQUE 
RÉCESSIVE 


RÉCESSIVE LIËE A L'X 


| 5 SN zn Chez tous les gargons 
Expression du gène Homo-et hétérozygote Chez les filles homozygotes 


Transmission 


Pourcentage 
d'enfants atteints 


Q+++ 


- Indépendante du sexe 

- Pas de saut de génération 
- Risque de 50 % pour les 
enfants d'être atteints 

- Ú transmission / s.sain 

- génotype anormal — 
phénotype VARIABLE 

<— expressivité / pénétrance 


A (gène dominant) a (récessif) 


AA x aa : enfants atteints 100 % 
AA x AA : enfants atteints 100 % 


Aax aa: 50 % atteints; 50 % N 


Aax Aa: 75 % atteints: 25 % N 


Neurofibromatose de type 1 
(Maladie de Recklinghausen) 

— expressivité variable ++ 

50 % formes familiales. 
Achondrodysplasie — pénétrance 
complète, expressivité constante. 
Huntington, polypose colique, 
Minkowski Chauffard, maladie 
des os de verre (Lobstein), PKR 


‚ « 


s ‘ 


Hérédité autosomique dominante — Aspect vertical de la 
généalogie. 
À partir du cas index 113, l'affection est retrouvée chez un 
ascendant (11), les descendants (1113 et 1114) et un germain (112). 
La transmission père fils (11, 112) confirme le caractère AD. 
IIS est indemne et sa descendance est donc normale. 
II? a 2 enfants non atteints dont la descendance sera indemne. 


- 2 parents porteurs du gène 

- 2 parents : phénotype sain 

- Souvent consanguinité 

- Indépendante du sexe 

- Risque de 25 % pour les 
enfants d'être atteints 

- Pb = dépister hétérozygotes 
-Fréquence des hétérozygotes 
(Loi de Hardy-Weinberg) 
=2x\N(fréq_homozygotes) 


B (gène muté) b (normal) 


BB x BB : 100 % atteints 


BB x Bb : 50 % atteints; 50 % 
porteurs sains. 
— « pseudodominance » 


BB x bb : sains vecteurs 100 % 
Bb x bb : sains 100 % 50%vecteurs) 


Bb x Bb : 25 % atteints, 25 % sains 
50% vecteurs 


Mucoviscidose 


Amyotrophie spinale infantile 
(atteinte de la corne antérieure de la 
ME, gravité variable) 

Type I : hypotonie ++ et décès 
précoce, Type II et III st — sévères 


Phénylcétonurie 
Hyperplasie congénitales des sur. 
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Maladie récessive autosomique. 
Aspect horizontal de la généalogie avec plusieurs sujets de la 
génération 11 (112 et 114 atteints). 
À la génération suivante les enfants des sujets atieints sont 
habituellement phénotypiquement normaux et bien entendu 
tous hétérozygotes. 
Exceptionnellement (pour les maladies dont les hétérozy- 
gotes sont fréquents dans la population) on constate le phé- 
nomène de pseudo-dominance : ici 114 malade épouse 115 
hétérozygote et IIId est malade. 


- Filles hétérozygotes vectrices 

- Pas de transmission père-fils® 

- Seule la branche maternelle 
d’un garcon malade est 
concernée par anomalie 
génétique® 

- Saut de génération possible 

- Q peut ê atteinte, ms atténuée 
car Lyonnisation de X au hasard. 


Xe (gêne anormal) 
X (chromosome X normal) 


XcX x XY : 50 % atteints, 50 % sains, 
filles vectrices (50 %), N (50 %) 


XeXe x XY : 100 % atteints filles 
vectrices (100 %) 


XX x XcY : 100 % sains filles vectrices 
(100 %) 


Dystrophie musculaire de Duchenne 
(! cas sporadiques où mère saine) 


Hémophilie 
X-fragile 
Daltonisme 


Myopathie de Becker 


Transmission d'une affection récesstve liée à U°X, 
L'affection s'observe chez um certain nombre de garcons 
dans plusieurs générations. Tous les gargons atteints (IIS, 
III, IVI) sont issus de femmes transmettrices. 

Le statut de femme conductrice obligatoire peu être affirmé 
pour 12, 113, III4, En revanche, 114, 1IT2 et IV2 ont 1 risque 
sur 2 d'être transmettrices. 
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Sujet Sujet 


masculin féminin Sexe ‚ Nombre d'enfants de 
indéterminé chaque sexe 
Union ‚ ‚ haiaid ‚ 
Union consanguine [** Union 2° Union 
Jumeaux Jumeaux 
dizygotes homozygotes Sujets décédés 
Interruption spontanée Interruption de Grossesse 
de grossesse grossesse d'indication en cours 
médicale 
a 
Sujets atteints par l'affection Cas index Sujets hétérozygotes 
ou probant (caractère autosomique) 


© 


Femme conductrice (hérédité Possibilité de faire apparaître plusieurs caractéristiques (ici 4) 
récessive liée à IX) de l'affection chez différents membres d'une même famille 


©) 


HA 


Dominante liée a X 


= Bep + rare 
= ___Ressemble à transmission auto. dominante 
=_ Atteinte Á + sévère que © 
= _ Gravité similaire chez £ 
= __Gravité variable chez © 
= Père atteint 

«> Z de ses fils 

< —> ttes ses filles 
= Mère atteinte 
* > V ses garcons 
, > U ses filles 


RSS 


RSS 


Disomies uniparentales 


= présence chez un individu diploïde de 2 chromosomes homologues hérités d'un même parent (non visible en cytogénétique, 
diagnostic biomoléculaire) 
— isodisomie si chromosome dédoublé, hétérodisomie si les 2 chromosomes correspondent à la paire de chromosomes d’un 
seul parent 
> Pathologies liées : 
= _àl’apparition d'une maladie autosomique récessive (rare) 
=__aux gèênes soumis à empreinte génomique (cad dont la signification est # selon la provenance maternelle ou 
paternelle) 
> Clinique: 
=__ Anomalies de la croissance (intra-utérine notamment) 
=__Retard mental, troubles psychologiques 
= __Malformations congénitales.… 
> Exemples: 
=__ Syndrome de Willi-Prader : disomie uniparentale 15q11-q13 d'origine maternelle (hypotonie néonatale, obésité, 
retard mental) 
=__ Syndrome d’ Angelman : disomie uniparentale 15q11-q13 d'origine paternelle (retard mental, épilepsie, ataxie, 
troubles du comportement) 


Heérédité mitochondriale 


=___Seules les mitochondries d'origine maternelle étant transmises lors de la fécondation 
— la transmission des mutations mitochondriales est maternelle 

=__ Tous les enfants d'une mère porteuse d'une mutation mitochondriale sont atteints à des degrés variables, selon le 
taux de mutations porté par les cellules germinales 


=__Rgq: L’'ADN mitochondrial ne code que pour 5 % de la chaine enzymatique respiratoire mitochondriale, 
Pessentiel est codé par l’ ADN autosomique nucléaire (95 %) 
— patho. de chaine respiratoire <— mutations de ADN nucléaire ou de P'ADN mitochondrial 
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Répétitions instables de trinucléotides (phénomène d’anticipation) 


=__ Phénomène d’anticipation = phénotype s'aggrave de génération en génération 
=__ Observé lorsque la mutation est une répétition instable de trinucléotides 
= __ Exemples: 
% retard mental lié à 1'X avec fragilité du chromosome X (transmission récessive liée à 1'X) 
« myotonie de Steinert (autosomique dominante à expressivité variable) 
« maladies neurologiques dégénératives comme la maladie de Huntington (autosomique dominante), la maladie 
de Friedreich (autosomique récessive) 
% Anémie de Fanconi (malformations + insuffisance médullaire progressive) 


Conseil génétique 


Vv 


vvv 


> 
> 


Etude de la probabilité qu'un enfant à naître soit atteint d'une maladie ou anomalie génétique — connaissance de la 
maladie, histoire de la famille, arbre généalogique 
Information complète sur le problème posé, neutre, non directive 
Evaluation psychologique et soutien à la famille, déculpabiliser 
Circonstances de la demande : 
= couple stérile, nombreuses fausses couches spontanées 
=__consanguins 
= ___ATCD familial de maladie héréditaire 
= risque de récurrence chez un couple ayant déjà un enfant atteint 
Evaluation du risque selon le mode de transmission (statistique et à reconsidérer individuellement du fait des 
implications) 
Proposer solution adaptée (DPN, DPI, dons de gamêtes, adoption… .) 
Aides médico-sociales, choix de vie / métier, risques et mises en gardes (assurances-vie etc.) 


Rg : coefficient de parenté entre cousins germains = 1/82 (proportion de gêne communs) 


Source : Fiches Rev Prat, Fiches Hoechst, Rev Prat 99 et 2000, Cours Sarda 2001, QCM Intest 
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Fiémophilte Q 257 


(diag., génétique, complicat®) 
Récessif lié à '’X, Hémarthroses, Diagnostic génétique, Prévention des complications 


Maladie hémorragique par déficit constitutionnel en facteur antihémophilique VIIIe ou IX par atteinte du gêne codant 
pour la Ptn. 


Diagnostic 
e Clinique 
symptomatologie à la suite de microtraumatismes dès l'âge de la marche ou surtout iatrogène (chirurgie, interventions 
dentaires) laissant des séquelles locomotrices. 
> Hémophilie Majeure = facteur < 1% 

1° accidents dès age 1 an pour trauma.minimes 
Hémorragies interstitielles, hémarthroses d’une grosse articulation 
articulation rouge chaude tuméfiée avec impotence fonctionnelle 
récidives fréquentes 
— arthropathie hémophilique chronique ankylosante invalidante (genou) 
Hématomes intramusculaires — graves 
asphyxiants : rétropharynx plancher buccal 
compression vasculaire ou urétérale : rétropéritoine( + anémie Ä chez petit), psoas 
cécité : rétro-orbitaire 
syndrome de loge : loges musculaires 
hématomes intra ou péri-osseux : pseudo tumeurs, fractures 
Hémorragies extériorisées : cutanéomuqueuses, digestives 
Hémorragies cérébroméningées : rares, post TC 
Hématomes sous cutanés bénins 
> Hémophilie modérée = facteur entre 1 et 5% 

= _Hémarthrose rare ms possible 
> Hémophilie Atténuée = facteur entre 5 et 25%, Frustre = entre 25 et 50% : 

= _Hgies provoquées seulement 

= _Révélation + tardive / chir 

= Importance du TCA an pré-op. 
> Rechercher atcd familial d’accidents hemorragiques du coté maternel 


arten Rr * 


e Biologique 
> Hémostase primaire L 
= _Pq, TS et résistance capillaire normaux 
> Coagulation 
= Voie extrinsèque : TP = TQ L, fibrinogène | 
= Voie intrinsèque : TCA constamment allongé 
> forme modérée 50-80 s 
> forme majeure 100 s 
> Dosage spécifique des facteurs VIIIc (hémophilie A) et IX (hémophilie B) — diminution isolée 
généralement < 30 % 
> Mélange plasma + plasma du malade — correction TCA (élimine anticoagulant circulant) 
> Etudier activité coagulante du facteur VIII : par correction plasma déficitaire / plasma étudié. 
=_siN VIIIc + \VIII Ag = déficit quantitatif 
= si VIIIc + VIII Ag L = anomalie qualitative 
= avec c = activité biologique coagulante et Ag = activité antigénique, du facteur VIII. 


3 
> Faire au diagnostic : 

= Groupe ABO, Rh, RAI, phénotypage érythrocytaire 

= _Coombs direct et indirect 

= _Sérologies HIV 1-2, HTLV 1-2, CMV, HBV, HCV 

= _Rx genoux F+P, crâne. 


e Différentiel 
> Insuffisance hépatocellulaire, avitaminose K : TP Af 
> Maladie de Willebrand : TS Î, VIII R Ag ou VIILR C sont J (rappel : facteur W transporte VIII ds 
circulat® plasm. Dc peut s’accompagner de J VIIIc avec VIII Ag L) 
> Déficits en XI (hémorragies), XII, prékallicréine et kininogéne sont thrombogènes 
> Anticoagulant circulant (complication due au traitement qui peut être associé) : absence de correction du 
TCA d'un mélange plasma atteint et plasma témoin 


e Diagnostic génétique 
> Anténatal 
= Etude du caryotype sur biopsie du trophoblaste, amniocentèse ou ponction du cordon 
= Diagnostic du sexe chromosomique — si /' : analyse biomoléculaire (directe ou indirecte) 
= + dosage de l'activité du facteur VIII ou IX sur ponction de sang feetal, réalisable > 20e SA 
> Dépistage des conductrices par techniques de bio.mol (dosage VIII non fiable stt si enceinte) 
> Dosages spécifiques 
= VIe, IX < 70 % 
= avec rapport VIII/vWE-Ag < 0,7 ou IX J 
> Biologie moléculaire 
= Indirecte par restriction fragment length polymorphism (RFLP) = polymorphisme de restriction du 
chromosome X 
=__+ méthodes directes (recherche de délétions ou de mutations ponctuelles, surtout pour hémophilie B 
car gêne + ptt : 8 exons contre 26 exons dans hémophilie A) 


Génétique 


> Récessif lié à X (70 %) ou mutation sporadique (30 %) 
> Transmettrices obligatoires : 
= mère d'enfant hémophile ayant des ATCD d'hémophilie (ce qui élimine la forme sporadique) 
= fille d'hémophile 
Dépister les femmes hétérozygotes dans une famille d'hémophiles 
Les fils de pères hémophiles sont toujours indemnes 
Les fils de mères hémophiles sont toujours atteints 
Le déficit concerne 
= facteur antihémophilique A = VIIIc (coagulant) : 85 % 
= _ou facteur anti hémophilique B = IX, K-dépendant 
= __— n'entraînant donc pas d'anomalies de la coagulation primaire (TS normal) 
= mais une perturbation de la voie intrinsèque (TP normal, TCA allongé) 
= il peut être quantitatif : A- ou B- — le plus fréquent 
= _ou qualitatif par anomalie fonctionnelle : A+ ou B+ 
= _Intensité fonction du taux résiduel : 
>) Forme majeure (< 1 %) 
> Forme modérée (1-4 %) 
> Forme mineure (5-30 %) 


vvvv 


Y3 
Complications 


e Infections (/transfusion stt) 
= _hépatites A, B, C (avant 90) 
= __VIH (avant 85) 
= _parvovirus B 19 
= __prion ? 
> vaccins (GenHevac B, HI best), viro-inactivation, dépistage bio. des dons de sang. 


e _Hémorragies / Hématomes 


Traitement = au coup par coup des accidents hémorragiques 


e Hémorragies modérées 
> Eviction 
= _rasage mécanique 
= _antiagrégants 
= sports traumatisants 
> _traitement par compression, hémostatiques locaux 


e Hémorragies IM / péri osseuses ou extériorisées graves 
> Proscrire 
= injections IM 
= activités traumatisantes 
> Ramener le taux du facteur > 30 % avec des facteurs concentrés 


e Hémorragie peropératoire 
= _maintenir facteurs > 70 % en peropératoire 
=_et>50 % en postopératoire 
= _ bistouri électrique, ligatures à la main 


e Arthropathie hémophilique (genou) 
=__traiter toute hémarthrose par facteurs concentrés 
= _immobilisation en position de f° 48-72 h, glace, antalgiques non antiagrégants (paracetamol) 
= _ponction après correction du déficit puis kiné 


e doser 
> TCA, VIII ts les jours jusqu’à correction 
> NFS ts 2 jours 
> RAlet recherche anticoagulants circulants à J 10 


Ne pas oublier : 

> port de carte: 
= type d’hémophilie, 
= tx du facteur, 
= groupe, Anticoagulant circulant sid, 
= centre dont dépend le patient, 
= __nbre UI déjà recues 

> Education 

> Autoperfusion 

> Soutien P 

> Conseil génétique 


Source : Fiches Rev Prat, Fiches Hoescht, Rev Prat 99, medline, conf hémato. 
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Dystrophit musculaire de Duchenne _QA58 


Dystrophie musculaire mortelle, Transmission récessive liée au sexe, Myopathie de Becker 
Gène de la dystrophine, Retard mental 


Epidémiologie 


Maladie génétique récessive liée au sexe 

— ne touche que des gargons apparentés de facon matrilinéaire dans une même famille 

Fréquence » 1/4000 naissances de garcon, Prévalence 3/100 000 

La plus fréquente et la plus grave des dystrophies musculaires (mortelle) 

Myopathie de Becker : forme plus tardive, moins grave, deux fois moins fréquente 

Formes familiales (atteinte de plusieurs enfants) = 20 » 30 % des cas 

Cas sporadiques : mêres conductrices ds 2/3 des cas et 1/3 de néomutations (* comme pr P’hémophilie) 


Génétique 


Transmission récessive liée au sexe 
Gène DYS en Xp21, très long : 76 exons répartis sur 2,3 millions de paires de bases 
Anomalie du gêne : 
« grande délétion intragénique retrouvée dans 65 % des cas 
« duplications, délétions partielles, microdélétions,mutations ponctuelles dans 35 % 
Etude du produit du gène : la dystrophine est indétectable dans la maladie de Duchenne et détectable dans la 
myopathie de Becker (par des anticorps spécifiques anti-dystrophine) 
Anomalies possibles : absence du gêne, mauvaise synthèse protéique, protéine synthétisée mais trop courte 


Diagnostic 


e Clinique 


A la naissance : trophicite et mobilité normale 

Déficit proximal avec démarche dandinante débutant dès l'âge de 2 ans : signe de Gowers (mains en appui 
sur genou pour passer de accroupi à debout), trébuche svt, appui lors escaliers 

Pseudohypertrophie des mollets (prolifération scléroadipeuse) 

Rétractions tendineuses multiples aggravées par l’immobilisation progressive (Équinisme du pied, flessum de 
hanche avec démarche dandinante sur la pointe des pieds) 

Atteintes des muscles axiaux : hyperlordose lombaire, scoliose +++ 

difficulté de scolarisation avec déficit intellectuel ds 1/3 des cas 

Grabataires à 10 ans avec atteinte cardiaques à 12 ans. 

insuffisance respiratoire grave (muscles respiratoires) 

Mort vers 20 ans 


e Paraclinique 


> Forte augmentation des CK musculaires (20 à 100N) très évocatrice et de aldolase 
> ENMG 


de détection : atteinte myogène, tracé trop riche pour effort fourni, interférentiel avec recrutement spatial 
d’U.M., potentiels de durée et amplitude faibles, polyphasiques, déchiquetés 
de stimulodetection normale 


> Biopsie musculaire 


atrophie myogène 

nécrose 

fibrose lipoïdique 

pas de fixation d’ Ac anti dystrophine (Duchenne) (faible fixation si Becker) 


> ECG si atteinte cardiaque : onde R ample en V1 V2 et Q en V4 V5 V6. 
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e Diagnostic moléculaire 
= Sur prélêvement sanguin (ADN lymphocytaire) après consentement éclairé des parents (loi de bioéthique du 


29/07/94) 
= __ Recherche des macrodélétions (= 65% des cas) par PCR et Southern Blot et maintenant a l'aide de 


microsatellites 


e Dépistage des hétérozygotes 
> Enquête généalogique 
> Mère conductrice si 
=__2 fils malades 
= OU 1 fils + 1 frêre 
= OU CPK/Symptômes : parmi les mêres conductrices, taux de CPK élevé dans 2/3 des cas + fibrose du mollet, + 
faiblesse musculaire 
> Analyse de PADN pour diagnostic direct de la mutation (méthode PCR) si délétion/mutation retrouvée 
chez enfant malade 
> Une fois la mutation définie elle peut être recherchée dans la famille ou lors de grossesses ultérieures 


e Diagnostic prénatal 
> Consultation de conseil génétique et recherche mère vectrice 
> sexe (caryotype) 
> analyse dADN 
= directe par PCR, le + fiable 
mais mutation doit Être connue (<- mise en Évidence chez le sujet index (enfant malade)) 
=__ou indirecte par polymorphisme de restriction RFLP 


e Forme atténuée : la myopathie de Becker 
= forme allélique avec mutation-délétion ne compromettant que partiellement la fonction de la dystrophine. 


=__Début tardif, Évolution plus lente, absence d’atteinte cardiaque 
=__Faible fixation des Ac anti dystrophine sur la biopsie musculaire 


Source : Fiches Rev Prat, Fiches Hoechst, Rev Prat 99 


Syndrome de Ï'X fragile @ 258 


Transmission récessive liée au sexe, Retard mental 


Epidémiologie 
=___2ème cause de retard mental chez l'enfant après la Trisomie 21 
=__touchant 1 homme? sur 4 000 et 1 femme? sur 7 000 
= __ Première cause de retard mental héréditaire 


Génétique 
> Cytogénétique® du syndrome de PX fragile : deux intérêts 
= __ Diagnostic de XqFRA dans le cas typique 


= _ Eliminer une autre cause chromosomique de retard mental 
=__un examen normal n'élimine pas le diagnostic 


> Analyse d ADN 
=__ technique de culture de lymphocytes (fragilité observée dans le caryotype® sous forme de cassure sans perte de 
fragment de '’X en q27, non présente en cas de prémutation) 
= biologie moléculaire par Southern blot : nombre de répétition des triplets de bases CGG (NI = 6 — 54 CGG) 


> Amplification anormale d’une séquence instable de triplets CGG (> 230 CGG) + hyperméthylation 
entraînant linactivation du gène FMR] (Fragile X Mental Retardation) 

=__Amplification > 230 CGG = 100 % de retard mental si «', 40-60 % de retard mental si £ 

=___Augmentation du risque de développer la maladie au cours des génération successives (phénomène 
d’ anticipation) 

= ___Mosaïque possible associant prémutation et mutation complète 

= _ Mutation complète observée uniquement dans la descendance de femmes prémutées ou mutées (augmentation 
du nombre de triplets, risque d’autant + grand que nb de triplets élevé) 

= _ Passage de prémutation (60 — 200 CGG sans hyperméthylation) à mutation uniquement par transmission 
fÉminine sans retour possible de la forme mutée à prémutée 

= Aucune notion de descendance d'homme avec mutation complète 

= Homme porteur de prémutation la transmet inchangée à ses enfants 


Diagnostic 
> Clinique : Triade clinique (mais signes non spécifiques & inconstants) 

= __Retard mental + neuropsy 
% retard mental? de gravité variable avec anomalies de l'acquisition du langage 
« tendance psychotique (troubles du comportement, instabilité psychomotrice, « autisme ») 
« retard psychomoteur (hypotonie, retard d’acquisition de la station assise / de la marche) 
% + Epilepsie? (20 %) 

= __Dysmorphie craniofaciale (visage allongé, lêvres épaisses, oreilles mal ourlées) 

=___Macro-orchidie familiale, importante, isolée, post pubertaire®, sans anomalie endocrine + hernies 


"30% des femmes transmettrices ont un déficit mental (léger, surtout trouble du langage, morphotype normal) 


> Biomoléculaire 

= Analyse directe : 
« Southern-Blot — taille de expansion + état de méthylation 
« PCR — analyse allles normaux et allèles mutés (nécessite de connaître les allèles des parents) 

= _ Analyse indirecte : 
« Piste chromosome X muté maternel (à l'aide de marqueurs polymorphiques situées au voisinage du locus 

morbide de 1’ X-Fra) 

« Nécessite vérification par analyse directe (car possibilité de crossing-over — faux négatif) 


> Diagnostic prénatal 
= Sur biopsie de trophoblaste (villosités choriales) ou sur cellules amniotiques 
= __Détermination du sexe chromosomique 
=__ Analyse génétique moléculaire 


Source : Fiches Rev Prat, Fiches Hoechst, Rev Prat 99 
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Syndrome de Turner 7 Q 254 
45 XO Petite fille Dysmorphie EE ä 


Fréquence à la naissance : 0,4 pour 1 000 filles = 1/2500 naissances féminines = 
Mais 97,5 % des zygotes avortent spontanément?® (1,5 % des conceptions) 
Seule monosomie complète viable. 

Risque indépendant de l’âge maternel et paternel 


Clinique : Petite taille —2 à —5 DS (signe essentiel et constant) 
e Diagnostic anténatal : 1/3 des diagnostics 
> Sur foetopath d’une FCS tardive / Sur anomalies échographiques 
= _Hygroma 
= _Nuque épaisse 
= _Anasarque 


e Nourrisson 
> RCIU constant : 45 -47 cm 
> Sd de Bonnevie-Ullrich® sensible (70 %) mais non spécifique (30 %) 
= Petite taille 
=_Lymphoedème des extrémités : dos des mains / pieds? (régression spontanée » âge de 2 ans) 
=_Pterygium colli? (bride cutanée reliant la R° mastoïdienne et R° acromiale) et cutis laxa (nuque) 
= __ Hyperlaxité ligamentaire 


e Petite fille, adolescente 
> Petite taille < 1,50 m, 
=__Rapport segment sup / segment inf anormal (\) 
=__ Absence de poussée de croissance pubertaire 


> Dysmorphie 
Craniofaciale 
Visage triangulaire, Épicanthus interne, oreilles basses mal ourlées, implantations basses des cheveux??? 
Obliquité en bas et en dehors « antimongoloïde » de la fente palpébrale, ptosis des paupières 
Cou court, pterygium colli 
Hypoplasie mandibulaire, rétrognathie, strabisme 
Thorax : en bouclier®, écart excessif entre les mamelons 
Membres 
> Cubitus valgus? (75%) 
> _Brachymétacarpie des 4“"° et 5èr® métacarpiens 
> _Affaissement du plateau tibial interne avec allongement du condyle fémoral interne (Signe de Kosowicz®) 
> _Diastasis radio lunaire avec ovalisation du carpe par ascension du semi lunaire (signe de Archibald) 
= Peau / phanère : nbx neevus pigmentaires® (60%), chéloïdes, ongles convexes 


GU" 


> Impubérisme? 
=__Aménorrhée primaire sans bouffées de chaleur 
=__OGE féminins mais infantiles 
= _OGI® 
> _Hypoplasie des ovaires qui ont un aspect en bandelettes fibreuses avec absence de follicule 
> _Utérus hypolasique mais présent®, Trompes grêles 
=_ Stérilité® 
> Malformations 
=_Rénale® (50 %) à type de rein en fer à cheval®, duplicité, malrotation, rein unique, uretères rétrocaves 
=__ Cardiovasculaire? (20 %) en particulier coarctation de l'aorte® (sténose isthmique), bicuspidie aortique, 
prolapsus mitral. Pas de CAV qui lui se voit ds la trisomie 21 
=___Osseuse? (90 %) outre le retard osseux 
= _ Sensorielles : surdité®, myopie, cataracte 


> Intelligence 
= Absence d'altération psycho intellectuelle intrinsèque®, Pas de retard mental” 


> Autres anomalies associées 

Expression de maladies récessives liées à I’X 
Diabète, dyslipidémie, hyperuricémie, HTA 
Hypothyroidie, MICI 

Ostéoporose 


Hypogonadisme hypergonadotrophique d'origine gonadique 
> Bilan endocrinien : 
=__ Oestrogène (plasmatiques et urinaire) à un taux prépubère (carence ovarienne totale) 
= FSH et LH élevées® 
= Test à LHRH : Réponse explosive prédominant sur la FSH (car hyperplasie gonadotrophique) 
> Echographie 
= _Atrophie ovarienne® (bandelettes fibreuses) avec absence de follicules 
= _Utérus présent® hypoplasique 
> Coelioscopie et Étude anatomopathologique 
= _Si mosaïque ou virilisation : recherche de tumeur => ovaires blanchâtres en bandelette, agénésie gonadique 
bilat, absence de cellule germinale et de follicule 


Imagerie / Radiographies 
> Echographie rénale : systématique, voire UIV 
> Signes radiologique osseux 
> Retard d’âge osseux, hypertransparence, brachymétacarpie du 4e doigt 
> Signe de Kosowicz 
> Rx thorax, ECG 
> Echo cardiaque 


Cytogénétique 
> Caryotype sanguin 
= _Anomalie de nombre : Homogène dysgonosomie 45 XO® dans 55 % des cas 
> Le chromosome « X » présent est svt d'origine maternelle dans 75% des cas. 
= __Anomalie de structure : 25% 
> isochromosome X 20 % : 46 Xi (Xp) ou Xi(Xq)® 
> en anneau (5%) : 46 Xr(X) 
= __Mosaïque : 15% 
> 45X/46XXP ou 45X/47 XXX ou 45X/46XX/47 XXX : possibilité de corpuscule de Barr +@, fertilité possible 
> Possible présence de chr Y : 45 X, 46XY (5%) : risque de gonadoblastome important, possible ambiguïté 
sexuelle 
= _Délétion : 5 % (46 XXp-) 
> Frottis buccal pour etude de la chromatine sexuelle? 
=__Un des 2 « X » est inactivé => sous la forme d’une hétérochromatine dense visualisé en interphase sous la 
forme d’un corpuscule de Barr accolé à la Mb. 
= Chaque individu possède autant de corpuscule de Barr que de chromosome X — 1. 
= Chez une femme normale, on retrouve 15-30% de corpuscule de BARR. 
= Pas de corpuscule dans : sexe masculin, turner, XYY, … 
= Méthode non spécifique mais résultat Évocateur , rapide (48h) confronté à la clinique. 
> Intérêt de la FISH dans Vavenir pour diagnostic rapide de Turner 
Sd de Noonan = pseudo turner 
> Caryotype normal (46 XX ou 46 XY) 
> Sd malformatif 
= __Morphotype Turner 
=__Sténose A. pulmonaire (+ altération fonction gonadique) (phénocopie) 
= les { atteints ont cryptorchidie + hypospadias 
Traitement (HP) 
GH avant la puberté qd AO < 12 ans (éviter le nanisme); 
Après puberté :17-B oestradiol per os ou transdermique + progestatif (traiter impubérisme), 
Soutien psychologique +++, + possibilité de grossesse par don d’ovocyte. 
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Syndrome de Kiinefetper 


47 XXY Phénotype masculin longiligne 


Fréquence : 1,5 pour 1 000 gargons, cause la + fréquente des hypogonadismes périphériques 
Risque augmente avec l’âge maternel 


Diagnostic 
e Clinique 
> Rarement fait avant la puberté 
= _Retard scolaire, micropénis, ectopie testiculaire, anomalies somatiques minimes 


> Après la puberté 
= __Hypogonadisme 
> _Testicules atrophiques®*”, fermes, indolores dans 100% des cas : très svt < 2 cm (tijs < 3,5 cm) => constant® 
> Verge et scrotum normaux® (parfois « ptite bite », cryptorchidie, …) 
> _Pilosité pubienne triangulaire de type féminin 
= ___Morphotype particulier 
> Sujet longiligne (> 1,75 m) 
> _Macroskèle (mb inf trop long par rapport au tronc) 
> Aspect +/- gynoïde : obésité gynoïde, … 
= _Gynécomastie® vraie bilatérale et indolore vers 12-13 ans ds 50% des cas 
= __ Risque de cancer du sein multiplié par 20. 
= _Anomalie des phanères 
> Barbe rare? 
> Peau fine, pilosité axillaire peu développée 
= _Neuropsy 
> Retard mental léger (25%) 
> Importance du suivi et du milieu familial pr bon développement intellectuel 


e Cytogénétique (seul examen indispensable au diagnostic) 
> Caryotype 
= 47 XXY?2:80 % des cas, avec 1 corpuscule de Barr (nb de corpuscules de Barr? = nb chr X — 1) 
= Chr X supplémentaire d’origine maternelle ds 2/3 des cas 
= _Variantes dans 20 % : mosaïques 
> (46 XY, 47 XXY)C, (46 XX, 47 XXY)® 
> (46 XY, 45 X, 47 XXY)L 
> 48 XXXY (débilité), 48 XXYY, 49 XXXXY, 49 XXXYY 
46 XX (Sd de De La Chapelle, homme XX avec gène TDF porté par le chr X®) 


ile 


e Bilan endocrinien 
= __Hypergonadotrophinémie® = FSH et LH élevées® 
= Testostérone + abaissée 
= _Faible réponse au test de stimulation par les gonadotrophines 
=__Spermogramme : azoospermie® de type sécrétoire? => stérilité® 
=__Biopsie testiculaire non indispensable (scléro-hyalinose des TS pratiquement constante?) 
= Chez l'adulte : absence de spermatogénèse, sclérohyalinose des tubes séminiféres 


Traitement (HP) 
= Avant la puberté : obtenir croissance harmonieuse + soudure cartilage de conjugaison à la date prévue 
= Après puberté : virilisation par testostérone ou dérivés, per os ou IM (formes retard) 
= _ Surveillance (risque Î de diabète sucré, hyperlipidémie, bronchopneumopathie chroniques, 
cancers, maladies auto-immunes (surtout thyroïdiennes) 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 99, Fiches Hoechst, MedLine 


H3 


v. 11 (02/11/2017 23:44) 


Erisomië 21 ou Sd de Down) Q 266 


1 sur 700 naissances, Diagnostic anténatal par amniocentèse, Dysmorphie, Malformation, Retard mental, Leucémies 


Epidémiol 


ogie Risque en fonction de l'âge maternel 
La + fréquente des maladies chromosomiques 
é 171500] 2000 


1 sur 7002 naissances, quelque soit la race? pr<30 ans 
rd . . Q 
Prédominance masculine®?, sex ratio = 0,6 U ans 1/1000 las oem) 


Fréquence augmente avec l'âge maternel® et paternel 1/40} 
1/3 des retards mentaux sévères 1200} | 
_40ans | °*1/100f 


Diagnostic 45ans]__e 130 


e Anténatal 
> Caryotype fcetal 


sur cellules recueillies par amniocentèse à partir de 15-16e SA (aprês datation par Échographie) 
ou par biopsie de trophoblaste + précoce (10-11e SA) 
plus rarement par ponction du cordon in utero dans des conditions de DPN + tardives 


> Indications (= prise en charge financière par sécu — CPAM) 


Age maternel 2 38 ans 

Atcd familiaux de trisomie 21 dans la fratrie (même si T21 libre, risque de 1%° de récurrence) 

Remaniement chromosomique chez les parents : translocation équilibrée 

Signes d’appel à Péchographie foetale 

“ Augmentation de l’épaisseur de la clarté nucale > 3 mm à la 12° SA 

« Malformation cardiaque, digestive ou urinaire, fémur court, dépistés à 20-22 SA 

<% RCIU incst® , hydramnios® (svt associé à un sténose duodénale) 

Risque > 1/250 calculé à partir de l'âge maternel (+ poids, tabac, diabète.…) et du taux des 

marqueurs sériques maternels : triple test (hCG + aFP + Oestriol non conjugué) ou double test 

(hCG + aFP ou B-hCG libre + aFP) 

% Dépistage proposé entre 15 - 17 SA à TOUTE femme enceinte 

« Après information + échographie pour dater la grossesse et dépister gémellité et malformations majeures 

« Prélèvement le plus tôt possible à partir de 15 SA révolues adressé à un laboratoire autorisé pour les tests 
sériques de dépistage prénatal, avec un certificat signé attestant de la consultation médicale préalable 

« Informer la femme de son risque 

« Proposer une amniocentèse si le risque estimé est > 1/250 (0 „5 à 1% de perte fcetale) 

« Respecter le choix de la patiente 


> Diagnostic anténatal de trisomie 21 => IMG le + svt (décision parentale) 


e Postnatal 
> Syndrome dysmorphique 


Microcéphalie® et brachycéphalie, occiput plat (absence de bosse occipitale®) 
Tête Faciès lunaire : rond® et plat® 

| Fentes palpébrales obliques en haut en dehors® 
Epicanthus interne® 
Taches de Brushfield® (pathognomonique) : taches blanches en couronne punctiforme sur l'iris 
(en périphérie) 
Racine du nez plat, petit, nez court, angle naso frontal effacé 
Maformation des pavillons de loreille (hélix anormal avec petites oreilles), retard dentition 


Cou Nuque courte, plate®, excès de peau 
q P P 


Petite bouche, macroglossie®, lèvre épaisse, protrusion de la langue®, palais ogival et étroit 


Tronc Hypotonie axiale® musculo-ligamentaire à la naissance®*** 


Hernie ombilicale fréquente 

Abdomen distendu avec diastasis des droits 

Doigts courts° (brachymésophalangie® du 2'°"° , 5!" doigt, du pouce ?) 

Mains et pieds larges (hypertélorisme®), clinodactylie du 5°°"* doigt® 

Pli palmaire transverse unique (non spécifique®, présent ds 1 % de la pop non triso ; par cq, sur 8 pptu à la naissance, 7 


Membres | … ges «enfants normaux » et 1 triso), 1FF orteil séparé des autres par un sillon 


Modifications des dermatoglyphes, peau sèche marbrée 


24 


> Retard mental 


Retard du développement psychomoteur chez le nourrisson 

QI < 70 (retard mental léger?) avec performances dissociées : 

«% Retard langage et atteinte des fonctions d’abstraction et de raisonnement 

% Affectivité conservée, aiment jouer, mimer, ranger tous les objets; enfants minutieux, mémoire normale 
« Tendance à s’aggraver avec l'âge 


> Retard du développement staturo-pondéral : — 2 DS 


Développement pubertaire presque normal 
« Mais stérilité masculine 
% Femme hypofertile mais des grossesses sont possibles => 50 % de risque d’enfant trisomique® 


> Malformations : 


Cardiag 


Canal atrioventriculaire 
(la + fqte®) 


ue? (40%?) Digestive (30%) Osseuse 
Retard d’âge osseux 


Ed Ld Q DE . . 
Sténose duodénale” (fqte) retard Émission Instabilité C1-C2 


méconium et vomissement bilieux EE 
EEE Angle acétabulaire diminué 
(recherche systématique) ep Ree 
Angle iliaque diminué 


Atrésie de Poesophage Ophtalmo | 


Fistule trachéo-oesophagi°""° Cataracte 


CIA et CIV Mie de Hirschsprung Pied bot congénitale à 


Persistance du canal artériel Imperforation anale 
(nécessite chir précoce avt Sténose du pylore IIre, Meckel 
HTAP fixée) Omphalocèle 


révélation tardive 
Cataracte sénile 
précoce 
(défect partiel de paroi abdo) Pas de 
(laparoschisis=défect total) microphtalmie® 
Pas de Coarctat® de l’Ao : la coarctation est une malformation associée au Sd de Turner® 


Syndactylie 
Scoliose, …. 


> Pathologies associées 


HTAP néonatale sans cardiopathie 

RGO 

Infections + fréquentes® et notamment respiratoire (J Ft système immunitaire) 

Otite séromuqueuse / Apnées du sommeil / obstruction des VAS 

Dysfonction thyroïdienne (15%) : thyroïdite lymphocytaire le + svt (hypothyroïdie de Hashimoto) 
LAL? : RR x 10 à 30°, taux de rémission + faible, formes précoces (< 3 ans : 75%) 

Maladies auto-immunes 

Nystagmus congénital, strabisme 

Epilepsie 5 à 10% 


> Biologie 


Hyperuricémie 

Diminution de la lobulation du noyau des PNN 

Augmentation® de l'activité de certains enzymes codées par gènes localisés sur le chromosome 21 : 
superoxyde dismutase® 


e Cytogénétique de l'enfant et des parents 
> Trisomie 21 libre et homogène (93° % des cas) 


47 chr° (47, XY ou XX,+21°), toutes les cellules ont 3 chr 21, en général lié à la non disjonction®”* durant la 
méiose® d’un des 2 gamètes (le + svt maternelle) 
Risque de récurrence T21 libre lors de grossesse ultérieure : 1 %°* (caryotype systématique) 


> Translocation (5 %®) 


Le chromosome 21 surnuméraire est transloqué sur un autre chromosome, le + svt acrocentrique par 
translocation robertsonienne avec un chromosome 13, 14 ou 15 (groupe D), translocation héritée d’un parent® 
dans 50% des cas ou avec un chromosome 21 ou 22 (groupe G), translocation le + svt de novo®. 

Exemple : partie distale® du bras long du chr 21 => ex : 45 XY, - 14, t (14q,21q)® etc… 

Risque de récurrence en cas de translocation équilibrée est en cas de t(Dq;21q) et t(21q;22q) 

« maternelle: risque = 15 % 

« paternelle: risque = 5% 

Risque de récurrence en cas de translocation 21-21° est de 100% (car monosomie 21 non viable : FCS) 
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> Mosaïques (2 %, rare®) : tableau dysmorphique variable, trisomies partielles, aneuploïdie 
> Pas de corrélation entre anomalie chromosomique (libre ou transloqué) et le phénotype® . 
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Trisomie 21 libre 


Evolution 
> Enfants sociables très affectueux 
> Retard des acquisitions 
=__Posturo-motrices et intellectuelles 
= QI max=50® 
= Troubles visuels et auditifs 
= __Affectivité et sociabilité sont en général préservées 
> Retard staturopondéral 
> Vieillissement précoce : Cataracte sénile® 


> Troubles psychotiques et du comportement 
e Pronostic vital : ER 
= __Cardiopathie 
= _ Malformations digestives 
= _Sensibilité aux infections? (ORL, bronchopulmona 
= Troubles immunitaires 


= __Leucémies? (RR = 30-40) 
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Translocation 21-21 


Moyen mnémotechnique 
« TRISOM(M)E » 
Taches de Brushfield 
Retard staturopondéral 
psychomoteur 


Infection 

Sociabilité conservée 
Ophtalmo cataracte ORL 
Malformations 
Microcéphalie 
Epicanthus interne 


= _Insuffisance thyroïdienne (périphérique en général, dépistage par dosage hormonal annuel) 


> Mortalité : 14 % en vie après 50 ans 


Prise en charge 
= _Dépistage et traitement des affections médicales 


= Insertion familiale, à la crèche, à école maternelle 
= puis en structure éducative spécialisée en partenariat avec des services de soins et de guidance 


“ CAMSP: Centre d'action médico-sociale précoce 


% SESSD : Service d’éducation et de soins spécialisés à domicile 


% Groupes associatifs 


« GEIST : Groupe d’étude et de recherche pour lintégration des personnes porteuses d’une trisomie 21 


= _Objectif : lire, écrire, compter, autonomie 


Source : Fiches Rev Prat, Fiches Hoechst, Rev Prat 99, medline, QCM Intest, poly pédo , QCM INTEST 2002 (69 QCM), 
http://www.infobiogen.fr/services/chromcancer/Introltems/PolyTri21Fr.html 
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Indicatians de analyse des chromosomes QZ61 
er de] ADN pour Je diagnostie des maladtes génétigues 


Caryotype Femme > 38 ans, Anomalie héréditaire chromosomique ou familiale, Anomalie Échomorphologique, Syndrome 
dysmorphique, Stérilité, Avortements à répétition 


Méthodes 


e Analyse des chromosomes (= cytogénétique) 


> Caryotype standard (cytogénétique classique) 
=__à partir d'un prélèvement sanguin? (ADN lymphocytaire), d'une biopsie de peau®, de villosités choriales® ou de 
sang foetal® (cf DPN Q258) (mais pas prélèvement buccal®) 
= Étude du nombre (23 paires) 
=__et de la morphologie (classement par longueur et position du centromère des chromosomes par l'étude des 
mitoses de cellules cultivées) 
= __àlarecherchede: 
« anomalies de nombre de chromosomes 
-__aneuploïdies (trisomies 21, aneuploïdies gonosomiques, Sd de Turner = monosomie X sont les seules 
viables à long terme) en général par non disjonction®** durant méiose (à la 1°* ou à la 2°** division 
méiotique) 2%” 
-__polyploïdies (rares : 3n = 69 chr, et 4n chr = 92 chr = tétraploïdie®) 
-__mosaïcisme (lignées cellulaires de caryotype # dérivant d'un même zygote) 
-__chimérisme (cellules de génotypes # <— fusion de # zygotes) 
% anomalies de structure des chromosomes 
-__translocations réciproques (dites Équilibrées si sans effet sur le phénotype : 90 %) 
-__translocations robertsoniennes (fusion de chromosomes acrocentriques du groupe G (21, 22) ° ou D (13, 
14, 15) ° par leurs bras courts, homologues ou non homologues = entre chromosomes #) : pas 
d’expression phénotypique 
-__délétions 
-__autres : duplications, inversions… 
Rq : Porteurs asymptomatiques de translocation équilibrée ou de translocation robertsionnienne — risque de déséquilibres 
chromosomiques dans leur descendance (16 % si mère, 5 % si père) ° 
Rq 2 : chr en anneau, inversions (paracentriques et péricentriques) et isochromosomes ne concernent qu’1 chr ®* 
=_Non indiqué®”*"* en cas de maladie génique (et non chromosomique) — Étude biomoléculaire 


> Caryotype « haute résolution » 
= analyse des chromosomes bloqués en prophase tardive (— moins condensés que dans caryotype standard) 


= permet d’observer + de bandes chromosomiques (* 800 au lieu de 450) de de voir lésions chromosomiques de + 
petite taille (2 “ 5 mégabases au lieu de 10 ” 20 mégabases) 


> and, In Situ Fluorescente (FISH) 

Permet de repérer des séquences spécifiques d’ ADN sur des chromosomes métaphasiques ou directement sur 
noyau cellulaire par hybridation avec une sonde marquée avec une substance fluorescente 

= Sondes spécifiques des centromères — nombre de chromosomes dans noyau (sans avoir à faire des cultures 
cellulaires) 

=__ Sondes spécifiques de régions chromosomiques — repérage déletions, insertions, inversions de très petite taille 

= Sondes de « peinture chromosomique » (mélange de sondes ADN spécifiques de tout un chromosome donné) 
—> détection/confirmation translocations 


24 


e Analyse de PADN (= biologie moléculaire) 


> étude génotypique directe : recherche d’une mutation connue 
= Recherche ciblée d’1 mutation sur 1 gène 
= Facile qd une seule mutation responsable de la maladies (ex : Drépanocytose — HbS) 
=__ Complexe qd maladie avec grand nombre de mutations différentes (hétérogénéité allélique) et/ou multigéniques 
« — recherche seulement des mutations les + fréquentes pour une pathologie donnée 
« — identification des lésions génétiques ds une famille / ds le cas index nécessaire pour permettre ensuite 
DPN .… 
=__ PCR: três spécifique, três sensible, utilise 2 amorces oligonucléotidiques complémentaires des régions situées 
de part et d’autre de la zone à amplifier et une enzyme thermostable (P'ADN polymérase). Le résultat est une 
progression géométrique du matériel génétique étudié, ce dernier est ensuite reconnu de manière spécifique. 


> étude génotypique indirecte : mutation inconnue — étude de la région où se situe le gène 
=__Comparaison de marqueurs polymorphes situés à proximité du gêne — indication sur l’allèle 
=__Contraintes : 
“ marqueurs polymorphes doivent être le + proche possible du gène (car risque de crossing-over) 
« Étude de PADN des parents et du cas index nécessaire (difficile si patho rapidement léthale) 
« parents doivent être informatifs pour les marqueurs concernés 
« diagnostic du cas index et du gêne responsable doit être certain 


> Anomalies recherchées 
= __Mutations ponctuelles (ex : Drépanocytose, B-thalassémie…) 
=_ Délétions (ex : amyotrophie spinale infantile, Duchenne, Mucoviscidose, a-thalassémie, dystrophie musculaire 
facio-scapulo-humérale…) 
=__Duplications (ex : Charcot-Marie-Tooth de type 1a) 
= __ Expansions de triplets (ex : X-Fra, Huntington, Steinert, ataxies spinocérebelleuses…) 
= _Insertions, inversion chromosomique, translocations 


Législation 

= Centre agréé 

=_ Consentement éclairé écrit du patient ou de ses parents si mineur 

=__ Prescription d'un examen des caractéristiques génétiques ne peut avoir lieu que dans le cadre d'une consultation 
médicale individuelle 

= Si mineur, ne peut être prescrit que si celui-ci peut personnellement en bénéficier dans sa prise en charge ou si 
des mesures préventives ou curatives peuvent Être prises pour sa famille 

= Chez une personne asymptomatique, consultation doit être effectuée par un médecin oeuvrant au sein d'une 
équipe pluridisciplinaire rassemblant des compétences cliniques et génétiques (protocole type de prise en 
charge déclarée au ministre chargé de la santé) 

=__Au cours de cette consultation, patient doit être informée des caractéristiques de la maladie recherchée, des 
moyens de la détecter, des possibilités de prévention et de traitement (attestation écrite) 

= Lorsque l'examen requiert d'étudier les caractéristiques génétiques d'un ou plusieurs membres de la famille, il 
appartient à la personne concernée, sur les conseils du médecin prescripteur, d'obtenir le consentement de 
chacun d'entre eux. 

=___Résultats remis par le laboratoire au practicien prescripteur qui ne les transmet qu’à la personne concernée dans 
le cadre d'une consultation médicale individuelle, sous une forme claire et appropriée 


Indications anténatales (cf DPN) 


> Diagnostic pré-implantatoire 
=__ Cadre législatif ++ 
=__Indications = celles du DPN + histoire de la famille douloureuse (nbeuses IMG .…) / hypofertilité / opposition 
personnelle à interruption de grossesse 
=_FIV par ICSI — prélêvement (biopsie embryonnaire) — PCR et/ou FISH — décision de transfert in utero ou 
pas 
= __Confirmation ultérieure par DPN nécessaire 
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> Etude précoce du caryotype feetal (biopsie trophoblastique, amniocentèse) 


= âge maternel > ou égal à 38 ans 

=__Anomalie chromosomique parentale 

=__ATCD d'un enfant mort né ou porteur d'anomalie chromosomique 

= _ Diagnostic de sexe (maladie récessive liée au sexe) 

=_ Anomalies des marqueurs sériques maternels (cf Trisomie 21 Q260) 


> En cours de grossesse en cas d'anomalie vue sur échographie 


= __Epaisseur de la nuque fcetale 

=__Anomalie de la qté de lig aminotique 

=__cardiopathie congénitale, anomalie rénale, sténose duodénale 
=__RCIU 


Indications dans l'enfance 


Devant un syndrome dysmorphique caractéristique 
= trisomie 21, 13, 18, 
=__maladie du cri du chat 


A visée diagnostique devant un syndrome malformatif / clinique évoquant 
=__Trisomie 
=__ syndrome de Turner de Klinefelter 
= syndrome de !’X fragile 
=__polymalformation (caryotype à visée étiologique et pronostique) ° 


Maladies rares 
= __ Ataxie-télangiectasie : autosomique récessif, signes neuro progressifs, tÉlangiectasies de la conjonctive + 
problèmes hématologiques 
=___Fanconi : instabilité chromosomique, autosomique récessif, malformations + insuffisance médullaire 
progressive 
= syndrome de Bloom : autosomique récessif, instabilité chromosomique, signes cutanés + hémato 
=_xeroderma pigmentosum 


Méthode haute résolution pour diagnostic de microdélétion 
=__rétinoblastome 13q14 
=__néphroblastome 11q13 
=_leucémie lympho ou myéloblastique 


Confirmation diagnostique biomoléculaire 
=___Hémochromatose 
= __ Hémophilie 
= Mucoviscidose (DeltaF508) 
= _Dystrophie musculaire de Duchenne 


Autres situations 
= Mort périnatale inexpliquée® 
=___Ambiguité sexuelle® 
=___Retard des acquisitions psycho-motrices / retard mental? 
=___Retard statural / retard pubertaire (Turner chez ®, Klinefelter chez <') 


Indications chez l'adulte 


e Bilan de stérilité 
=___Dysgonosomie : Turner, Klinefleter 
=__ Anomalies du spermogramme 
= Mucoviscidose (gêne CFTR) : analyse biomol, pas de caryotype® 
=__ Pas d'indication de caryotype dans consanguinité® 


e Avortements à répétition 
=__aberration chromosomique (2/3 des avortements du ler trimestre) 
=___inversion et translocation (10 %) 
e Hémopathie 
= _ leucémies lympho ou myéloblastique 
=__LMC (chromosome Philadelphie 90 %) 
=___Lymphome de Burkitt 
e 


Confirmation diagnostique 
=__ Hémochromatose 
= __Hémophilie 
= Mucoviscidose (DeltaF508) 
=__Dystrophie musculaire de Duchenne 


e Famille dont un membre est porteur 

> Enquête familiale après diagnostic du cas index … 

> Particularités du diagnostic présymptomatique 
= Cadre législatif : demande individuelle, individu majeur, confidentialité, information la + complète possible… 
=__ Prise en charge multidisciplinaire 
=_ Problème fréquent de la variabilité d’expressivité 
=__Intérêt : £ préventif / thérapeutique, risque de transmission à la descendance (— £ DPN) 
= __Maladies neuromusculaires (ex : Steinert, dystrophie musculaire facio-scapulo-humérale…) 
=__Oncogénétique (cancer médullaire de la thyroïde : gêne ret, NEM, cancer colon : gêne APC dans la polypose 

colique familiale, cancer du sein : BRCA 1 et 2 


Source : Fiches Rev Prat, Fiches Hoechst, Rev Prat 99, Décret 2000, QCM Intest, Cours Sarda 2001 
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Diagnostie prénatal des maladies générigaes Q 262 


Echographie, Prélévement trophoblastique, Amniocentése, Dépistage systématique 


Indicationse 
e Age maternel > = 38 ans 2*** 
e Existence d’une enfant déjà atteint d’une maladie génétique grave ou cas princeps, d’autant plus que : 
= ATCD familiaux (faisant suspecter transmission héréditaire et non pas une anomalie de novo)® 
=_Avortements spontanés à répétition ou infertilité 
= Maladie génétique connue 
= Interet du diagnostic du sexe pour les maladies liées au sexe (Duchenne, …) 
e Présence d’un réarrangement chromosomique équilibré ou non équilibré chez l'un des parents? ou des enfants® 
e Existence d’anomalies échographiques (surtout échographies des 2°"* et 32° trimestres) 
= Anomalies morphologiques internes ou externes du foetus suspectées ® 
> 1° trimestre : malformations neuro (anomalie du tube neural, microcéphalie…), digestives (hernie diaphragmatig, 
atrésie cesophagienne) 
> gme trimestre : malformations cardiaques, urogénitales (duplication rénale, malformation rénale, …) 
> Hygroma coli : indicateur du risque de trisomie 21 ou de Sd de Turner. 


> Grêle hyperéchogène => mucoviscidose. 
= RCIU avéré 


= Anomalies de quantité de liquide amniotique 
e Marqueurs sériques maternels pronostiquant un risque élevé d’ anomalie génétique chez le foetus. 


= Le triple test (alpha-foetoprotéine, oestriol E3, HCG ou B-HCG) : risque de trisomie 21 > 1/250 si positif 
= Ce dépistage est proposé à toute femme enceinte entre 15 et 17 SA. 


e Population à risque (toxiques, infection durant grossesse, diabèête, lupus chez mère, immunisation rhésique.…) : pas ds le 
cadre de diagnostic prénatal d'une anomalie génétique. 


Méthodes 


e Echographie anténatale 
e Différents prélèvements possibles (si mère Rh négatif, injection de y-globulines antiD) 


Villosités choriales B A DE 
15-18 SAC 
Date 10 SA Pas au delà car moins 20 SA 20 SA® 
riche en cell.fcetales 


je j Echo 


Transcervicale , Transabdominale Transabdominale® 
Voie S Transabdominale 
(rarement abdominale) (cordon, placenta) (cordon, placenta) 


ADN? Caryotype HLA 


Caryotype (culture) 


(analyse directe sans Groupe HLA 


Sérologie Peau® foie (enzyme) 
culture), caryotype en 48 h@ 


Coagulation 
0,5-1 %? 
Risque moins dangereuse que 
d'avortement la biopsie de 


trophoblaste® 


e Etudes génétiques : 
> Cytogénétique : caryotype, FISH 
= Elle nécessite la présence ds le prélêvement de G capables de division spontanéé ou après stimulation (lymphocytes). 
> Biologie moléculaire 
= Analyse directe (PCR) : ADN du foetus est analysé pour déterminer s’il porte ou non une mutation pathogène donnée. 
= Analyse indirecte ou pistage de gène : Détermine si le consultant a hérité d'un chromosome porteur d’ anomalie et de 
quel parent il en a hérité (Étude des familles) => sonde microsatellite et polymorphisme de restriction 
e Etudes biologiques : 


=_Dosages biochimiques, enzymatiques, biofcetale (DPN est pas forcément génétique !) => ex : biliamnie et diagramme 
de Lilley dans l’allo-immunisation rhésique 
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Résultats 
e Mie monogénique avec gène et mutation connus chez le cas index : 
= Diagnostic direct (idéal) le + svt par PCR à partir de biopsies de villosités choriales ou à partir de cell amniotiques. 


e Mie monogénique avec gène localisée, voire connu,‚ mais mutation non connue : 
= Diagnostic indirect (nécessite diagnostic de certitude de la maladie + localisation génétique, attention à l'hétérogénéité 
génétique). N'est applicable qu'aux formes familiales, et seulement si l'on dispose d'ADN du cas index. 
=_Interêt du polymorphisme de restriction 


e Mie monogénique avec gène non localisé ; anomalies du métabolisme : 
= Méthodes non moléculaires (dosages biochimiques ds liq amniotique ; dosage activités enzymatiques ds trophoblaste 
si déficits enzymatiques ; surveillance échographique si malformation dépistable en période anténatale, diagnostic de 
sexe dans les maladies de transmission liée au sexe) 


e Antécédent d'anomalie chromosomique : 
=_ Risque de récurrence estimé en fct du caryotype des 2 parents ; la détermination du caryotype fcetal se fait sur culture 


de cellules amniotiques de préférence (risque de mosaïcisime dans les villosités choriales) 


Aspects éthiques et juridiques 
=_Décision avec médecins, famille et toute une Équipe car le dépistage implique une décision grave : 4 d'entre eux 
conduit à une IMG. 
= Le recours au diagnostic dépend de la mère, prise en charge sociale à 100%, centre agréé 
= Législation DPN (Décret n°95559 du 6 mai 1995) 
> "Les analyses de cytogénétique ou de biologie destinées à établir un diagnostic prénatal doivent avoir été 
précédées d'une consultation médicale de conseil génétique (assurée par un médecin quelle que soit sa 
spécialité) antérieure aux prélêvements, permettant :” 
1. d'évaluer le risque pour l'enfant à naître d'être atteint d'une maladie d'une particulière gravité, compte- 
rendu des antécédents familiaux ou des consultations médicales effectuées au cours de la grossesse ;" 
2. d'informer la femme enceinte sur les caractéristiques de cette maladie, les moyens de la détecter, les 
possibilités thérapeutiques et sur les résultats susceptibles d'être obtenus au cours de l'analyse. 
3. d'informer la patiente sur les risques inhérents aux prélèvements, sur leurs contraintes et leurs Éventuelles 
conséquences.” 
> "Le médecin consulté délivre une attestation signée certifiant qu'il a apporté à la femme enceinte les informations 
définies ci-dessus. Cette attestation est remise au praticien effectuant les analyses. Elle doit être conservée par 
établissement public de santé ou le laboratoire d'analyses de biologie médicale dans les mêmes conditions que le 
compte-rendu d'analyses.” 
= Législation IMG (Loi du 17/01/1975) (IMG est possible quelque soit le terme) 
> «L’TVG peut à tout Époque être pratiquée si 2 médecins attestent, après examens et discussions, que la poursuite 
de la grossesse met en péril grave la santé de la femme, ou qu’il existe une forte probabilité que enfant à naître 
soit atteint d’une affection d’une particulière gravité, reconnue comme incurable au moment du diagnostic » 


Source : Fiches Rev Prat, Décret n°95559 du 6 mai 1995, Cours Sarda 2001, QCM Intest 


Diagnostie néonatal de Ja phényleëtanurik  QA62 


Présentation de la maladie 
e Physiopath 
= Il s’agit d'une génopathie métabolique avec déficit enzymatique®. 
= _Anomalie de la phénylalanine hydroxylase (enzyme hptq exclusive) ayant pour coenzyme la tétrahydroptéridine. Cette 
enzyme permet de transformer la phénylalanine en tyrosine. Son absence entraîne l’accumulation de phénylalanine ds 
organisme ce qui est responsable de l’apparition d’une encéphalopathie grave irréversible : arriération mentale 
= Aucun signe clinique néonatal ++++ 
e Fréquence : 1/16 000 
e Mode de transmission : Autosomique récessif @ (chromosome 12). 
e Evolution: 
= La prise en charge précoce diététique permet de limiter |’ accumulation de phénylalanine jusqu’à l'âge de 10 ans et 
permet d’éviter apparition des complications neurologiques. 


Diagnostic anténatal 
= Exceptionnel, seulement si ATCD dans la fratrie : amniocentése 17e SA 
= Il repose sur l’étude des polymorphismes de restriction du gêne. 


Diagnostic néonatal 
> Dépistage obligatoire 
e Dépistage systématique, réalisé à J3 (= 4Ê""* jour de vie)? 
= [lest justifié par la fréquence de ces affections, existence d’un ttt curatif/préventif efficace et la fiabilité des tests 
e Technique du prélèvement 
= Désinfection préalable de la peau avec rigueur à l'alcool ou l'alcool/éther en s’assurant qu’il soit bien évaporés avant 
de réaliser la piqûre (risque de contamination du sang rendant son élution du papier impossible) 
= Prélêvement capillaire par microméthode, par pigûre du talon avec un vaccinostyle et dépôt des gouttes de sang sur le 
carton de prélêvement (buvard) et ceux dans les règles de l'art sans surcharge. 
=_ Identification nominale complète et sans ambiguïté 
= Séchage dans des conditions prédéterminées et à température ambiante 
= Envoi par la poste au laboratoire habilité qui réalisera entre autre un test de Guthrie 
Unique condition : enfant doit avoir été alimenté depuis au moins 3 jours avec du lait 
Sert au dépistage de la phénylcétonurie®, de Phypothyroïdie® (+ drépanocytose aux Antilles-Guyanne) et de la 
mucoviscidose (en 2002, à confirmer) 
e Test de Guthrie® 
= Test peu coûteux. 
= Méthode bactériologique : Culture du bacillus subtilis en présence du sang prélevé au talon et qui ne pousse qu’en 
présence de phénylalanine. La croissance de ce bacille permet de déterminer la concentration de phénylalanine 
sérique® par comparaison avec des échantillons témoins. Permet le diagnostic de déficit partiel®. 
= Si élevé (> 8 mg/100 mL) => confirmer par autres dosages 
=_ Possible faux négatif en cas de ttt anterieur de enfant par ATB. 


> Diagnostic de certitude 
= Chromatographie des acides aminés sanguins et urinaires (phénylalanine, tyrosine) et dosages enzymatiques 
> Phénylalaninémie > à 20 mg/100 mL de sang sous alimentation normale normoprotidique à 8-10 j de vie) 
=_Dans les urines : Acide phénylpyruvique élevé® 


> NB : En cas de positivité du dépistage, il faut contrôler par un nouveau dosage sanguin après un régime normoprotéique car 
des phénylcétonuries transitoires peuvent être observées en cas d’immaturité hépatique ou de régime hyperprotidique. 


Implication 
e Régime précoce pauvre en PHE (normalise le taux de phénylalanine sanguine — développement normal), strict jusqu’ à 
5-8 ans 
e Pour les mères atteintes, reprise du régime strict de la conception jusqu’à l’accouchement 


Source : Fiches Rev Prat, Fiches Hoechst, Rev Prat 99, MediFac, QCM Intest 2000 


Diagnsstie népnatal de ''hypothyraidie __@262 


Hypothyroidie congénitale (aéficit endocrinien néonatal le + fqt® 
e Etiologie 
= _Hypothyroidie primaire 
> Dysgénésies thyroïdiennes +++ 80 % 
-_Ectopies (base de la langue®) 55 % 
- Athyréose® 35 %°® 
-_Hypoplasie thyroïdienne 15 % 
> Trouble de P’hormonogénèse (transmission autosomique récessif @* => favorisé par consanguinité® ) 
> Thyroidite maternelle (passage transplacentaire d’ Ac) 
> Prise médicamenteuse maternelle (ATS, Amiodarone, lithium, iode radioactif) 
> Carence iodée maternelle 
=_Hypothyroidie secondaire ou tertiaire 
> Déficit en TBG (thyroxin binding ptn) 
> Anomalie de la ligne médiane : insuffisance antéhypophysaire, … 
> Sd de résistance aux hormones thyroidiennes 


e Fréquence : 1/4 000 @* 


e Apparition de signes + tardivement alors que le ttt doit être précoce 
e Clinique 
= Néonataux 
> Retard à l’émission du 1°° méconium > 24 h 
> Macroglossie® 
= Premiers mois 
> Retard statural® sans retard pondéral voire même obésité relative 
Stagnation du développement psychomoteur 
Hypotonie®, hyporéflexie 
Constipation, Hernie ombilicale® 
Fontanelles larges® 
Ictère prolongé > 15 jours? 
Myxoedème (d’apparition très progressive), teint cireux, persistance du lanugo , sébum +++ 
Cheveux fins, secs, perte des cils, peau froide et infiltrée 
Voix rauque 
Hypertrophie des masses musculaires ( ?) @ 


VM VMV MV VMV Vv MV V 
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e Signes radiologiques 
> Age osseux? << Age statural @< Age chronologique® (retard de maturation osseuse®) 
=_ Retard d’apparition du point épiphysaire inférieur du fÉmur (point de Beclard) 
= Retard d’apparition du point épiphysaire supérieur du tibia (point de Todd) 
= Aspect fragmenté ou tigré des points d’ossification secondaire® 
=_Dysgénésie épiphysaire de Wilkins? : opacification anarchique du noyau épiphysaire 


e Evolution : 
=_ En l’absence de traitement, crétinisme, retard staturo-pondéral dysharmonieux irréversible 
= Pas de retard mental et rattrapage statural sous ttt bien conduit® 


Diagnostic anténatal 
e Absence de diagnostic anténatal de certitude® 
e Suspicion sur : 
= Post maturité 
=_Hypertrophie > 90° percentile 
= Diminution des MAF 
= Retard d’ossification (points d’ossification fÉmoraux inf et tibiaux sup) 


Dépistage et diagnostic néonatal 
e Dépistage systématique, réalisé à J3 (= 4°"* jour de vie)? 
=_ lest justifié par la fréquence de ces affections, l'existence d’un ttt curatif/préventif efficace et la fiabilité des tests? 
e Technique 
=_Prélèvement sanguin à J3 en même temps que le dépistage de phénylcétonurie® (buvard) par dosage de la TSH? 
= Ce prélêvement correctement identifié est adressé au centre régional de dépistage. 
e Résulats 
= Si TSH < 30 UI/mL — normal 
= TSH 30 — 50 UI/mL — douteux — 2°"* dosage sur papier buvard 
= Si TSH > 50 UlI/mL — Convocation pour 
> Dosage TSH radio immunologique + T3, T4® 
> RX genoux + hémi-corps G pour apprécier l'âge osseux 
> Echographie thyroïdienne + scinti (Tc99m ou 1123) 
=_ Cause de dépistage négatif : hypopituitarisme @ mais le ttt par ATS ou par levothyrox chez la mère ne fausse pas le 
résultat? 
e Sert au dépistage de la phénylcétonurie®, de Phypothyroïdie® (+ drépanocytose aux Antilles-Guyanne) et de la 
mucoviscidose (en 2002, à confirmer) 


Implication 
=_Traitement hormonal substitutif par L thyroxine : 8 ng/kg/j ® en urgence (pour prévenir retard psychomoteur) 
= Traitement à vie 
= Recherche systématique d’une hypoacousie (Sd de Pendred) 
= Doser hormones antéhypophyse de principe. 


Source : Fiches Rev Prat, Fiches Hoechst, Rev Prat 99, Cours Dumas 2001, QCM Intest, Medifac 
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v. 10 (02/11/2017 23:45) 
Empr«intes génétigues Q263 
Southern Blot, Médico-légal, Bioéthique 


Méthodes de biologie moléculaire spécifiques d’analyse du génome appliquée à l'identification d'un individu. 
Basée sur le polymorphisme de restriction ou de répétition de locus mini ou microsatellites hypervariables de PADN (R° 
non codantes) spécifique d’un individu. => Intérêt majeur en médecine légale 


Méthodes => Analyse comparative 


Comparaison des séquences répétitives d'un individu à celles de PADN d'un prélêvement (sang, sperme, peau, salive, cheveu) 
dans le cadre judiciaire : 


> 1Ër° technique : Restriction : Fragmentation — Electrophorèse — Southern Blot — Hybridation — Révélation 
= Extraction - purification de P’ ADN d'un échantillon 
= __Fragmentation de PADN par enz de restriction (site de restriction spécifiques de chaque individu) 
=___Séparation des fragments d'ADN par électrophorèse sur gel (en fonction du poids moléculaire) 
= __Transfert du fragment sur membrane de nylon (Southern Blot) 
= __Hybridation des fragments avec sonde de référence radioactive 
> Sondes multiloculaires monoalléliques®* : Elles reconnaissent un allèle répété sur plusieurs 
chromosomes. Elles explorent l'ensemble du génome => aspect « code-barre ». 
> Sondes monoloculaires multialléliques? : Elles reconnaissent plusieurs allèles au niveau d'un même 
locus sur 1 seule paire de chromosome. 
= __Révélation autoradiographique — séquences de bandes de nombre et de localisation, spécifique à chaque 
individu : empreinte génétique (principe du « Code barre »), d’autant + discriminant qu’ allèles rares® 
Pr les sondes monoloculaires, l'image autoradiographique est caractérisée par la présence d’une ou 2 bandes 
selon que individu est homo ou hétérozygote pr le gène recherché. 
= Analyse comparative +++ 


> _gième technique : Répétition : Hybridation — PCR — Electrophorèse — Révélation 
= _Extraction-purification de PADN d'un échantillon 
n= _Etape de dénaturation de PADN : séparation des 2 brins 
= __Hybridation avec des « amorces » qui correspondent à des crtes séquences spécifiques des régions à amplifier 
=__Synthèse ADN par Taq polymérase (ADN polymérase) => 25 à 35 cycles 
= __Séparation des fragments d'ADN par électrophorése sur gel 
= __Révélation par autoradiographie 
=> Technique + rapide (48 h contre 2 sem), + sensible mais possède un risque de contamination par ADN 
étranger à l’échantillon bcp + grand. 


Indications 
e EN PRATIQUE MEDICO-LEGALE 
=_ Viol, homicide, accident — identification de débrits biologiques 
= _ Identification d’un individu (vivant ou cadavre) 
= Recherche de paternité (= filiation) 


e EN DEHORS DU CADRE MEDICO-LEGAL 
=__A des fins scientifiques ou médicales 
= Seulement si accord du comité national d'éthique 
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Aspects juridiques et éthiques 
Le prélèvement sanguin d'un suspect ne peut être réalisé qu'avec son accord. (Même si demande du 
magistrat) 
=___Analyse biomoléculaire ds un laboratoire agréé 
= Loi de bioéthique du 29 juillet 1994 : 
> La transformation des caractères génétiques d'une personne dans le but de modifier sa 
descendance est interdite 
> Loi N° 94-653 du 29 juillet 1994 relative au respect du corps humain — article inséré dans le 
Code civil: 

o «Chapitre III : de ’étude génétique des caractéristiques d'une personne et de l'identification 
d’une personne par ses empreintes génétiques » 

0 «Art. 16-11 — L’identification d'une personne par ses empreintes génétiques ne peut être 
recherchée que dans le cadre de mesures d’ enquête ou d’instruction diligentées lors d'une 
procédure judiciaire ou à des fins médicales ou de recherche scientifique. » 

o «En matière civile, cette identification ne peut être recherchée qu’en exécution d’une 
mesure d’instruction ordonnée par le juge saisi d’une action tentant soit à établissement ou 
la contestation d’un lien de filiation, soit à '’obtention ou la suppression de subsides. Le 
consentement de lintéressé doit être préalablement et expressément recueilli. » 

0 «Lorsque l'identification est effectuée à des fins médicales ou de recherche scientifique, le 
consentement de la personne doit être préalablement recueilli. » 


= _Qq particularités : 
> Recherche de paternité : Elle ne peut être demandée que par l'enfant sf si ce dernier est mineur : ds 
ce cas, c'est la mère qui peut faire la demande. 
> Prélèvement à réaliser en cas de viol : 

o Prelevement à '’écouvillon à la recherche de spermatozoide au niveau des OGE, de l’anus, 
du repli vagino-labial superieur, du vagin (1 ds chaque cul de sac, 1 au 8 du col), des poils 
pubiens, sous unguéal. 

o Les vêtements portés au moment de l’agression doivent être conservé ds un sac à papier et 
Pon pourra rechercher des spz dessus. 


Source : Fiches Rev Prat, Fiches Hoechst, QCM Intest, Conf Hippo Medecine Légale 
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Martelifé ef morbiditt infantiles Q 264 


(définitions, principales causes, mortalité périnatalg épidémio.) 


Démographie (INSEE 2001) (HP) 


Poniladonen Malene Solde Taux pour 1 000 habitants Taux de mortalité 
Année td: : Décès migratoire De oe infantile pour 1 000 
milieu d'année vivantes re Natalité Mortalité nés vivants 
1995 57 844 247 729 609 531 618 +40 000 12.6 9.2 4.9 
__2000(p) 58 891 913 774 800 538 300 +55 000 13.2 9.1 4.5 
2001(p) 59 190 600 714800 | 528 000 +60 000 13.1 8.9 4.5 


Définition 
e _MORTALITE INFANTILE® = ENFANTS DE 0 A 12 AN. => 4.5 %o @ 
—nbre de décès pour 1000 naissances vivantes® 
Est une naissance vivante, tout enfant qui naît à partir de 22 semaines de grossesse, ou pèse 500 grammes, et qui 
respire ou manifeste tout autre signe de vie à la naissance. 
En 2001, en France, le nombre de naissances vivantes était de 775 000. 
Se divise en : 
= __Mortalité néonatale® = J 0 — J 28 (0 et 28 exclus) => 2.9 %o 
“% __Mortalité néonatale précoce? = JO — J7 (O et 7 exclus)=> 2.1 %o 
% _Mortalité néonatale tardive = J7 — J28 (7 et 28 inclus) => 0.8 %o 
= __Mortalité post-néonatale = J29 — 1 an.=> 1.7 %o 
e _MORTINATALITE® = 28E SG — JO => 5 %o 
> Enfants nés-morts / nbre totale de naissance (vivantes et morts-nés) 
e _MORTALITE PERINATALE®*** = 28E SG — J7=> 7 %o 
> _Nbre de morts-nés + décès de 0 à J7 / nbre de naissances (vivantes et morts-nés) 
e _MORTALITE FOETO-INFANTILE = 28E SG — 1 AN=> 9.6 %o 
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Mortalités infantile et périnatale 


Morcalypórinatale 


é » Mortalité infantile 


Morrigan herl De Moran ate 
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mortalité foeto-infantile 


Évolution de la mortalité infantile et de ses diverses composantes (pour 1 000 naissances) (INSEE 2001) 
Taux de mortalité Taux de 


„Post Infantile | péri-natale | _Foeto- nae, 
néo-natale ee infantile natalité 
B nn â = enfants décédés à moins = enfants 
de SCe0es A DUS HE | gécédés à moins | de 7 j ou sans vie EEE 


28 jours et 5 
5 p mort-nés 
moins d'un an ZUNE ) 


Néo-natale | Néo-natale 
précoce = enfants 
= enfants décédés à moins 
décédés à moins 
de 7 jours 28 jours 


= enfants décédés 
à moins d'un an ou 
sans vie (mort-nés) 


Pour 1000 enfants nés vivants Pour 1000 enfants nés vivants ou sans vie 


EC CE 
00 || 


e _MORTALITE MATERNELLE 


> __Nbre de décès en cours de G. ou ds les 42 jours suivant l’acc.(d’une cause liée à la G.) = =100 DC/ an 
Nbre de naissances vivantes. 


> _Indicateur de la qualité de prise en charge de la Grossesse par le syst. de soins = médiocre en France 


Principales causes de mortalité infantile suivant l’ âge 


2 GROUPES : 


24 


> Endogènes : héréditaires, congénitaux, liées à l’accouchement +++ => + précoces 
> Exogènes : liées à Venvir., infections, accidents => + tardives 
> _Qq soit lage : tx de mortalité { >® (surmortalité masculine = 60% des DC de 0 à 14 ans) 


Période néonatale < 28 jours 


1é° année de vie 


(post-néonat) 


> lan 


Causes : prématurité, hypotrophie 
foetale 

Pathologies : d'origine gravidique, 
obstétricale, placentaire, SFA, 
anomalies congénitales graves, 
infections 

Nbre de décès < 1 mois (néonat) = 60 
% décês lors 1° année (infantile) 


1. MSN? 50% 


2. Malformations 
congénitales 


3. Trauma, acc. 
domestiques, suffocations 
mécaniques®+++, 
empoisonnements accidentels 


Trauma®, Acc? Domestique 

(aspersion avec des liquides chauds®, 
intox Javel®) 

AVP? :1° cause@ de décès de 1 à 15 ans. 
+++ (40 %P des DC) 


— 14 ans 2° cause 
Hémopathies 
T. solides 
(cérébrales stt) 


—>4 ans 2° cause 
Anomalies congénit à 
Égalité avec les 
tumeurs 


Principales causes de morbidité infantile suivant l’ âge 
CAUSE D'HOSPITALISATION ENFANTS : < 15 ANS 


= Les 2 principales causes de morbidité non hospitalisés st les Mies ophtalmos et bucco-dentaires 
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Maladies M F 
Appareil respiratoire / ORL 16,9 % 
Appareil digestif 19,9 % 
Causes extérieures de traumatismes et 13,6 % 
empoisonnements 

Symptômes, signes mal définis 10,3 % 
Système nerveux et organes des sens 8,1 % 
Anomalies congénitales 4,0 % 
Autres 27,2 % 


HOSPITALISATION DES ADOLESCENTS 
Accidents 
IVG 
TS 
Usages de toxiques 
Troubles alimentaires 


CAS SPECIFIQUES DES SEVICES A ENFANT (QS) 
= _ Facteurs influengant la mortalité et la morbidité infantile 


= _RCIU 
=__prématurité 
=__ _grossesses multiples 


= Enfants nés hors mariage (statut matrimonial) 


= Age dela mère : très jeune ou âgée 


= Enfants nés dans une famille nombreuse 


= __ CSP défavorisées 


= Selon la région : + élevée en Bretagne, Nord, Est et Corse 
= Enfants de migrants (dans le cas d'un couple mixte, la nationalité de la mère est prédominante). 


H4 
Mortalité périnatale : épidémiologie (Q 265) 
e DEFINITION 
> taux de mortalité périnatale = 


Tx des mort-nés (mortinatalité) + enfants nés vivants DCD avant la fin 11° sem (mortalité néonat préc) 
1 000 naissances totales (mort-nés + nés vivants) 


= __Apprécie la qualité des soins obstétricaux. 

= _ Valeurs : cf tableaux 1°“ page 

=_ [lest plus élevé en France qu'en Europe du Nord, ms difficile de faire des comparaisons, car tous les pays ne 
suivent pas les recommandations de 'OMS (compter toutes les naissances après 22 SA et / ou les foetus pesant 
au moins 500 g ou mesurant au moins 25 cm). 

= En France, un nouveau certificat de décès néonatal (jusqu'à 28 jours de vie) est obligatoire depuis le 30 avril 
1997, qui précise les caractéristiques socio-familiales du nouveau-né, son poids, son terme et les causes 
maternelles et néonatales du décès. 


e _ÉTIOLOGIE DE LA MORTALITE PERINATALE 

> Pour les mort-nés, on trouve: 

= Comme causes maternelles : les hémorragies antepartum (placenta preevia, hématomes rétroplacentaires), 
les dystocies, et 'HTA 

= Comme causes fcetales : l'anoxie in utero, les malformations et I'hypotrophie 

> Pour les enfants nés vivants puis décédés, on retrouve : 
= Comme causes maternelles : l'infection et les causes maternelles d'accouchement prématuré 
= Comme causes néonatales : les malformations, les détresses respiratoires et les infections néonat 


e _FACTEURS DE RISQUE 
> Prématurité (naissance < 37 semaines) de 5,6 à 5,9 % de 1981 à 1995 
> Hypotrophie (retard de poids par rapport à l'âge gestationnel), enfants de moins de 2 500 g de 5,2 à 6,2 % 
> dont les taux n'ont pas diminué depuis 15 ans car : 
= Progrès obstétrico-pédiatriques — prendre en charge des enfants de + en + prématurés, voire provoquer des 
naissances prématurées s'il y a un risque de laisser la grossesse se poursuivre 
> Autres facteurs de risque de mortalité : 
n= _l'âge dela mère: le risque est minimal entre 25 et 35 ans 
= le rang de naissance : le risque croît avec le rang 
=__l'union illégitime est un risque, stt pour Qseules avec leurs enfants, qui sont souvent en difficultés sociales ; 
= _la CSP et le niveau d'étude : la mortalité périnatale est + faible chez les enfants de professions libérales, plus 
élevée chez les enfants de manceuvres 
=__ [inactivité professionnelle de la mère majore le risque 


> FDR de prématurité et d'hypotrophie 
= __Maladies maternelles (HTA, diabète….) 
=__Antécédents obstétricaux 
= __Grossesses multiples, dont l'incidence augmente avec l'assistance médicale à la procréation 
= _ Tabagisme® 
=_Précarité, qui conduit souvent à un suivi insuffisant de la grossesse. 
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Examens de santé obligatoires 
e ILS SONT AU NOMBRE DE 20 PROGRAMMES de 0 à 6 ans, remboursés intégralement. 


e _OBJECTIFS 
= ___Diminution de la morbi-mortalité 
=___Dépister et surveiller d’éventuelles pathologie ou handicaps de l'enfant 
=__ Mise en place de mesure sanitaire = Prévention rachitisme et caries dentaires, Vaccinations obligatoires et 
recommandées. 
= Education et information sanitaire des parents 
n= __Dépistage d'éventuels sévices 
=__Relevé de données épidémiologiques 


e CALENDRIERS 

"<8 jours 

= ler, 2e, 3e, 4e, 5e, 6° Mois 

= Je et 12e mois 

= 16e, 20e et 24e mois 

= de 3 à 6 ans à raison de 1 tous les 6 mois 

= Etablissement d'un certificat de santé au terme des examens du 8e jour®, du 9°Q, et du 24e? mois, nécessaire 
pour avoir alloc2*""*** 

= __Certificat envoyé au médecin départemental responsable de la PMI et une attestation du certf addressé 
ds le mois à organisme chargé de verser les prestations familiales. 


> Certains examens complémentaires sont systématiques : 
=___Au cours de la première semaine = test de Guthrie de dépistage de la phénylcétonurie et dosage de la TSH 
de dépistage de 'hypothyroïdie congénitale = les 2 seuls examens obligatoires 
=___Dépistage d’hyperplasie congénitale des surrénales par déficit en 210hase (17 OH P) et mucoviscidose 
(Trypsine immunoréactive) 
= Autres examens jugés nécessaires ne st remboursés que s’ils st prescrits au cours d’un des 3 examens 
donnant lieu à un certificat. 


> Dépistage 
Troubles sensoriels, de l'obésité, 
Troubles de l'aptitude physique à exercer une activité sportive : 10 à 12 ans ou professionnelle 14 à 16 ans. 


> Bilans de santé en milieu scolaire : 
= {ler : 3-4 ans, 
= 2e :6 ans 
= 3e :10-12 ans 
= 4e :15-16 ans 


Source : Fiches Rev Prat, medline, conf Hippo, QCM Intest, INSEE 2002 
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Pratsetion prénotalt Q 265 


Examen prénuptial Prévention mortalité périnatale Congés pré et post natals 


Réglementation de la protection prénatale 


e BUTs 


> _Protéger la santé de la mère et de l'enfant 
> A ramené la mortalité périnatale à 7,0 %o en 98 (18 %o en 1975). 


e MOYENS 


> Assurance-Maternité : 
= _Beneficiaires : 


Rj 
% 


© salariées 


% __à la recherche 1“ emploi 


® 


% 

% _conjointes ou ayant droit d’un salarié 
J y: 

% 

% 


bénéficiant alloc. parent isolé. 


=_Prestations en nature V bénéficiaire. 
= __Prestations en espèce Seulement pour les salariées (60 h de travail pdt 1 mois) 


> PMI? (Protection maternelle et Infantile) 
= Créé en 1945, dépend de la DDASS® 
= _ Action auprès Qenceintes et enfants < 6 ans. 


> Programme finalisé de périnatalité 1970 


> Prestations en nature : 
= Examen prénuptial OBLIGATOIRE?® 


.% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


% 


% 


® 
% 

© 
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Certificat® datant de moins de 2 mois avant la publication des bans 

Examen clinique? pour homme et la femme 

Dépistage HIV? (+? sérologie syphilitique®) proposés®? 

Remettre une brochure d’éducation sanitaire à chacun des 2 conjoints. 

Femme < 50 ans : sérologie rubéole® et toxoplasmose®, groupe Rhésus standard? + RAI? si ATCD 
de transfusion/ ® d’isoimmunisation (VG). 

Un peu désuet car % des naissances se font en dhs du mariage, Attention au secret médical? 
Médecin peut refuser de le signer si refus examen clinique? ou si patient n’a pas fait les ex. bio.® 


= Conseil génétique 


de 


.% 


RSS 


te 


% 


Des 


% 


te 


% 


Si existence d'une maladie génétique chez l'un des conjoints (anomalie chromosomiq équilibré.…) 
Si existence d'une maladie génétique chez le premier enfant 

Si mariages consanguins 

Si interruption de grossesse spontanée à répétition 

Selon âge de la mêre => Dépistage trisomie 21 à partir de 38 ans 


= __ Examens prénatals 
> 7 examens sont obligatoires, gratuits en PMI, remboursés intégralement par assurance maladie. 
> Le premier avant la fin du 3e mois de grossesse < 16 SA 
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Diagnostic de grossesse + Estimation du terme 

Examen clinique de la femme (général et obstétrical) 

Recherche de sucre? et d'albumine® dans les urines 

Sérologie syphilitique ; sérodiagnostic rubéole et toxoplasmose ; RAI : OBLIGATOIRES 
Sérologie VIH1 et VIH2 proposée®, recherche Ac anti VHC chez @ à risque, anti HTLV1 /2 pr £ 
d’ Asie du SE, Af Noire, Caraibes, Japon. 

Groupe ABO? Rhésus/Kell si G carte de gpe sanguin complète + RAI? 

Pratiqué par un médecin. 

Attestation de G qui doit etre envoyée à Assurance Maladie et à la CAF avant 16 SA qui va renvoyer 
un carnet de maternité (ouverture des droits). 


2/3 
> Les 6 autres examens peuvent être pratiqués par une sage femme de manière mensuelle sauf si 
grossesse à risque. De préférence les 2 derniers seront réalisés par l’équipe obstétricale 

« Les 2e et 3e : examens clinique et recherche de glycosurie et d'albuminurie, séro. toxo si -. 

“ Le 4e examen (6e mois) : clinique, glycosurie, albuminurie, dépistage diabète gestationnel, dépistage 

sanguin de l’Ag HbS, NES, si sérologie toxo négative surveillance sérologique mensuelle. 

« Au 6-7 examen : RAI si femme Rhésus négatif ou si atcd de transfusion, Albuminurie et glycosurie 
> Prise en charge à 100 % des séances de préparation à l’accouchement. 
> Ts les soins en rapport ou non avec la maternité entre le 1°°*" jr du 6*° mois et l’accouchement st 

remboursés à 100 % (sf vignette bleue : 40 %) 

> 3 échographies st RECOMMANDES (40 % des @): 8-12 SA ; 20-22 SA, 30-34 SA. 


=__Accouchement 
> Cs préanesthésiq obligatoire si césarienne, recommandée pr les autres 
> Forfait, frais de séjour (max 12 j), frais de transport, frais lié à Phospit du Nv né 


= _ Examen postnatal OBLIGATOIRE (ne peut être réalisé que par un médecin, pas la sage femme) 
> Ds les 8 semaines après accouchement 
> Examen clinique maternel, Contraception ulterieure, vaccination contre Rubéole si non immunisé 


> Prestations en espèces 
= __Congés pré et post natals 
> Indemnités journalières de repos = 90 % du salaire brut plafonné (84 % salaire base) 
Période Période Durée totale 
prénatale postnatale du congé 


TYPES DE GROSSESSE 


L'assurée ou le ménage a moins de 2 
enfants 
L'assurée ou le ménage assume déjà la 
charge d'au moins 2 enfants ou l'assurée 
a déjà mis au monde au moins 2 enfants 
nés viables 


10 16 


Grossesse 
18 
OU 
16 


simple 


Grossesse gémellaire 


Triples ou plus 


> En cas d'état pathologique lié à la grossesse, une période supplémentaire de repos de 2 semaines au maximum 
peut être attribuée sur prescription médicale. 

> En cas d'accouchement avant la date du congé maternité : cumul des congés prénatal (sans congé 
pathologie) et postnatal à partir de la date réelle de l'accouchement. 

> En cas d'accouchement post-terme : congé postnatal en totalité après la date réelle de l'accouchement. 
Durée minimale du congé = repos légal : Obligation de cesser de travailler pendant au minimum 8 semaines, 
dont 6 semaines après l'accouchement. Possibilité d’écourter le congé de maternité dans ces limites. 


> Allocation jeune enfant 
> Attribuée sous conditions de ressources par la CAF 
> A condition que la grossesse ait été déclarée dans les délais et qu'elle subisse les / examens obligatoires 
> Prestations versées du 4e mois de grossesse au 3e mois de vie de l'enfant, jusqu’à 3 ans selon 
ressources 


= Autres allocations disponibles 
> Allocation familiale : sous c.de R. et si > 2 enfants à charge : Î avec le nbre d'enfants 
> Allocation parentale d’éducation : Sans CDR et si > 2 enfants dt au moins 1 a <3 ans et si un des 2 parents 
ne travaille pas mais a déjà travailler. 
> Garde d’enfant à domicile (< 3 ans) ; Assistante maternelle agrée (< 6 ans) 
> NB : Allocation d’ adoption sans condit° de ressources pdt 6 mois pr parent ayt adopté 1 enfant 


> Assurance maternité 

> Centres maternels : mères célibataires pdt G. et qqs mois après naissance 

> Protection de l'emploi : 
= Une femme n’est pas obligé d’informer de son état de grossesse à ’embauche 
= _ Licenciement est interdit jusqu’à 4 sem après reprise du travail (soit 14 sem le + svt après acc.) 
=__ Si travail pénible : possible changement de poste (travail de nuit…) 


y3 
e PLAN DE PERINATALITE 
> Bien que les indicateurs de la santé maternelle et infantile s'améliorent constamment, les indicateurs 
frangais < Europe du Nord. 


> Le gouvernement a donc adopté en 94 un plan de périnatalité qui avait 4 objectifs principaux : 
=__diminuer la mortalité maternelle à 9 pour 100 000 en 1999 ; 
=__diminuer le taux de mortalité périnatale de 3 % d'ici 1999 ; 
=___diminuer le taux d'hypotrophes à 4 % d'ici 1999; 
=___diminuer le taux de femmes ayant moins de 3 consultations prénatales. 


> mesures: 

=__renforcer la présence des gynécologues-obstétriciens, des anesthésistes et des pédiatres dans les maternités, 

=__diminuer le nombre de maternités faisant < 300 accouchements / an, 

=__établir des conventions entre les maternités de niveau 1 (sans service de néonatologie), de niveau 2 (avec 
service de néonatologie associé), et de niveau 3 (avec service de réanimation néonatale associé). 

= le plan de périnatalité fait apparaître la notion de sécurité physique du N-né, et la sécurité affective : il faut 
essayer au maximum de soigner un N-né, même malade, auprès de sa mère, afin d'éviter les effets délétères sur 
la relation mère-enfant d'une séparation précoce. 


Mortalité périnatale : épidémiologie (cf Q 264) 


v. 19 (02/11/2017 23:46) 


Sévices à enfant Q 266 


(Diagnostic et GAT medicolégele) 
Carence d’hygiène & soins, X de Silverman, examen Neuro, anus, OGE, ex.systématiques, B HCG, bilan phosphocalcique 
Définition 
e VIOLENCES VOLONTAIRES 
= __Physiques (brutalités ou carences alimentaires®) 
=___Psychologiques (rejet affectif, sadisme, dévalorisation, exigences educatives aberrantes ou inadaptées à l'âge 
ou aux capacités de l'enfant) 2 
=__ Abus sexuels (intra ou extrafamiliaux) 
e DE LA PART D’ADULTE AYANT AUTORITE SUR L’ENFANT (mineur de moins de 15 ans®). 
e POUVANT ETRE RESPONSABLE DE CQ GRAVES SUR LE DEVELOPPEMENT PHYSIQUE ET PSYCHOLOGIQUE DE 
L'ENFANT. 


Diagnostic 
e EPIDEMIO 
= _=21 000 signalements (% agression @ ; Vs sévices W et négligences graves, Ys sévices sexuels) 
= Responsable de 1 à 2 décès par jour 
=___Surtt enfant jeune : 60 % <1 an; 80 % <3 ans 
= Responsabilité des parents ds 75 % des cas 
e DIAGNOSTIC 
> Fdr anamnestiques 
= Parents: 
> ATCD de victime de sévices à enfant ; 
> ATCD Y (psychotique, psychopathe, dépressif, Toxico, OH, © de Munchausen par procurat®) 
> Condition sociale (déchéance, chomage, famille monoparentale, parent jeune, fratrie nombreuse, 
isolement parental, conflits conjugaux, deuils récents) 


5 Grossesse à pb (non désirée, hors mariage, pathologique ou accouchements difficiles) 
> Enfant malade : PREMATURITE, malformations, retard psychomoteur, tbles du comportement, 
Mie chroniq, handicap, hospitalisations prolongés, … 
> Filiation particulière : Adopté, placement, 1°* mariage 
= __Fratrie : Atcd identiq ds fratrie, enfants d’âges rapprochés 
> Circonstances de découverte 
=__Généralement au cours d’une consultation médicale où le sévice est rarement le motif de consultation. 
> _Evènement suspect (lésions inexpliquées, histoire non plausible) 
> Retard de consultation 
> Attitude parentale inadaptée (refus d’hospitalisation ou de poursuivre examens, empressement à 
partir, J intérêt pr lésion grave, détournement de l'attention vers des lésions banales, de la 
responsabilité vers un tiers, nomadisme médical) 
= __Lésions traumatiques 
> TopoG inhabituelle : cuir chevelu, visage, endobuccale, ORL, lombes, parties couvertes, OGE, 
anus 
> Nature traumatique suspecte : Morsure, brulure cigarette, griffure, ecchymoses linéaires, 
hématomes, fractures 
> _Multiples et d’âges différents 
> Evolution des ecchymoses / hématomes par les £ teintes de la biligénie locale. 


Jaune BEB 
nd dd 
12345678910 13 21 23 jours 
nd he 
Rouge-Bleu Vert Résolution 


> Lesions viscérales : 
o Troubles neurologiques crises convulsives troubles de conscience => HSD, HIP 
o Hemorragies digestives, hematomes profonds, pneumoT, pneumopéritoine 


4 
= Troubles psychiques : 
> Apathie? (@ ou | de l’affectivité avec in#®, Q réactions aux stimulat® psychiques, inertie @), 
Dépression, anxiété, tble du comportement, agitat®, aggressivité, TS, Pica, fugue 
 Avidité affective non discriminatoire, hospitalisme inversé ® 
> Retard psychomoteur®, Echec scolaire ® 
=__Carences 2** 
> _Alimentaires : rachitisme, hypotrophie staturopondérale (nanisme psychoaffectif) 
> Soins : Défaut d’hygiène, mvs suivi médical, @ vaccin, CDS mal tenu 
Paraclinique => EXAMENS SYSTEMATIQUES?® 
en couleur des lésions @ avec schéma daté des lésions 
(Éliminer tble hémostase) 2 


Bilan phosphocalcique 
B oe: (crane E/P, Thorax, ASP, Mb) => X de Silverman 


> Lésions multiples d’âge #° à des endroits inhabituels (côte, bassin, rachis, phalanges, clav…) 


Décollements épiphysaires ° 
Fragmentations métaphysaires ® 
Fractures diaphysaires et appositions périostées ° 


Ll 
mr : Hgie rétinienne, luxation cristallin, oedème papillaire 


Selon contexte : TDM cérébral, BU, Echo Abdo, recherche de toxiques 


e FORMES CLINIQUES 
> Carence de soins isolée 
> Sévices physiques : 
e= __X des enfants secoués = Shaken baby Sd 
> _Nourrisson secoué par les bras, tronc avec oscillations violentes de la tête 
> Fractures côtes, fractures métap en coin, Hgie intraRt, HIP, 9 lésions superficielles 
> Diag. différentiel = HPN 
n= Xx de Silverman 
> Hématomes 
> Sémio. radio 
5 _Svt du au père. 
e= __X de Munchausen par procuration 
> Pathologie créée par 1 des parents conduisant à des hospitalisations répétées pour l'enfant 
> _Svt du à la mêre, svt profession médicale ou paramédicale. 
> Administration intempestive volontaire de médicaments 
> Chez le nourrisson : 
=__Fracture des os longs, fracture transversale de la diaphyse fémorale, fractures spiroïdes de la diaphyse 
humérale, Hématome extra dural, Hématome sous dural 
= Morts subites « in » expliquées du nourrisson => Evoquer tjrs un homicide (meurtre ou assassinat) 
La notion d’infanticide (homicide avt J3) n'est plus distingué ds nvx code pénal 
Pr parler d'homicide il ft qu’il y ait un acte qui donne la mort ; à distinguer des privations de soins 
ayant entrainé la mort. 
Affirmer lage gestationnel => faire ce avec avortement (< 6 mois) : developpement corporel, 
poids, taille, aspect tégument / phanères, pts d’ossification 2, 4 alvéoles dentaires au max.inf. 
Preuve de vie extra-utérine => faire #ce avec mort-né : Docimasie hydrostatique ® : les 
poumons ayt respirés surnagent ds l'eau (d <1) ; les poumons non aérés coulent. 
Cause de la mort => faire #ce avec mort naturelle : recherche argument de violences p et causes 
naturelles de décés. 


3 3 LU LL 


> Sévices sexuels 
=__Définition : Toute participation d’un enfant ou d’un adolescent à des activités sexuelles qu’il n’est pas en 
mesure de comprendre, qui st inappropriées à son âge et à son developpement psychosexuel qu’il subit 
sous la contrainte par la violence ou la séduction. 


va 
= Diagnostic chez enfant => abus latent 
Tbles psychosomatiques Tble du comportement Pb scolaires 


DI abdopelvienne, Sexuels : masturbation, peur de grossesse, jeux ou propos sexuels | Mvs résultats 
Encoprésie & Énurésie secondaires, | inadaptés pr l'âge, inhibition sexuelle, agression sexuelle Indiscipline 


Anorexie, boulimie Autres: fugue, TS, isolement, Insomnie, hyperactivité, séduction 
Céphalées, vertiges 


= Chez adolescent => abus patent 
> Lésions traumatiques génitales, anales, lésion d’empoignade, lésion face int des cuisses 
> Vulvovaginites 
>) Grossesse en cours 
> Symptomatologie identique à celle des + jeunes 


CAT médico légale 


e EVALUER LE DEGRE D’URGENCE 
= Age: <2 ans 
= __ Traumatismes répétés, délibérés (brulure) 
= __Ayant des cq graves : lesions viscérales, denutrition, retard staturopondéral, altérat® psychologique 
e _HOSPITALISER L’ENFANT DE PRINCIPE EN PEDIATRIE V LE DEGRE D’URGENCE 
= _Permet de rassembler un maximum d’info, d’effectuer une évaluation multidisciplinaire 
medicochirurgicale, psychosociale de lenfant / famille et de soustraire ce dernier à son environnement. 
= __Traiter l'urgence médicale : déshydratation grave, contusion abdo, Evacuation HSD 
= __ Examens complémentaires 
=__Certificat médical initial descriptif des lésions +++ ITT S ou >8j 
= Prise en charge globale : médecins — psychiatres - travailleurs sociaux - PMI - médecine scolaire 
e 2 SITUATIONS 


DANS L'URGENCE => Hospitalisation obligatoi 
Pratiquer une évaluation multidisciplinaire en externe (une 

(si refus, devoir de pression de la part du medecin) hospitalisation si elle est possible et svt plus utile) de facon 
impérative. 

-medecin traitant, scolaire ou de PMI ® 


-psychologue, psychiatres 
-assistantes sociales de secteur : enquete de voisinage/ surveille @ 


-Signalement judiciaire auprès du PR ou juge des enfants ou la 
police en urgence, en cas de refus en urgence pour obtenir une 
Ordonnance de Placement provisoire OPP 

- Enfant placé ss responsabilité de Phopital pr 8 i 

- Decision sans appel 

- Delivré par le procureur de la république (substitut) après 

demande par medecin thésé. 


- Levée par procureur de la rep, son substitut ou le Juge pour 
enfant 


Au besoin 

=> Signalement administratif (inconv. :lenteur de mise en place) 
en PMI (si pas grave, avec accord des parents) 

ou adressé au président du CGASE : (conseil général : service 
d’aide sociale à l'enfance) @ 

autorité médicale / administrative chargé des affaires sanitaires 
et sociales 


e PRISE EN CHARGE ULTERIEURE 
> Signalement 
= _ Toute maltraitance avérée sur mineur de 15 ans doit etre signalée : obligatoire ° sinon +/- risque de 
poursuite pour non assistance à personne en danger.(si suspiscion agression sexuelle :signale' JUDICIAIRE) 
n= __Leveé du secret medical vis à vis des autorités judiciaires et administratives. 
> Conséquence du signalement 


Signalement judiciaire Signalement administratif 


Procureur oriente procédure en fct° vers : Mesures administratives avec l'accord des parents obligatoires 
- OPP pour signalement PMI. 
- Complément d’enquête par la brigade des mineurs (BGM) - Aides financières 


- Saisie du juge d’instruction (tribunal pénal : correctionnel - Aides éducatives et soutien YP : Assistance Educative en Milieu 
ou cour d’ Assise) => poursuite des parents Ouvert AEMO 

- Saisie du juge des enfants (tribunal civil ®) => protection du - Placement volontaire temporaire 

mineur - Suivi médicosocial externe 


> 


Source : 


va 
n= __Saisie du juge des Enfants (Q accord parental nécessaire) 
> Informer le juge des enfants via l'autorité judiciaire ne correspond nullement à une 
dénonciation des parents, il n’a aucun rôle répressif. 
> Seul magistrat qui peut s’autosaisir sans nécessité d’un dépôt de plainte : informer suffit. 
> Mesures possibles : 
o Mesures d’ enquêtes @ 
Surveillance : Observation en Milieu ouvert OMO 
Mesure éducative et de soutien WY : Assistance Educative en Milieu Ouvert AEMO judiciaire 
Injonction d’expertise Y des parents et de l'enfant 
Placement : OPP ; ds famille ; foyer 
Déchéance parentale par lintermédaire du tribunal de Gde Instance. 
o Nommer un tuteur aux allocations familliales si ces dernières st détournés par les parents. 
= _Saisie du juge d’instruction 


ooo 0 


> 3à5 ans et 300 000 à 500 000 de F si ITT < 8 j (car f.. aggravant d’emblée) 

> 5à10 anset 500 000 à 1 M de F si ITT > 8 j 

> 15 à 20 ans => mutilation ou infirmité permanente. 

5 20 ans => violences ont entrainés la mort de enfant sans intention de la donner. 
> 30 ans => violences habituelles ayant entrainé la mort de enfant 


Si coupable est une personne ayt autorite sur enfant ou violence habituelle : peines majorées 


CAS DES ABUS SEXUELS 
Histoire de l’agression 
=__Laisser enfant s’exprimer seul puis laisser la famille raconter les faits : ! discordance. 
= __Definir lien avec agresseur, date et lieu du sévice, nature, agression uniq ou répétée, violence associé, 
toilette ou change depuis le sévice, déclaration à la police. 
=_Rgq: viol = « toute forme de pénétration par surprise, force, menace » 


Bilan exhaustif et précis 
= Ex. général : bilan des lésions, stade pubertaire, examen gynéco-anal, évaluer l'état P de la victime 
= __Certificat medical initial descriptif => fixer ITT 
= _ Remis aux parents sur leur demande °® 
=_Evaluer le risque de grossesse : DDR, durée cycle, mode de contraception, B HCG 
= Rechercher MST : Serologie TPHA/VDRL, HIV, HCV, HBV, chlamydiae ; prelevement bacterio gynéco 
=_Recherche sperme :  prélèvement => cf Q 263 


Evaluer la gravité 
= Abus sexuel répété intrafamilial 
=___Lésions chirurgicales 
=___Grossesse 
= Infection 
= Impact Y grave sur la victime et/ou la famillle 


Débuter un ttt 
= Si ® de grossesse : CO post coïtale si délai < 72 h : 2 cp Stéridil puis 2 cp : 12 h plus tard. 
= Prevention MST: 
Oo <7 ans: Josacyne 50 mg/Kg/j => 8 j 
Oo >7 ans: Vibramycine 200 mg J1 puis 100 mg/j => 8j 


Prise en charge du sévice 
= _ Hospitalisation si S de gravité 
= _ Signalement judiciaire au procureur de la république 
= Si porte plainte : Examen clinique doit être fait sur réquisition et devant témoin avec remise du certificat à 
Pautorité requérante. 
=_ Prélèvement sous scellés par Médecin. 


Fiches Rev Prat, Intermed Pedia et Conf Hippo SP 2000, QCM Intest, conf medlégale. 
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Invaginafion infestinatt aiguë du nourrissan Q 267 


OIA chez o' entre 2 mois - 2 ans,Boudin d’invaginat®, Urgence médicochir, Echo ado, Lavement opaque, nécrose intestinale 


2 mois 2 ans 


Physiopathologie ze we ze 


> 1 mécanisme : 


Télescopage d’un segment intestinal d'amont dans le segment d'aval = pénétration en « doigt de gant » sous 
Paction du péristaltisme. 

Cq au niveau du collet => Strangulation du paquet vasculonerveux mésentérique : 

— Compression arterielle : risque de nécrose + perforation intestinale 

— Compression veineuse / stase Xtiq : (Edème et hypersécrétion par la muqueuse 

— Compression nerveuse : accés de pâleur + vomissement 

Occlusion intestinale aigue : 

— 3 cylindres digestifs emboités les un ds les autres formant 6 couches ® 


— L’OIA est précédé d’un hyperpéristaltisme initial avec vidange intestinale et Émission d’un mucus 
sanglant ®. 


> 2 types étiopathogéniques : 


Forme I“*— idiopathique : 85 % => chez le nourrisson entre 2 mois et 2 ans : [IA iléocoliq / iléocaecocolig 
— _Invagination du nourrisson par « dyspéristaltisme » ou adénolymphite à minima @ 

=> Hyperplasie des plaques de Peyer de l’Ileon terminal au cours d’une infection récente. 
Forme II“ sur anomalie préexistante : 15 % => soit < 2 mois ; soit > 2 ans : IA iléoiléale 


— Infectieuse : Adénolymphite mésentérique ; Appendicite ; SHU 
— Mie générale : Mucoviscidose, Purpura rhumatoïde @ 
— TB ou TM : Polypes, angiomes, lymphome du grêle @, angiosarcome, Tératome 


— _Malformations : Mie de Hirschprung, Diverticule de Méckel @, Pancréas aberrant ou divisum, duplication 
du grêle 2 


> 3 variétés anatomiques : par ordre décroissant de fréquence 


Iléo-caecale ou Iléo-caeco-colique : Boudin entraine la valvule de Bauhin # lappendice ds le colon 
Iléo-colique : Boudin traverse la valvule de Bauhin sans lentrainer 
Iléo-iléale : segment d’iléon pénètre ds le segment d’iléon immédiatement en aval => IIA IT'* 


=> [IA peut être multiple et à plusieurs niveaux différents. 


Diagnostic HIA primitive iléocaecale 
e CLINIQUE 


Terrain : gargon (2/3 des cas) entre 2 mois et 2 ans (pic = 9 mois), ATCD d’IIA 
Contexte : En Automne — Hiver, après un épisode infectieux récent (rhinopharyngite ou X grippal) 
Clinique évocatrice : 
— Anorexie quasi-constante 2 (90 %) 
Douleur (70 %) abdo paroxystique et/ou crise de pleurs entrecoupées par des periodes d’ accalmie® 
o _Nourrisson arrête brutalement son activité ; il devient pâle ®, en pleur parfois hypotonique avec des 
sueurs. Après qq min, reprise de ces activités de jeu. 
Oo Intervalle libre de + en + court => crises deviennent subintrantes. 
Contexte apyrétique °: fièvre ds 30 % des cas si infection virale perdure 
Vomissements alimentaires puis bilieux 2 (70 %) 
— Rectorragie rare, tardive, grave, mais très évocatrice @ (30 %) : Signe de souffrance digestive qui est doit 
être considéré comme un S d’alarme ou d’extrême urgence. 
Examen clinique : 
— _Devant toute OIA : TR, palpation OH, Recherche cicatrice abdo 
— _Palpation abdo 
o Boudin d’invagination ? : Masse ovoïde 9, oblongue, sensible, peu mobile augmentant de 
consistance pdt la crise mais rarement retrouvé. 
o Empâtement sous hptq® et vacuité de la FID 
o Défense localisée => contracture abdo : si péritonite 2 associée 
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— TR: 
o Recherche rectorragie non exteriorisée 
o Boudin d’invagination ds le rectum® (rare) 
o Ampoule rectale VIDE 


— Examen général à la recherche de : S de déshydratation, d’instabilité hémodynamique, d’ AEG sévère 


PARACLINIQUE 
> Biologie 
= Bilan préop 
= Bilan hydroélectrolytique 
= _ Bilan infectieux selon le contexte 
> Imagerie 
= ASP de Face : Debout et Couché SYSTEMATIQUE 
— Signes direct du boudin d’invagination : Exceptionnel => opacité oblongue sur le trajet colique sous 
hépatique 
— Signes indirects : 


Du boudin d’invagination De locclusion D’une perforation 


Absence d’aération de la FID NHA coliques (+ ht que Pneumopéritoine : croissant 


Disparit® ou ascension large) surtt si IIA iléocaecal clair sus hépatique 
du granité caecal 
Effacement du bord inf du foie 


= Echo Abdo : quasi-SYSTEMATIQUE ® 
— Image direct du boudin 
o soit image en sandwich (coupe longitudinale) 
o soit image en cocarde ou ceil de Boeuf (coupe transversale) : Image arrondie avec centre Échogène 
entourée d’un halo hypoéchogène (cedème) 
— Apprécie le siège, la longueur ; la seule à faire le diagnostic d’IIA iléoiléale ou jéjunoiléale. 
— Mais opérateur-dpdt 
= ___Lavement opaque: 
— _« Examen réalisé sous faible pression et contrôle radioscopique en présence du radiologue et du chirurgien 
chez un nourrisson en bon état hémodynamique, perfusé, avec sonde d’aspi digestive et prémédiqué par 
BZD per os ou IR ». 


Inconvénient : péritonite baryté pr le 1°°, et le 2°*® [=> Contrôle de lefficacité de la réduct® sous 
est très hyperosmolaire : aggrave tbles echoG 
hydroélectria 


— _Résultats: 
o Lacune colique / caecale faisant obstacle à la progression harmonieuse du PDC. 
o Deface: image en cocarde ou cible 
o De profil : Aspect de pince de crabe 
— CI du lavement opaque = Indication ttt chirurgical 
Xx péritonéal 
Occlusion du grêle = TIA iléoiléale 
Instabilité hémodynamique ® 
Rectorragies abondantes @ 
NN et enfant > 2 ans 
o Récidive ou échec après un 1Ì°" lavement 
> Echo Abdo, ASP, lavement opaque peuvent étre normaux => n'élimine pas le diagnostic 


ooooo 


y3 
Evolution 

> Evolution favorable 
=___Désinvagination spontanée parfois 
= __Désinvagination thérapeutique précoce et adaptée => guérison sans séquelle 

> Evolution récidivante 
= Forme secondaire lest plus volontiers (si Q ttt étio) 
=_TTT par lavement opaque = 5 % de récidive à 48 het 20 % de récidive tardive (< 5% si chir) 

> Complications 


Hemorragie digestive _ Collapsus cariovasculaire 


Nécrose intestinale Autres complications déshydratation sévère 
Perforation intestinale Mort: 0 à2 % 


Traitement 
> Urgence médicochirurgicale 
> Hospitalisation en chir viscérale infantile 
=__ Conditionnement 
=__Rééquilibration hydroélectrolytique 
= Correction d’un éventuel choc hypovolémique 
= __Réalisation ASP + Echo Abdo + bilan bio en urgence 
> Autorisation parentale 
> Selon les indications et CI : réduction chir ou non chirurgicale 
= __Réduction non chirurgicale 
— _ le plus svt réduction par lavement baryté si non CI (air : risque |) 
= __Réduction chirurgicale sous AG 
— Voie d’abord : incision de Mac Burney 
— Vérification de Pensemble du grêle, recherche du diverticule de Meckel 
— _Désinvagination manuelle douce (parfois réduct® spontanée par ’AG) 
— Appendicectomie ds le même tps 
— _Résection intestinale + anastomose si nécrose ou réduction impossible 


— TTT chir ne prévient pas des récidives : Q fixation intestinale perop 


Toujours prevenir V la technique qu’il existe un risque de récidive : surveillance rapproché pdt 48 h. 
Notifier le geste sur le CDS 
Critéres de désinvagination % 
= __Radiologique 
— _Opacification complète du cadre colique et du caecum (en place) 
— _Opacification massive de la dernière anse grêle sur au moins 20cm (inondation iléale) sat 
— Absence d’encoche pariétale (y compris bord int du caecum) 
— Absence de réinvagination sur le cliché en Évacuation 
= Clinique 
— _ le nourrisson calme s endort 


Vv vv 


Source : Fiches Rev Prat, Intermed Pédia, Conf IPESUD, QCM Intest 2000 


v. 20 (02/11/2017 23:46) 


Torsien du eorden spernafigut Q 268 


Urgence chirurgicale : « une orchidotomie blanche est préférable à un testicule noir » 


Toute bourse aiguë douloureuse chez l'enfant doit étre considérée comme une torsion du cordon spermatique 
jusqu’à la preuve chirurgicale du contraire. 


Diagnostic 
e FORME TYPIQUE DU GRAND ENFANT 
0 Définition 

» Torsion du cordon spermatique intravaginale avec risque d’ischémie aigue du testicule dans un délai de 6 h en 

absence de traitement chirurgical. 
0 Physiopathologie 

„ Torsion à interieur de la vaginale secondaire à un défaut d’insertion anormalement haute de la vaginale conduisant 
à un défaut congénital de fixation de la gonade qui est svt bilatéral => l'ensemble épididymo-testiculaire est libre 
ds la vaginale « en battant de cloche » 

„ Testicule tourne sur lui-même ds la vaginale autour du pédicule spermatique entrainant une striction de celui ci et 
risque d’ischémie : les lésions deviennent irréversibles en qqs heures avec risque de nécrobiose aseptique de la 
gonade 

o Clinique 
> Terrain : Incidence max en période pubertaire : 12 — 18 ans avec notion de torsion partielle spontanément résolutive @ 
ds les jrs précédents. Rare au delà de 40 ans® 
Douleur intrascrotale unilatérale® (rarement bilat) 

» Vive, continue®, intense, insupportable 

» Irradie vers laine et la fosse iliaque le long du cordon 

» _d'apparition brutale? et spontanée svt nocturne 

> Accompagné de nausée/vomissement®: Association dl scrotale + vomissement a une VPP > 90 %. Association du au 
fait que Pinnervation testiculaire fait relais avec des centres três haut + iléus réflexe associée sur la dl. 
Signes négatifs 

„ Pas de fièvre® (un fébricule est possible) 

„ Pas de signes urinaires? +++ ni urétraux (pas de dysurie?) 

» Pas de notion de traumatisme testiculaire récent 

„ Pas de contage ourlien ni de parotidite associée 

” Sens de torsion : de dhs en dds vers le raphé médian 
„ Examen très difficile car testicule hyperalgique 

„ Heure de début +++ 

„ Bourse augmentée de volume, oedemateuse®, rouge, chaude, douloureuse, non transilluminable 

„ Testicule : Dur®, ascensionné avec disparition du sillon épididymotesticulaire du fait de l’oedème, ombilication de la 
peau au pôle inf en regard du ligmt scrotal. 

« Cordon : augmenté de volume 

» Signe de Prehn : Rétraction testiculaire à l’anneau inguinal® et horizontalisation de celui-ci 

» Signe de Gouverneur : Absence de soulagement par le décubitus ou le soulêvement de la bourse comme on 
pourrait le voir dans une épididymite 

„ Réflexe crémasterien absent 

” Signes négatifs 

= Orifice herniaire et canal inguinal normal : pas de hernie 

„ TR normal 

„ Testicule controlat normal (parfois stade prétorsion avec horizontalisation du testicule) 

o Pièges à éviter 
» Croire à un traumatisme simple, svt incriminé (un trauma peut de toute fagon entrainer une torsion) 
» Penser à une épididymite : exceptionnelle chez un garcon impubère ou en absence d’activité sexuelle 


„ Banaliser une dl résolutive ou modérée : une torsion progressive s’accompagne du même risque ischémique. 
In nennen u 


„ Bilan pré-op en urgence 
» + seule dérogation si suspiscion de torsion incomplète négligée 
-_ EchoG doppler : absence de flux artériel au niveau du cordon 
- +£ Scinti : ne fixent pas le traceur & IRM : diag. différentiel entre torsion et Épididymite 
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e FORMES CLINIQUES 


o Torsion en période périnatale 
Mécanisme : Il s’agit le + svt d'une torsion supra-vaginale (car la vaginale est non acollée aux tissus sous-cutanés de la 
bourse chez le NNÉ). Mécanisme de torsion bep moins fqt. 
> Anténatal ® 
» Svt diagnostic trop tardif avec nécrose testiculaire au diagnostic à cause de la latence clinique 
„ Bourse augmentée de volume, dure +++2**, indolore avec scrotum lisse, oedématié d’aspect bleuté (ecchymotique) 
„ Pas de: fièvre, cris, dl, tbles dig. associés 
> Post-natal 
= + rare, surtt dans les 10 premiers jours de vie mais mécanisme de torsion supravaginale 
» Présentation clinique + proche de la forme de l’adolescent hormis le fait que le nv né a plus de difficulté à se faire 
comprendre des adultes pouvant impliquer des retards diagnostiques 
» Evoquer le diagnostic devant tous pleurs inexpliqués 
og Torsion incomplète 
„ Dl scrotale spontannément résolutive avec testicule normal à l’examen, trop mobile 
« Orchidopexie bilatérale préventive indispensable 
og Torsion sur testicule ectopique 
„ Dl abdo ou inguinale ++ avec vacuité de la bourse homolat et parfois perception d'une masse douloureuse inguinale 
ou ds la fosse iliaque (incst) => retard diagnostique frqt. 
0 Formes tardives (du sujet + agé ?) 
« Dl moins intense et plus lancinante + Fébricule + (Edème scrotal inflammatoire 
nj Formes bilat® : stt chez le nourrisson 
0 Enfant pussilanime : Attention à lenfant qui se plaint sans oser dire où ! 


Diagnostic différentiel 
e EVOQUER UN DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL DEVANT UNE TORSION DU CORDON SPERMATIQUE = ZERO AU CONCOURS 


e DL SCROTALE AIGUE selon les différentes classes d’âge 


Torsion testicule Torsion testicule Torsion de l’hydatide Torsion +++ Cancer à Évoquer en 


Hématome intrascrotal | Kyste du cordon de Morgani premier 
post trauma obstétrical | Hydrocèle Purpura rhumatoide Orchite ourlienne Torsion 
lement herniaire | Etrangle' herniaire Orchite 


Orchite infectieuse 


o Chez le NNé < 1 mois 
> Hématome intra scrotal post trauma obstétrical 
» Ecchymose bilat des bourses avec testicule bien palpé et de consistance normale 


o Chez le nourrisson (< 2 ans) et le jeune enfant 
Kyste du cordon 
« Tuméfaction inguinale indolore, variable d’un jour à l’autre, sans signes inflammatoires 
> Hydrocèle 
» Grosse bourse non dlx transilluminable 
” Epididymite ou orchi épididymite 
„ Exceptionnelle chez l'enfant 
« Dl scrotale aigue fébrile soulagée par l’ascension manuelle du testicule = s. de gouverneur + ou — (je ne sais pas) 
” Etranglement herniaire 


0 Enfant et adolescent 

> Torsion d'une annexe testiculaire : P’hydatide de Morgani (Reliquat embryonnaire) 
« Le principal diag diff. en pratique 
„ Dl exquise et tuméfaction palpable au pole sup du testicule 
» Intensité douloureuse et signes inflammatoires moindres 
» Reflexe crémastérien + 
„ CAT id à celle de la torsion 

> Traumatisme testiculaire 

> Tumeur testiculaire (Intervention par voie inguinale +++) 

> Orchite @ 
„ ourlienne 
« purpura rhumatoïde 

Appendicite : si torsion sur testicule ectopique droit 
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Pronostic 
ao <6h: fonction endocrine et exocrine conservées 
no 6à 12 h: fonction exocrine réduite de moitié 
0 12àa24h 
> fonction exocrine = 0 
fonction endocrine altérée 


Traitement d'urgence 


e DETORSION MANUELLE 
o Peut éviter qqs min d’ischémie mais possible seulement si ceedême minime et 
dl modérée Torsion 
D Détorsion ds le sens inverse de la torsion : de dedans en dehors en 
regardant d’en dessous 
„ Testicule D : sens inverse des aiguilles d'une montre 
„ Testicule G : sens des aiguilles d'une montre 
o Le succès de cette manceuvre ne dispense pas de la chir en urgence !!! 


°_URGENCE CHIR °: Autorisation parentale d’opérer 


e Parents prévenus DE LA POSSIBILITE DE DECOUVERTE D'UNE NECROSE 
NECESSITANT LA CASTRATION 
Orchidotomie par voie scrotale 
« Confirmation peropératoire du diagnostic 
» Appréciation de l'intensité de l'ischémie 
« Détorsion manuelle + rechauffement du cordon et du testicule avec du serum phy tiède +++ 
» Appréciation de la vitalité 
« Castration si nécrose testiculaire 
» Hydatide sessile (reliquat embryonnaire) excisée systématiquement 
” Orchidopexie 
» Fixation du testicule à la vaginale si pas de nécrose 
« Fixation controlatérale +++ 
> Pose de prothèse ultérieure si castration 
> Voie inguinale si 
» Torsion supra-vaginale 
» Sur testicule ectopique 
„ Tumeur testiculaire (cancer) 


Détorsion 


e CONSIGNER LES ELEMENTS DU GESTE CHIRURGICAL DANS LE carnet de santé 


Source : Fiches Rev Prat, medline, intermed, rdp, impact, conf C.Avances, QCM intest 2002 


v. 19 (02/11/2017 23:46) 


Purpura rhumatoide de "enfant «f de Ï'adulte Q26H 


Purpura vasculaire déclive et pétéchial avec douleur abdominale et arthralgie chez un petit gargon de 4-7 ans 
2 réflexes biologiques : NFS-plaq pr ne pas méconnaitre un purpura thrombopénique, BU (Hématurie-Pu = gravité de la Mie) 
Pronostic = atteinte rénale 


Définition 
e PR = MIE DE SCHÖNLEIN-HENOCH 


e DEFINITION : Vascularite immuno-allergique systémique touchant les vx de petits calibres par dépôts de CIC 
fixant les IgA sur les parois des vx : type [II de Gell et Coombs® d’étio inconnue. 


Diagnostic positif 
e CLINIQUE +++ : LE DIAGNOSTIC POSITIF EST CLINIQUE 
> Terrain 
=__Rarissime avant 2 ans (cedèême aigu hémorragique du nourrisson dont la physiopath est proche, clinique proche) 
=__Pic entre 4 et 7 ans? plutot un garcon @ 
= Incidence saisonnière automno-hivernale 
> F.déclenchants occasionnels : 
=___Ds les suites d’une infection des VAS virale : Angine® (30%), vaccination, prise de médicament 
> Triade symptomatique ++++ 
=__PURPURA VASCULAIRE ® 
= __ Clinique 
0 Infiltré et palpable® 
on Pétéchial le + svt, parfois Échymotique (25%) avec S cutanée 
associée : Érythème, placard urticarien, nécrotique, cocarde, +/- 
oedème localisé? = polymorphe 
0 Déclive et symétrique = localisé aux mbres inférieurs® (genoux, 
chevilles), fesses, faces d’'extension des articulations en décubitus 
0 Aggravé par l’orthostatisme@ 
DO Pas de S d’hémorragie cutanéomuqueuse (Épistaxis/gingivorragie) 
= _ Evolution 
0 Apparition rapidement progressive en 3-5 jours avec fièvre et 
céphalée = début « infectieux » 
O Fréquent au début (75%), constant ds l'évolution, il peut cpdt 
apparaître secondairement = source d’erreur diagnostique. 
0 Evoluant par poussées @ successives = coexistence d’ éléments 
d’âges différents 
"__ARTHRALGIES : 75% 
=___Inmaugurales (20%) 
* __ Atteintes des grosses articulations ds le territoire? de Péruption (Chevilles? > genoux) 
= __ Bilat, symétriques, non migratrices 
=__Oedème local sans Épanchement ni rougeur ni chaleur 
= Evolution variable, rechutes possibles, regression sans séquelles® 
= _ DOULEUR ABDO? : 60% 
=__Pseudo chirurgicale @, inaugurales ds 10 % des cas 
= __ Très variables en topographie et intensité 
= __ SA : nausées, vomissements, diarrhées parfois méléna, hématémése, rectorragies faisant craindre une complication 
= _ Pas d’HSMG® 


e _PARACLINIQUE 
> Biologie 
= ___Hémogramme-plaquette : pas de thrombopénie (diag. Différentiel), Hyperleucocytose modérée 
=__ Bilan fct rénale : BU (Pu, Hu), ECBU, cytologie urinaire, protéinurie des 24h, iono sg, urée, créatinine => pronostic 
= Bilan inflammatoire : VS parfois modérément accélérée® 
= __Hémostase : normale® Abaissement du XIII 2 rare, ds formes abdo sévères 
= ___Hypoprotidémie : par Sd néphrotique, Entéropathie exsudative ou Dénutrition 
= Immuno: 
=___Elévation des Ig A sériques® (50%) non proportionnelle à latteinte viscérale 
=___Complément CH 50, C2, C 4 : Normal @ 
m__CIC + 50% ; Pas d’autoanticorps, élévation des IgE 
= _ Bilan hépatique N @ 
> Histo: 
=__Lésions de vascularite des Vx de petit calibre avec nécrose fibrinoide, infltrat leucocytaire 
= _ Dépôt d’IgA et de C3 en immunofluorescence directe. 


/A 
Diagnostic différentiel 
> __Tjrs examiner les MI ds les dl abdo de l'enfant et devant tableau de torsion testiculaire 
> Purpura thrombopénique (Q 026) 
> Purpura fébrile à méningocoque® 
> Autres purpura vasculaire : PAN, lupus bep + rares 


Evolution 
e FAVORABLE 


> _1 seule poussée résolutive ds 50 à 85% des cas en 2 à 6 semaines. Si pas de poussée pdt 6 mois = guérison qui 


est le + svt sans séquelle 
> Récidives ultérieures possibles au cours des semaines ou des mois suivants avec à chaque fois le risque potentiel 
d’une atteinte rénale à dépister 
© COMPLIQUEES 
> _Inaugurales ds 80 % des cas ou tardives 
> Rénales @** 
= __ GENERALITES 
=__Ds 10 à 25% des cas®: font toute la gravité du PR=> doit être systématiquement recherchée stt ds les 3 premiers mois 
= Possible apparition secondaire : surveillance urinaire prolongée?: BU et TA 
=_Ts les jours au début => 1/semaine le 1i° mois => 1 /mois jusqu’à M8 
Evolution indépendante des autres manifestations 
1 __ CLINIQUE 
=___Hématurie macro << micro, HTA, (Edème de type rénal (godet +) 
= _ BIOLOGIE 
"HU? quasi constante, banale? svt microscopique (maladie de Berger = forme purement rénale du PR) 
PU? 
Sd néphrotique impur car HU quasi cste 
O PU > 50 mg/Kg/j enfant et > 3 g/j adulte 
0 Alb < 30 g/L 
Oo Ptn < 60 G/L 
= __HISTOLOGIE 
Indications de la PBR : 
O PU > 1g/j 
0 Sd néphrotique impur? 
0 Insuff rénale 
Oa HTA 
o HU et/ou PU persistant au-delà de 6 mois 
Résultats 
O Atteinte cste en IF : dépots d’IgA ds le mesangium®, dépôt IgG et IgM (50%) dépôt de Fg et C3 (80 %) 
DO Atteintes + rares : 4 types de lésions de gravité croissante 


MZ Glomérulonéphrite proliférative segmentaire et focale@ 90 % (type I) 
MZ Glomérulonéphrite mésangiopathique (glomérules optiquement normaux.) (type II) 
MZ Glomérulonéphrite proliférative endocapillaire diffuse (type III) 


MZ Glomérulonéphrite proliférative endo- et extracapillaire constituant un croissant épithélial (type TV) 
0 Les lésions glomérulaires minimes ou de glomérulonéphrite segmentaire et focale ou profil endocapillaire pur sont 
de bon pronostic 
DO La glomérulonéphrite endo et extra capillaire à croissants est de mauvais pronostic avec un risque vers l'ins rénale 
chronique (5à 10 %°) 
Bon pronostic Mauvais pronostic = Indicat® de PBR 
Atteinte isolée et transitoire : | PU > 1g/j 
HU microscopique, PU < 1g/j | Sd néphrotique impur® 
Insuff rénale 
HTA 
HU et/ou PU persistant au-delà de 6 mois 
+ glomérulonéphrite extra capillaire diffuse à croissants 


/A 
> _Digestive 50% 

=___Parfois révélatrice, elle conditionne la gravité immédiate alors que l’atteinte rénale le conditionne à long terme 
=__DL ABDO ET/OU HGIES DIG 2** pouvant révéler ou compliquer les pathologies suivantes : 

"1 Hématome pariétal intestinal surtt duodénal 2 et sténose duodénale ? 

=__2 Invagination intestinale aiguë @P 5%, volontiers iléo-iléale => IIA secondaire (cf) 

= _3 Péritonite aigue par vascularite nécrosante P 

= __4 Volvulus 

m __5 Perforation 

= _6 Pancréatite 

= _7 Hématomes des parois musculaires pariétales (muscles grands droits) 

= _8 Ulcérations oesophagiennes, gastrite Érythémateuse 
=__RISQUE : intolérance digestive majeure et dénutrition sévère ; entéropathie exsudative 
= __ CAT SELON CLINIQUE 

=__NES, groupe, Rh, RAI (stt si saignement) 


= ASP 

= __ Echo abdo 

= __ Oesogastroduodénoscopie : Avant prise de corticoïdes : absence d’ulcérat® profonde, d’hématomes préperforatifs ou si 
méléna 


= __Lavement opaque 
0 Epaississement sous-muqueux 
o Hématome pariétal 
0 Liquide péritonéal 
0 IA 


> Atteinte testiculaire 
=___ ORCHITE BILATERALE avec cedéme et hématome du scrotum = tableau de torsion de testicule 
=__Regressive après la poussée sans séquelle 


> Atteinte du SNC :2à8 % 
= _ Par vascularite, HTA ou hyponatrémie sur une entéropathie exsudative 
= __Tbles de conscience, obnubilation, coma, convulsions 2 
= _ Céphalées 
=__Neuropathies périphériques ® et centrales Q 
= PF 
= _Hgie méningée @ 
= __Hémiplégie, monoplégie 


> Autres complications de la vascularite 
= __Fébricule sans adp 
=__ Pleurésie, pneumopathie interstitielle 
= __ Péricardite, myocardite et tbles du rythme 
=___Sténoses urétérales 2 sur urétérite 
=___ Episclérite, iridocyclite 


> _Complications iatrogènes (CORTICOTHERAPIE) 


e _FORMES RECIDIVANTES 
> 15 à 50% 
> _A chaque poussée, risque imprévisible de complication 
> Surveillance +++ 


JA 


Ttt (HP) 


CRITERES D’ HOSPITALISATION 
=__Complications rénales : PU > 1 g/j ; HTA ; Ins.rénale 
= __Dl abdo résistantes au ttt ou intolérance alimentaire et dénutrition 
= ___Poussées cutanées sévères 
=__Récidives fréquentes 
=__Complications systémiques 
= __Inquiétude parentale 
TTT 
> Forme typique non compliquée 
=__Repos au lit est inutile (diminue poussée cut seulement sans valeur pronostique)*** 
=__Antispasmodique, Antalgique si dl abdo, arthralgie 
= ATB si foyers infectieus associés 
= Surveillance prolongé par BU jusqu’au 8ieme mois (cf) 
> Formes compliquées 
= Indication de la corticothérapie : 
= __Atteinte digestive sévère @** en absence de lésion en FOGD 
= __ Sd néphrotique 
=__ Att neuro et testiculaire 
= Indication des immunosupresseurs : GN à croissants épithéliaux 
= Transplantation si IR terminale 


SURVEILLANCE++++ (PMZ AU DOSSIER !) 


Purpura rhumatoïde de adulte 


m) 


m) 


m) 


Le purpura rhumatoïde peut survenir à tout âge, avec les mêmes facteurs favorisants, mais il est beaucoup plus rare chez 
adulte que chez l'enfant. 
Présentation clinique sensiblement différente : 

> _Fièvre souvent absente mais syndrome inflammatoire volontiers plus net 

> _Douleurs abdominales + rares, manifestations articulaires + exubérantes 

> La néphropathie est +fréquente à l’ origine d'une insuffisance rénale dans 10 à 15 % des cas. 
De ce fait, les thérapeutiques proposées sont souvent relativement plus lourdes qu’en pédiatrie : corticothérapie, agents 
cytotoxiques. Le pronostic est bon dans 85-90 % des cas. 


Frontières du purpura rhumatoïde avec la maladie de Berger 


m) 


m) 


Bien que leurs manifestations cliniques soient différentes, purpura rhumatoïde et maladie de Berger ont en commun 
existence de dépôts d’IgA dans le mésangium et parfois au niveau des parois des capillaires glomérulaires et du derme. 
Sur le plan clinique, les manifestations extrarénales définissent le purpura rhumatoïde alors que seul le rein est atteint dans 
la maladie de Berger. 

Cependant, dans certains cas de maladie de Berger, des douleurs abdominales ou des arthralgies sont notées. De la même 
manière, certains purpuras rhumatoïdes Évoluent sur le mode d’épisodes d’hématurie macroscopique indépendants de toute 
poussée purpurique. 

Biologiquement, on peut retrouver dans les 2 affections des complexes immuns à IgA, une augmentation de la 
concentration sérique des IgA, des anomalies fonctionnelles de lymphocytes T. Par ailleurs, on peut rencontrer dans une 
même famille des patients atteints de une ou autre maladie, avec d’ ailleurs une fréquence accrue des antigènes HLA 
B35 et DR4. 

Finalement, après transplantation rénale, les dépôts d’ IgA sur le greffon récidivent souvent (généralement sans altération 
fonctionnelle) en absence de signes extrarénaux, tant dans le purpura rhumatoïde que dans la maladie de Berger. 

Pour toutes ces raisons, certains auteurs font de ces deux affections deux formes cliniques d'une même entité. 


Source : Fiches Rev Prat, intermed, medline, conf.D.Guyot, QCM Intest 2000, RDP 
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Urgence, DEC DIC, Solutions salées sucrées, SRO , ad libidum , + 30 ml/Kg/j par rapport au besoin de base 


Physiopathologie 
> Particularité physiologique du nourrisson 
= Prédominance du secteur hydrique 


% eau totale 


par rapport au poids 


Naissance Nourrisson | Adulte 


0, 


(dt 50 % en EC ) 


= Pertes insensibles +++ : 1 ml /kg/h car le rapport surface/poids élevé , polypnée, fièvre, cp de chaleur 
= _Immaturité du rein : Capacité de concentration et d’acidification limité 
=_Nourrisson dépend de son entourage pr satisfaire sa soif 
=> Chez le nourrison, les mvts d'eau st donc + impt : entrées et sorties quotidiennes représentent + d’ 1/3 du 


VEC contre 1/6 chez Gd enfant . 
> Besoin de base en ml / kg / j en fct° de l’âge 


<1 mois|6 mois | 1 an Adulte 
40 


100} 30 | 60 | 


= Toute sortie excessive non compensée entraîne rapidement une déshydratation sévère. 
= L’immaturité rénale empêche la correction des trbles métaboliques avec fuite urinaire de Na et absence de de 


> Physiopathologie : 


lutte contre lacidose . 
Etiologie 


Pertes excessives 
Gastroentérite Aigue 90 % 
Vomissements répétés 
8 E Aspiration digestive 
Digestives Fistules digestives 
Entérostomie 
gième secteur sur OIA 
Sd de levée d’ obstacle 
Uropathie malformative 
Tubulopathie 
Rénales Diabète insipide 
central ou nephrogénique 
Intox aux diurétiques 
Insuffisance rénale 
Polyurie osmotique (diabête sucré) 
Ins Surrénale 
Sd de perte de sel néonatal 
(bloc enzym en 21 a hydroxylase ) 
Brulures étendues 
Sueurs profuses, hyperthermie 
Mucoviscidose 
Coup de chaleur (au soleil, … ) 
Dermatoses suintantes étendues 


Endocrinienne 
avec 
fuite rénale 


Cutanée 


Respiratoire 


Diagnostic 
e ANAMNESE 


Polypnée / détresse respi 


Apports insuffisants 


- Erreur Diététique => ( ds composition du biberon ) 
- Anorexie : refus s’alimenter => ex : bronchiolite 

- Tble de la cs ou de la déglutition 

- Apport peu fqt => mv éducation des parents 

- Carence de soins : sévice à enfant 


Pertes insensibles : 
En cas d’hyperthermie , 
Î 10 %/degré au dessus de 37 


= Dernier poids noté sur le carnet de santé => Estimation de la perte de poids par rapport au poids actuel; au 


poids anterieur sur CDS , et poids attendu : 


0 — 3 mois 3 — 6 mois 


6 — 9 mois 


9 — 12 mois 1 — 6 ans 


+ 25 —30 g/j + 20 g/i 


+ 15 g/j 


+10 gj +5 g/j 


= Type de régime alimentaire 
= Apports liquidiens et leurs qualités (sucre, sodium) 
= Durée des troubles 


= Contexte de Gastroentérite Aigue ou autres contextes étiologiques 


2/4 
e CLINIQUE 


DESHYDRATATION EXTRACELLULAIRE DESHYDRATATION INTRACELLULAIRE 
— perte prepondérante en Na — perte prépondérante en eau : indice de gravité 
Pertes de poids +++ 


Secteur plasmatique® Soif ° 
> Hémodynamique périphérique : allongement du TRC Muqueuse sèche? 
>3sec, marbrures, extémités froides Eièvre @ sans stigmate infectieux 


© Hémodynamique central : hypoTA®, oligurie, tachy Tble de la Cs : 
cardie, pouls filant somnolence, obnubilation, convulsion @ 
Secteur interstitiel Thrombose veineuse centrale 
© Pli cutané persistant®, dépression de la fontanelle® Retentissernent rénal : Thrombose veineuse rénale ; 
© Yeux creux excavés®? hypotonique, sécheresse de la peau Nécrose corticale ou papillaire 
S d’hémoconcentration bio ( protide, Ht ) 


Insuffisance rénale fonctionnelle Hypernao emee MSH perosmolanme 200 


> Evaluation de le déshydratation 


poids < 5 % pas ou peu de S cliniques Déshydratation légère 
J 5< poids <10 % 1 SIGNE clinique de DEC Déshydratation moyenne 


J10< *<“ <15 % Persistance pli cutané constant Déshydratation sévère 
> 15 % poids povolémique ne 


e DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
> Aucun examen n’est utile en cas de déshydratation < 5 % 
> Si déshydratation > 5 %: 
= Ionogramme sanguin avec protidémie, urée, créat sg, glycémie, calcémie, RA 
= Iono urinaire : adaptation rénale => Bonne si IRF, pHu < 5 si acidose métabolique 
= GDS, ECG (selon K +) 
= _NFS-plaqg , CRP, Bilan d’hémostase (trouble de l’hémostase) 
= HAA, ECBU si fièvre 
> Diagnostic etio (RP, ASP, Copro, recherche de Rotavirus … „selon contexte ) 
> Tableau biologique variable 
= La natrémie est le reflet de l'hydratation intracellulaire : 
> NormoNa : 80 % => deshydratation modérée ou compensée 
5 HyperNa: 15 % => DIC : perte en eau prépondérante @ 
> HypoNa :5 % => HIC : apport d'eau sans Na (eau minérale) ; perte excessive en ion (vomissement , 
mucoviscidose ), hypoNa de déplétion. 
= Kaliémie : 
> HyperK+ : Ins Rénale surtout +++, acidose, Ins Surrénale 
> HypoK+ : Se démasque en cours de réhydratation ou vomissement chronique 
= Hyperglycémie 
> Hyperglycémie de stress? : Secondaire à la sécrétion d’hormone hyperglycémiante ; les autres explications 
sont fausses (hÉmoconcentration, résistance à l’insuline secondaire à l’acidose métabolique) 
> Elle se corrige spontanément au cours de la réhydratation? (sauf si DS associé) 
> L’absence d’hyperglycémie doit évoquer une Ins Surrénale +++ 
= Tonogramme urinaire permet de différencier une atteinte rénale organique d'une fonctionnelle 
© IRF 


Urée/Créat P> 100 Osm Urine rare/concentrée 
Pauvre en Na : - 
- -Créat U/ P> 40 


-Fe Na < 1% -Uosm> 500 mosm/l ; Du > 500 
Sédiment N 


© Si natriurèse initiale > 30 mMol/L = conservée => Sd de perte de Sel néonatal (ISA dt bloc en 21 hydroxylase 
= hypocorticisme et hypominéralocorticisme) . A Évoquer en cas de relance précoce de la diurèse précoce alors 
que persiste la déshydratation. 

> pHu <5 :en cas d’acidose signifie une capacité N d’acidification des urines => bonne adaptation rénale 


= GDS veineux : 


za 
D Acidose métabolique : 
o Excrétion accrrue HCO3- par diarrhée, tubulopathie (type II) 
o Acidose lactique (souffrance céllulaire ) 
> Alcalose métabolique hypoCl -=> vomissements répétés (sténose hypertrophyque du pylore®) 


Facteurs péjoratifs? 


> Age < 3 mois > Base Déficit > 15 mEq/1 
© Rapidité perte de poids © Na+ > 160 meq/l @ 
© Perte de poids > 15 % (voire 10%) © Glycémie > 10 mmol/l 


> Choc hypovolémique prolongé > CIVD, septicémie 
© T <36 ouT>40 

© Tbles neuro 

© Retard de la mise en route du ttt 

© Envirronement défavorable 


Complications des déshydratations sévères 
e NEUROLOGIQUES 
= _Convulsions 
= HSD?(DIC) 
= _Hémorragie intracérébrale (DIC) 
= Thrombose veineuse centrale (DIC) 
= (Edème cérébral (correction trop rapide d'une hyperNa =DIC)? >> myélinose centropontine (correction trop 
rapide d’une HIC = hypoNA)? 
e RENALES 
=_ Thrombose veineuse rénale 
=_Nécrose corticale ; papillaire ; tubulaire aigue 
= Tubulopathie de reprise de diurèse 


Traitement d'urgence 


e DESHYDRATATION <5 % P 

> Ttt ambulatoire 

> Interruption de lalimentation pdt 6 h 

> Réhydratation 
=_« Soluté de réhydratation orale : SRO, en petite quantité, toutes les 15 min , réfrigéré, puis ad libidum » 
= Soluté salé-sucré : OMS : GS 45 ®( Na= 45 mEq/L ) ; Adiaril® 
= Qté = majorer de 30 mL/Kg/j les besoins de bases (cf debut) 

> Reprise de lalimentation au bout de 6 h d’hydratation stricte avec poursuite du SRO +++ 
=_Poursuite de lallaitement maternel? 
= Régime anti-diarrhéique (pomme-coing , taprica, …) 
= Si < 3 mois et alimenté par lait artificiel, préconisé un lait sans protéine de lait de vache . 

> Surveillance du poids ts les jours 

> Ttt étio 


e DESHYDRATATION ENTRE 5ET 10 % 
> Essai de réhydratation orale => surveillance +++ 
> En cas d’échec (rôle des parents) 
=_Hospitalisation 
= Gavage gastrique continu ou perfusion IV de solutés standards 
= Surveillance 
> Ttt étio 


ya 


e _DESHYDRATATION > 10 % ?“@ 
> Urgence thérapeutique 
> Hospitalisation 
> Conditionnement 
= Pose d'une VVP ®@ (voire 2) : si échec => perfusion intra-osseuse 
= Pesée, poche de recueil de diurêse , prélèvement bio 
> Expansion volémique ® 
= _Macromolécule TVL 20 min : Elohès 15 à 20 ml/Kg 
> Réhydratation 
= Besoin de Base + 30 ml/Kg/j 
= 50 % des pertes ds les 6 premières heures; le reste ds les 18 h restantes 
= Perfusion de G5% 
= Adaptation NaCl, KCI, Gluconate de Ca au ionoG 
o NaCl : 3 à 4 meq/kg/j (apport de base) avec correct® de la natrémie de fagon progressive selon HIC/DIC 
o KCI: si K+ <5 mmol/l => 3 à 4mEq/kg/j d'emblée, dans le cas contraire, attendre la reprise de la diurèse et 
le iono de contrôle 
o Gluconate de Ca : Apport de 30-40 mg/kg/j 
> Correction de lacidose si POL YPNEE ou sì pH < 7.10 
= HCO3-à 14%o selon : quantité de mEq = Excess Base x 0,3 x poids 
> En cas d’anurie + IRF : relance de la diurèse par Furosémide forte poso (ototoxicité) 
= En cas de persistance de Panurie , rechercher une IRA 
> Thrombose veine rénale 
> Rein de choc : nécrose tubulaire Aigue 
> SHUP:Sd hémolytique hémorragique qui peut se présenter par une diarrhée fébrile sanglante prodromique 
(infection à E.Coli Entérohemorragique , Shigelle) 
> Ttt étiologique 
> Surveillance : les « 5P » 
= Poids 
= PA : => Dynamap ® 
=_Poche de diurèse ° 
= Pouls => Scope cardiorespi 
= PC 


Source : Fiches Rev Prat, Intermed Pédia, Conf D.Guyot 2001, Internat Blanc Hoechst 2001, QCM , Cours Fac Pr Rieu, QCM 
intest 2002 
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VRS, Sibilants, Signes de lutte, RGO, Kinésithérapie respiratoire TOUJOURS, CI des sédatifs et antitussifs 
Dyspnée expiratoire aique sifflante dans un contexte Épidémique chez un nourrisson. 


Diagnostic 
e Epidemio 


= Infection virale très fréquente (30 % des nourrissons) à prédominance hivernale (Oct => Mars) par transmission 
nasale puis manuportée du Virus Respi Syncitial (VRS). 
e Clinique 
> Phase d’invasion 
= __Rhinopharyngite aigue fébrile avec notion de contage (crèche, famille) 
= 24 à 48 h avant phase d’état 
> Phase d’état 
& YX respiratoire 
=_ Détresse respiratoire 
Polypnée (> 40) superficielle® + fréquente que la classique bradypnée expi | secondaire aux atteintes bronchiques 
Signes de lutte (idem que ceux du score de Silverman 0 à 10 : BB tire en géignant) 
Cyanose 
Pause respi (parfois le seul signe, surtt < 3 mois) -> y penser dvt malaise avec apnée 
Wheezing ® (sifflements audibles à distance) 
Toux peu productive @+ Sécrétions bronchiques aérées (« bave mousseuse ») 
Auscultation : 
“ _Sibilants 
 _Râles crépitants (si atteinte alvéolaire -> broncho-alvéolites, @ ds bronchiolite) 
« Silence auscultatoire = obstruction majeure 
& YX Infectieux modéré : Fièvre = 38 — 38° 5 
s& Tbles digestifs (S de gravité svt) 
« __Toux Émétisante, vomissement isolé, Refus d’alimentation (dyspnée) 
< _Diarrhée (-> 


tirage intercostal / sus-sternal ; balancement thoracoabdo ; 


geignement expi ; battement ailes du nez ; entonnoir xypho 


te 


% 


SC 


% 


5 


% 


te 


%' 


> Signes de gravité = S imposant l’hospitalisation en urgence 


Aggravation des S de lutte Î Silverman : grave si > 5 +++ 
Cyanose unguéale et péribuccale 
SaO? < 94 % en air au repos ou lors du biberon 
Tachycardie > 140 / min 
Sueurs 
HTA 
DETRESSE RESPI MENACANTE Tble conscience (oedeme cérébral) 
Majoration polypnée > 60/min 
JV des S de lutte 
Apnée 
Irrégularité freq respi=>Danger majeur si < 3mois 


Hypoxie 


Hypercapnie 


Epuisement 


2 SIGNES CLI NIQUES NON -Refus de s’alimenter, tbles digestifs (vomissements itératifs 2) 
RESPI DE GRAVI TE -Tbles hémodynamiques 


-Age corrigé < 6 sem (cf consensus) (avt : 3 mois 2) (10 % font une I respi Aigue) 
-Prématuré < 34 SA ; Hypotrophe, Atcd de ventilation assistée prolongée 
LIE AU TERRAIN -Immunodépression sévère 


-Cardiopathie sous-jacente ; Bronchopneumopathie chronique sévère ss jacente 


-difficultés psychosociales 

-selon capacité de la famille en terme de surveillance, de compréhension et 
d’accessibilité au soin. 

-Inquiétude parentale 


LIE A L'ENVI RONNEMENT 


23 
e Diagnostic paraclinique non systématique ® 
> Le diagnostic est clinique : examens complémentaires prescrits en fonction de la gravité 
> Radio pulmonaire :° 
Rx Normale ® 
Distension thoracique ° (hyperclarté parenchym, coupoles abaissées, ouverture a. costodiaz, horizontalisat® des côtes, 
> 8 côtes visibles) 
X bronchique : Images en rail bronchique ou en cocarde 
X intersticiel (conf hippocrate) 
X alvéolaire systématisé ou non + bronchogramme aérien 
Complications : Atélectasie, Pneumothorax, Pneumomédiastin 
> Gaz du sang veineux ! => préférer TcPO2 ou SaO2 
s& hypoxie + hypocapnie => bronchiolite modérée 
s hypoxie + normo/hypercapnie => bronchiolite en voie d'épuisement 
> NFS, CRP: 
s& normales sauf surinfection 
> Iono, fonction rénale 
“ Evaluer l’état d’hydratation ; rechercher SiIADH ! ! (HIC) 
> Virologie 
s Recherche virus sur prélèvement des sécrétions rhinopharyngées par IFD 
sk Seulement si présence de S de gravité 


les Rhinovirus RDE 
Adénovirus 
Virus ParalInfluenzae 
e Diagnostic différentiel 
> Corps étranger des voies aériennes (X de pénétrat®, auscultation N, complication Rx, explo endoscopique)” 
> Pneumopathie bactérienne à Haemophilus, à Pneumocoque (fièvre > 39, frisson, AEG, HLPN...) 
> _Staphylococcie pleuropulmonaire ® 
% Clinique : AEG, fièvre +++ ®, Tbles digestifs (ballonement abdo “, diarrhée ®, vomissement ®) 
<% Rx: Pleuropneumopathie bulleuse voire pyopneumothorax ® 
% CRP f, HLPN “®, Agstic bacterio par pct° pleurale ®, rechercher porte d'entrée (cutanée, portage entourage, déficit 
immunitaire, patho respi ss jacente : mucoviscidose …) 
> Pneumopathie à Chlamydiae (Tx coqueluchoïde, peu fébrile, Conjonctivite néonat, HyperEo) 
> Coqueluche (Bordetella Pertussis) => Hyperkcytose +++ 
> Asthme du nourrisson : 3 épisodes de dyspnée expi sifflantes ds les 2 premières années de vie ; atopie familiale, IgE 
sériques Î , peu ou pas fébrile, Évolution #. 
> Ins Cardiaque (MYOCARDITE AIGUE, Décompensation cardiopathie congénitale) 
s Tachypnée, tachyC, HPM, Cardiomégalie, Dyspnée d’effort au cours du biberon, mauvaise prise pondérale, souffle 
cardiaque ou galop évocateur. 
> Malformation pulmonaire ; Acidose métabolique 


FER EE 


Complications Immédiates Tardives 


-Surinfection pulmonaire ou ORL |-HRB non spécifique 

& Ci contre -Fausse Route -Asthme (F.déclenchant sur terrain atopique) 
mel -Emphysème obstructif -DDB (Bronchiolites à Adénovirus) 

-Atélectasie 

-Pneumothorax, Pneumomédiastin 

-Irespi Aigue 

> -Apnée, Malaise du nourisson 

-Deshydratation ; -SiIADH 

-DECES +++ 


dk Formes récidivantes de Broncho-alvéolites du nourrisson : 


5 Au moins 3 épisodes ou une toux persistante IMPOSE 2 examens complémentaires 
O TEST DE LASUEUR + RX DU THORAX 
> Le + svt due à la répétition d’infect® au VRS + F.favo (confère immunité partielle et limitée) 


dk Facteurs favorisants 


CLINIQUE BILAN ETIOLOGIE 
Regurgitations fréquentes PH-métrie @/ FOGD RGO 
Infections à répétition Dosage pondéral Ig A,G,M @ | Déficit immunitaire 
Dosage al AT Déficit al AT 
Persistance Toux Test de la sueur Mucovicidose 
Atopie @ Test cut, IgE spécifiq Asthme 


Tx sêche et rauque, dyspnée 
en 2 tps, G intervalle libre, 
malaise au cours des biberons 


TOGDbaryté, FOGD, 
fibro trachéobronchique 
AngioG numérisée 


Anomalie des arcs vascul'®* 
=> Dble Arc Aortique ++, 
artère ss clav rétro-oeson… 


Tx raugue au 2 tps 


Fibro bronchique 


Trachéobronchomalacie 


X de pénétration 


Fibro bronchique 


CE intrabronchique 


Tx lors des repas 


Radiocinéma de la déglutition 
+ ENMG 


Tble déglutition @ Dyskinésie 
trachéo-bronchique 


Traitement 


e Forme modérée ? 
=__Traitement ambulatoire et symptomatique 
=__ Isolement, aération de la pièce, eviter tabagisme passif, T° pièce à 19 ° C 


=__ Mise en position demi assise 
=__ Humidification par aérosol ° 


= ___Hydratation suffisante (>= 100 mL/kg/j) * selon SiADH (restrict®) 
=__ Alimentation fractionnée, parfois Épaissie 
= _Désobstruction (avant les repas) rhinopharyngé au sérum @ 


=_Kinésithérapie respiratoire @*** : quotidienne par manceuvre d’accélérat® du flux SANS clapping. 


"TTT parfois associés 


« _Traitement antithermique si besoin 
% 


ATB Augmentin, ® ssi T° > 38°5 pdt > 2 j ; foyer pulmonaire sur RP, OMA associée, HLPN,CRP Î 


Actif sur Haemophilus, Pneumo à SDP, Staph MétiS 


e Forme sévère 
=___Hospitalisation en urgence (si S de Gravité) 


> 
> 


= _ Isolement 
=__Conditionnement 


te 


% 


te 


% 


Des 


% 


VVP de sécurité 


Dee 


% 


Monitoring cardiorespi avec oxymétrie de pouls 
Position proclive dorsal 30 ° 


Sonde NG si difficultés alimentaires 


=_ Kiné respi => accélération du flux+++ 
= __Désobstruction rhinopharyngé DRP +++ 


= _Humidificateur 


=___Hydratation correcte, fractionnement des repas, perfusion si difficultés alimentaires, gavage gastrique 
"__ Oxygénothérapie (Masque de Hood, aérosol) d'emblée si cyanose => maintenir SaO* > 95 % 


© 


PaCO? > 60 mmHg, Acidose majeure) 


=__Aérosol : B2 mimétique ® en nébulisation : salbutamol à renouveler 20 min plus tard si > 3 mois ® 


«si les B mimétiques sont efficaces ce traitement peut étre poursuivi toutes les 4 h 


= _ Antithermique si fièvre > 38°5 


= Surveillance P: 


© 
% 

© 
«% 


Conscience ®, Silverman ®, auscultation cardiopulmonaire, régularité respi ®, coloration cut‚ poids 
Monitoring cardiorespi ®, oxymétrie de pouls ® 
Pas d’antiviraux ; pas de corticoide inhalé, pas d’antitussif, pas de mucolytiques et mucorégulateurs 
Prévention : Ac anti VRS si ancien préma < 32 SA, et dysplasie bronchopulmonaire +++ 

Source : Fiches Rev Prat, ANAES 09/2000, MedLine Pédia, InterMed Pédia, QCM Intest 2000, Conf D.Guyot 2001 
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< _Recours à la ventilation assistée si signes de gravité (apnée, irregularité, epuisement, PaO? < 60 mmHg ss FiO? 60%, 
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Toux émétisante, Apnée, Forme atypique du nourrisson, F.pronostique < 6 mois +++, Macrolide 14 j, vaccin vivant > 2 mois 


(e) 


o 
(e) 
[e) 


(e) 


Grave chez le nourrisson de moins de 6 mois 

Germe resp. : Bordetella pertussis (coccobacille gram négatif, encapsulé, aérobie strict) => toxines pathogènes 
Transmission aérienne interhumaine directe par gouttelettes de salive (toux pdt la phase catarrhale) 

Pas de porteurs sains, mais formes atypiques atténués du grand enfant et de l'adulte svt méconnues (immunité résiduelle 
secondaire à une vaccination antérieure ou une infection passée?) Peut survenir à tout âge®. 

Déclaration non obligatoire, éviction scolaire de 30 jours si pas d'ATB, 5 jours si ATB 

Pronostic dépend de lage? 


Diagnostic 


STADE DE DEBUT 
0 Incubation silencieuse de 7 à 10 jours 
DJ Phase catarrhale (signes non spécifiques), 7 — 14 jours : contagieuse ++ 
=___Rhinopharyngite séromuqueuse (rhinite, Éternuement) 
=__Discrète injection conjonctivale évocatrice® 
n= __Fièvre 38°C 
= _ Toux sèche spasmodique nocturne Émétisante 
0 +/- Complication inaugurale 
n= _Apnée syncopale par spasme glottique 
=__Quinte asphyxiante avec malaise hypoxique 


PHASE D'ETAT : PHASE PAROXYSTIQUE (2 — 4 SEM) SVT STEREOTYPE 

=__Quintes de toux de + en + brèves, spontanées ou favorisées par examen de la gorge précédée d'une phase 
d’agitation ou d’anxiété (« enfant médite sa quinte ») 

n= _ Accès ds une quinte 
MZ Après une inspi profonde, séries de secousses expiratoires (5 à 20) se succédant sans inspiration entre elles 
MZ Avec turgescence du visage 
MZ Se terminant par une apnée® puis reprise inspiratoire bruyante® et retardée (hypoxie) comparée au chant de 

coq 

m__5 à 10 accés constitue une quinte, à raison de 10 à 20 quintes / j avec recrudescence nocturne 

"__S’accompagnant en finale d'une expectoration épaisse + vomissements® 

=_Nbre de quintes : varie au cours de Évolution (courbe en cloche) 

=__Pas de fièvre® sf complications 

=___Auscultation normale entre les quintes (parfois ronchi)® 


DECLIN ET CONVALESCENCE (3 — 4 SEM) 
=___Diminution de la frég/intensité des quintes, expectoration + facile, mucopurulente 
= Persistance prolongée de la reprise 
=__+/- rÉapparition transitoire de toux quinteuse + reprise bruyante (« tic coqueluchoïde ») lors infections respi non 
spécifiques 


DIAGNOSTIC POSITIE 
0D Clinique : 3 critères 
= __Toux paroxystique et quinteuse > 1 sem 
=__Notion d'une phase catarrhale avant l'apparition des quintes 
=_Notion de cas dans l'entourage (contaminateurs ou cas secondaires) 
DJ Paraclinique : 
Confimation bactériologique et/ou sérologique nécessaire au diagnostic de certitude® 
=_NFS@ 
Ml Hyperleucocytose 15-30 000/mm3 avec hyperlymphocytose® relative 60-90 % 
= ___Bactériologie 
1 Culture (mucus, sécrétion nasopharyngées) sur milieu de Bordet- Gengou 
Ml PCR 
MZ Recherche de la toxine adényl cyclase hémolysine 
(4 Chez le sujet index, ds les 3ères sem de la Mie ou chez sujet symptomatique de l'entourage (cas secondaire) 
= _ Pas de Sd inflammatoire 


2/4 

Sérologie® : 2 prélèvements à 1 mois d’intervalle (taux x 4) 

MZ Difficile à interpréter si < 6 mois 

MZ Chez le sujet vu tardivement avec culture négative : si fort taux d'anticorps => diagnostic de présomption 
(car pas de sérum précoce permettant d’affirmer la séroconversion) 

MZ Chez petit nourrisson au stade précoce => comparaison d'un sérum prépartum maternel prélevé pendant la 
grossesse avec un sérum maternel prélevé pendant la période aiguë de l'enfant (pour éliminer Ac transmis) 
=> séroconversion précoce chez la mère => confirme diagnostic chez l'enfant. 


Radiographie pulmonaire 

MZ Normale ou Sd bronchique à prédominance péri-hilaire, parfois Sd interstitiel 
MZ Distension thoracique 

MZ Complications = atélectasie, foyer pulmonaire, pneumothorax, adp hilaires 


Diag différentiel : 
[zl een (sérologies mycoplasme, chlamydia si notion de contage familial) 


FORMES CLINIQUES 
0 Coqueluche du nourrisson : 50 % des coqueluches => âge < 1 an 


Svt atypique® 

Ml Apnée isolée en dhs des quintes et en absence de toux®, cyanose? 

Ml Quintes asphyxiantes @=> convulsions anoxiques 

MZ Apnées syncopales => arrêt respi, pâleur, hypotonie, complications respiratoires 
MZ Bradycardie 

Z Quintes très Émétisantes (risque de déshydratation et dénutrition) 

Pas de protection immunitaire maternofoetale® 

Grave? : létalité 2-3 % 

HOSPIT en milieu spécialisé avec surveillance constante 


0D Facteurs de gravité @ 


Age < 6 mois? : c'est le principal facteur pronostique® 
Difficultés alimentaires / vomissements incoercibles® 
Trbles de conscience, convulsions 

Météorisme abdominal 

Trbles vasomoteurs des extrémités, marbrures 
Tachycardie > 200/min 

Apnée® prolongée, cyanose persistante entre les quintes 


COQUELUCHE MALIGNE : rare, mais très grave (75 % de mortalité) 
0 Défaillance hémodynamique 


Paleur, marbrures, HypoTA 
TachyC 
BradyC aux aspirations, lors des quintes 


0 Dyspnée persistante entre les quintes 


Crépitants auscultatoires 

Apnées 

Cyanose, hypoxémie, hypercapnie 

Surinfection pulmonaire (staph, pyocyanique, haemophilus) 


0 Tbles neuro 


Tble cs 

Convulsions 

Tbles du tonus 
Méningo-encéphalite 


DJ Tbles dig : Ballonnement, Iléus paralytique 


DJ Perturbations bio 


GB > 50 000/mm3, plaquettes > 500 000/mm3 
Hyponatrémie < 130 mmol/L (SiADH) 
Hypoxémie réfractaire 

Hypoglycémie 


HA 


DIAGNOSTIC DIEFFERENTIEL 


Corps étranger intrabronchique (Sd de pénétration) 

Mucoviscidose 

Asthme 

RGO 

Tuberculose 

Allergie respi 

Pneumopathies 

Zl Virale® (parainfluenzavirus, adénovirus, VRS) 

Ml Bacterien : Chlamydiae trachomatis® (petit nourisson) mycoplasme (enfant) 


Complications 
FORMES SEVERES DU NOURRISSON 


INFECTIEUSES 

DJ Otites 20% 

DJ Bronchopneumopathies 70% à BP (crépitants, dyspnée, hyperthermie, lymphocytose) et autres germes, virales 
O pas d’angine® 


MECANIQUES 

DJ Vomissements, hématémèse (Mallory-weiss) 
( Fausses routes 

OJ Pneumothorax? 

DJ Emphysème 

DJ Hgie sous-conjonctivale, nasale 

DJ Ulcération du frein de la langue 

DJ Prolapsus rectal, hernies… 


DENUTRITION, DESHYDRATATION 


NEURO? 

DJ Convulsions (anoxiques, hyperthermiques, encephalitiques) 
OD Encéphalite (hyperthermie à 40, tble cs, EEG altéré) 

DJ Méningite, myélite, polynévrite 


DECES 


Traitement (HP) 


DJ Formes non compliquées 


ATB Josamycine pdt 14j® pour diminuer la période de contagiosité et la durée de la phase catarrhale, ne modifie 
pas l'évolution de la maladie 

Sont contre-indiqués 

MZ Fluidifiants, anti-tussifs et sédatifs CI chez jeune enfant 

MZ PAS de Kiné respi (déclenche les quintes) 

Zl Gammaglobulines st formellement CI à la phase d’état® (risque de choc toxinique par réaction d’herxeimer®) 
Eviction scolaire de 5 j au minimum 


DJ Formes compliquées ou chez le nourrisson de moins de 6 mois 


Hospit systématique si < 6 mois @ ou complication 

Isolement, monitoring? + position proclive, Compter les quintes 

ATB (idem) 

Respi : Aspi nasopharyngé douce et régulière, O2 voire IOT, pas de Kiné, sédatif 
Alimentation très fractionnée, Épaissie ou par gavage gastrique continu ou parentéral 
Hyperhydratation sf si SiIADH 

Ttt antireflux : Motilium® Dompéridone (Prepulsid est CI en association avec macrolides) 
Salbutamol et/ou Corticoïdes dans formes graves 

Surveillance? 

Si surinfection => ATB adaptée 


ya 
Prévention 


DJ Vaccination de la population générale 
= _ Vaccin complet inactivé tué? 

MI Très bonne efficacité 95% 

Zl Non obligatoire, mais recommandé? après l'âge de 2 mois 

M Effets indésirables : 
* Bénins : réaction inflam locale, abcés aseptique, fièvre 
* Modérés : Sd des cris persistants, hypotonie 
* Sévère : Convulsion fébrile, État de mal convulsif, collapsus 

MCT si encéphalopathie convulsivante évolutive® ou not® de réaction modérée ou sévère au cours d'une 
injection préalable 


= Vaccin acellulaire : fraction antigénique protéique 
Ml Moins d’effets secondaires mais efficacité moindre (85%) 
MZ Seulement pr les rappels 


= Calendrier vaccinal 
M 3 inj en IM avec vaccin cellulaire entier débuté à l'âge de 2 mois à 1 mois d’intervalle 
Zl Combinées au DTPolio, Hib, HBV 
MZ Rappel 1 an après (à 15-18 mois) puis 10 ans après (à 11-12 ans) par le vaccin acellulaire (idem tétanos, polio 


DJ Gamma-globulines spécifiques ssi contage récent sans quintes : CI à phase d’état® (risque de choc toxinique type 
réaction d’Herxeimer®) D’après certaines sources, les gammaglobulines st abandonnés +++++ 


0D Isolement des sujets 
n= Période de contamination : max à phase catarrhale, puis diminution mais peut se prolonger 3 sem 


= Isolement du sujet malade : 30 jours en l'absence d'antibiothérapie et 5 jours si sous macrolides pdt 14 jours 
chez le sujet malade. 


0 Prévention de apparition de cas secondaires = Antibioprophylaxie = Erythromycine 10 j 
=__Pr Ies Mbs de la famille : ATB pdt 10 j + mise à jour du calendrier vaccinal pr les enfants de moins de 7 ans 
=__Pr les contacts occasionnels : ATB 10 j uniquement si : 
£Z Nourrissons non ou incomplêtement vaccinés 
MM Sujets atteints de patho pulmonaire chronique 
ZZ Immunodéficients 
Ml Femme enceinte 
n= _En crèche (pdt 10 j Macrolide) 
MZ Tous les enfants de la section quelque soit le statut vaccinal 
n= A recole 
MZ Plus de 2 cas ds la classe : ATB chez les enfants non ou mal vaccinés 
MZ 2 cas de 2 classes différentes : ATB ds ttes les classes et enseignants quelque soit le statut vaccinal 
=_Notification au mededin inspecteur de santé du département si > 2 cas ds une collectivité 


Source : Fiches Rev Prat‚Rev Prat 99, Pilly 96, medline, intermed, conf D. Guyot 


Mauenvisecidsst Q27F 
Génétique 


e La mucoviscidose ou fibrose kystique du pancréas (FK) est la + frqte des Mies génétiques autosomiques récessives® des 
sujets de race blanche. 

-__ Transmission aurosomique récessive? donc sex ratio = 12 

-_ Incidence de la maladie = homozygote : 1/ 2.500 naissances®*** 

-__ Incidence du portage = hétérozygote : 1/25 = 4%? 

e Gène de la mucoviscidose se situe sur le bras long du chromosome 7 (7431) 

-_> 1000 mutations identifiées. 

-_ Mutation AF 5082 est la + fréquente (90% : 50% homozygote + 40 % hétérozygote avec une mutation rare ) : 
Délétion de 3 nucléotides entraînant l’ absence de synthèse d’une phénylalanine qui normalement se situe en 
position 508 sur la protéine CFTR Quelques mutations ponctuelles st parfois retrouvées : G542X, G551D, …. 

e Protéine CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator). 

-__ Présente au niv cellule de revêtement : brches, intestin, Cx pancréaticobiliaires, Cx sudoripares, Cx déférents ce 
qui fait de la muco, une Mie polyviscérale . 

-__C’est un canal chlore apical AMPc-dpdt jouant un rôle de régulation au niveau d’autres canaux ioniques. Le 
dysfonctionnement de la protéine CFTR se traduit par une imperméabilité au chlore. 

= Excrétion du chlore est bloquée 
=_Réabsorption de Peau et du Na augmentée : déshydratation des sécrétions mucus déshydraté visqueux et 
obstructif avec retentissment en amont. 
e Le dépistage national systématique de la mucoviscidose 
-_Se pratique depuis début 2001 mais de manière progressive. Obligatoire dès 2002 à J3 avec le Guthrie. 
- Dosage sur papier buvard de la Trypsine immunoréactive?? sanguine avant J5 qui sera confirmé par la biomol 
e Diagnostic prénatal® : les 2 parents sont hétéroZ® et peuvent avoir deja 1 enfant atteint : risque est de 0,252 
-__Si mêre atteinte de la mucoviscidose, 2 possibilité de réaliser de DPN 
= Si mutation identifiées (cas index) par polymorphisme de restriction®? par biopsie du trophoblaste vers 10°"° 
SA si pêre possède aussi une mutation du gêne CFTR (1/25) 
=_ Si mutation non identifiées chez le cas index, par amniocentèse® entre 15-18 SA avec dosage de la PAL® totale 
et ses 2 iso-enzymes en absence de mutation chez le père. 


Diagnostic positif 
° NOUVEAU NE : leus méconial + Ictère prolongé 
=_Retard à l'élimination du 1i°" méconium (après 36 h de vie? ou sur > 1 sem + aspect sec grisatre pierreux) : non 
pathognomonique => évoquer hypothyroidie congénitale et Mie de Hirschprung 
=_Iléus méconial®®? : Tableau d'occlusion néonatale aigue de \’iléon terminal 
-___Pathognomonique de la mucoviscidose 
-__ Présent chez 10% des NN atteints de mucoviscidose 
-__ Clinique :Météorisme abdominal + retard à l'élimination du méconium + vomissements svt bilieux 
- ASP: Distension des anses grêles intestinales, granité de la FIDte, colon non aéré 
-__ Complications : Péritonite méconiale (calcifications sur ASP), volvulus ou atrésie du grêle, kyste entérique 
-__Ttt = Lavement aux hydrosolubles (lve l’obstacle ds 50%des cas) avec chirurgie si complication ou échec du 
lavement. 
= Ictére cholestatique persistant® à Bili conjuguée® par cholestase intrahépatique :HMG ferme®,cholestase partielle : 
décoloration des selles svt transitoire, retardée et svt incomplète (moins marqué qu’une cholestase extrahptg. (Q 255) 
= Il n'y a pas de détresse respiratoire néonatale : poumon normal à la naissance 
= Mais des infections néonatales à germes inhabituels comme le staph, le pyocyanique ou '’haemophilus 


e NOURRISSON (0-6 MOIS) ATT RESPI ET DIGESTIVE 
= Manifestations digestives (90 %) 
-__ Diarrhée chroniq® par maldigestion®: Selles graisseuses abondantes nauséabondes: stéatorrhée? 
=_ Par insuffisance pancréatique exocrine (expression clinique ssi l activité lipase résiduelle est <5 % ). 
=_Dl abdo + Tble du transit + dénutrition et Sd carentiel avec polyphagie . rarement une pancréatite aigue. 
=_Inflexion de la courbe staturopondérale® : Tout nourisson de moins de 4 mois dt le poids stagne sans inf 
urinaire, ni carence doit faire évoquer le diagnostic. 
= Carences vitaminiques : Vit D (rachitisme), Vit K (Hgie) et en Fer (Anémie par carence martiale) surtt ; 
carence en acides gras essentiels (acide linoléique), hypoprotidémie avec hypocholesterolémie et 
hypotriglyceridémie, carence en vitamine B 12 (la seule vitamine hydrosoluble pouvant être mal absorbée). 
-_Prolapsus rectal?® : signe très évocateur chez le nourrisson. Il est secondaire à l’hyperP° abdo (distension 
thoracique) et aux selles abondantes 


=_Manifestations respiratoires (80 % avant 12 mois) 
-__ Signes radiologiques précèdent la clinique 
=_Distension pulmonaire bilatérale précoce parfois isolée @** est le signe le + 
fqt (hyperclarté, aplatissement coupoles, augmentation diamêtre ant-post / 
augmentation de espace clair rétrosternal et de langle costodiaphragmatique) 
=_ Syndrome bronchique (opacités en rails, DDB°®?, bronchogramme muqueux, 
impactions mucoïdes digitiformes ou nodulaires => bagues à chaton en TDM) 
= Troubles de la ventilation (atélectasies en bandes®prédominant sommet) 
= Foyers de surinfection = alvéolaires mal systématisées 
=_Pneumothorax / Pneumomédiastin : récidivant et de mvx pronostic (>15ans) 
=_Fibrose pulmonaire et ADP médiastinales tardives 
-___Toux chronique précoce coqueluchoïde (sèche quinteuse) avec expectoration 
difficile, Épaisse et visqueuse 
-_Bronchopathies à répétition @ virales ou bacteriennes (S.aureus, H. influenzae, 


É É Radiographie thoracique dé- 
Pyocyanique), sifflantes ou non monstrative avec surdistension globale 
. . madérée, images linéaires et aréolaires 
= Autres manifestations diffuses, trouble ventilatoire segmentaire 
-___Déshydratation aiguë® avec hyponatrémie : « coup de chaleur »: sueur très salé dans le lobe supérieur droit, au sein 
en eZ Q & TO duquel on peut voir des images d'allure 

- Syndrome Anémie-hypoalbuminémie * avec cedème (carence ?) kystique. 


e ENFANT ADOLESCENT 
= Manifestations pulmonaires (2/3) : suppuration bronchique chronique 
-___Toux chronique productive avec expectoration mucopurulente permanente sur DDB ou bronchectasie 
=_Infections chronique à pseudomonas aeruginosa®®, Staph aureus” et Haemophilus Infleuenzae® 
=_Auscultation svt pauvre contrastant avec un aspect radiologique inquiétant : râles bronchiques, crépitants, … 
=_ Responsable d’un Sd obstructif sur les EFR 
-_ Signe d’insuffisance respiratoire chronique® : 
= Dyspnée d’effort puis de repos , cyanose unguéale, hippocratisme digital 
= Evolution vers la fibrose pulmonaire avec Sd restrictif sur EFR et apparition d'une HTAP précapillaire (Éclat 
de B2, hémoptysie minime +++) associé à un coeur pulmonaire chronique 
-__Pneumothorax : récidivant et de mvx pronostic (>15ans) 
-_Apparition d'une hyperéactivité bronchique +++ 
-_ Aspergillose bronchopulmonaire allergique (Q 092) 
= ORL : polypes sinusiens? (50%), sinusite chronique (90%), hypoacousie de transmission (mvse mobilité des osselets) 
= Manifestations digestives 
-_Intestin : 
=_Diarrhée chronique® : idem 
= Sd de Pocclusion intestinale aigue ou pseudo-ileus meconial ou ileus stercoral : Idem que l’ileus meconial 
chez un enfant + agé 
= Sténose colique : secondaires à un surdosage en enzymes pancréatiques gastroprotégés 
= Enteropathie exsudative : ceedème avec hypoprotidémie sur fuite digestive (clairance de l’al AT) 
=_Invagination intestinale aigie tardive : secondaire à un ileus stercoral ou un mucocèle appendiculaire (rare) 
- __ (Esophage = RGO qui est générée et entretenue par : 
= Kiné respi intensive, distension pulmonaire majeure, toux +++, £ théophylline 
-___Hépatobiliaire avec hépatomégalie quasi constante 
= Atteinte hépatique est fréquente mais ne conduit à la cirrhose biliaire que dans 10 à 15 % des cas. 
= Par stéatose hépatique 
= Par cirrhose biliaire focale (pathognomonique) localisée aux espaces portes sans altération de la fonction 
hépatique, alors que dans la cirrhose annulaire diffuse multi-lobulaire, la fibrose est portale et péri-lobulaire. 
L’évolution vers la fibrose est possible avec apparition d’une hypertension portale ® 
= Lithiase vésiculaire (par anomalie du cycle entérohptq sur sd maldigestion etIns pancréatique, 
= _Microvésicule ou vésicule atrophique 
- __ Pancréatique 
= _Insuffisance pancréatique externe 
-_Non obligatoire (absent ds 15% des cas, mais risque + gd de Pancreatite aigue :3% ) 
- La + précoce, svt avant 1 an 
=_Insufficance pancréatique endocrine = DID par fibrose pancréatique réactionnelle au niveau des flots 
de Langherans. 50% d’intolérant au glucose et seulement 10% de DID. 
= Retard staturopondéral et pubertaire +++ ds les 2 sexes 
=_Stérilité masculine? (par azoospermie obstructive sur les cx déférents) ds 95% des cas. 
= Chez la femme, fertilité est diminuée en raison de la modification de la glaire cervicale. Grossesse possible chez 20 %. 


= Possible atteinte rhumatologique : arthropathie faisant intervenir des complexes immuns 
-_ Arthrites réactionnelles ou secondaires aux fluoroquinolones 
-__ Ostéoarthropathie hypertrophiante pneumique de Pierre Marie et Foix : arthralgie, hippocratisme digital, périostose 
angainante radiologique. 
= PAS D'ATTEINTE NEUROLOGIQUE NI NEPHRO.……. C’est bien les seules !!! 


Diagnostic de certitude 


e TEST DE LA SUEUR: 
= le + spécifique si poids > 4 kg 
= Mesure de [chlore] sur un Échantillon d’au moins 100 ml de sueur recueillis aprês application de pilocarpine 
=_Pathologique si taux > 60 mEq/L®??? à 2 reprises 
= Faux positif exceptionnel : Ins surrnéale aigue, Glycogénose, hypoparathyroidie, Diabète insipide, déficit en al AT 
= En cas de suspicion de faux-négatif, on peut réaliser un test à la Fludrocortisone : le chlore sudoral n'est pas abaissé 
chez les patients atteints de mucoviscidose. 


e BIOLOGIE MOLECULAIRE : 
=_ Recherche de la mutat® Delta F 508 mais aussi recherche des mutations les + frqtes en fction de lorigine géographique. 
= _Seul moyen de porter le diagnostic en periode néonatale (poids < 4 kg) 
=_Permet de porter le diagnostic en cas de concentration en C]- limite : entre 40-60 mEq/L 


e MESURE DE LA DIFFERENCE DE POTENTIEL NASAL TRANSEPITHELIAL (DDP) 
= Les ddp nasales ont généralement des valeurs négatives Élevées dans la mucoviscidose en raison de la modification des 
échanges épithéliaux transmembranaires. 
= L’intérêt de ce test est d’orienter le diagnostic lorsqu’il existe un test de la sueur négatif ou douteux avec la mise en 
évidence par exemple d’une seule mutation 
=_Mvaise fiabilité 


Pour prise en charge : 
e Biologique 
- __Iono, Albumine, … 
-__Insuffisance pancréatique exocrine 
=_ Dosage de la lipasémie et trypsinémie 
=_ Recherche d’une stéatorrhée après charge en lipide les jours précédents (patho > 6 g/24h) 
=_Tubage gastrique®? avec étude des sécrét° pancréatiques après stimulation par pancréozymine er sécrétine 
= PABA test : Administration orale de Bentiromide et d’ Acide ParaAminoSalicylique (PAS) avec mesure du taux 
sanguin et urinaire en PABA . Ces taux dépendent de la valeur de la chémotrypsine (Bentiromide transformé en 
PABA sous l’influence de cet enzyme pancréatique) et de l’absorption digestive (Évalué par la taux de PAS qui 
possède la même pharmacocinétique que le Bentiromide). 
-__Insuffisance pancréatique endocrine 
=_Glycémie à jeun +++ > 1,26 g/L (10%) 
-___ECBC (au cours d’une séance de kiné) 
=_ Pseudomonas aeruginosa®®: tournant pronostique avec risque d’ infection chronique +++ , colonisation vers 8 
ans en général et présent chez 100% des muco aprês 25 ans. 
= Staph aureus : meilleur pronostic 
= Haemophilus Influenzae : meilleur pronostic 
= Autres germes témoignant d’infections sévères (Stenotrophomonas maltophilia, Burkholderia cepacia , 
Aspergillus fumigatus) mais aussi les mycobactéries 
= Virus … 
- Gaz du sang : Normaux au début puis hypoxie chronique et hypercapnie 
-__ Evaluation nutritionnelle : biologique et enquête alimentaire 
e Imagerie 
-_Rx thorax (cf ci dessus) 
- TDM thoracique : Images en bague à chaton = impactions mucoïdes, précise 
les images radiologiques 
-__ EFR : Sd obstructif distal puis global (VEMS 25-75 puis Tiffeneau abaissé) 
puis Évolution vers un Sd restrictif . Etude de la reversibilité de l’obstruction, 
prise de saturation de repos et d’effort. 


- ASP 
- Echo abdo : pancréas hyperéchogène de taille normale ou réduite. 5 : 

5 : : : R zi Î Dilatation des bronches bilatérales 
-__Rx sinus : Sinusite chronique + Audiométrie tonale aussi des lobes supérieurs au cours d'une 


mucoviscidose. 


Evolution 
e Maladie fatale à long terme par insufficance respiratoire chronique terminale ® 
e Médiane de survie 30 ans , pr les enfants nés après 1990 elle est de 40 ans. Après l’adolescence, meilleur pronostic chez les 
gargons. 
e [’évolution se fait vers les bronchites suppurées avec bronchectasies et fibrose pulmonaire => IRC => CPC sur Ir plan 
respiratoire . Apparition d’un état de dénutrition en absence de prise en charge avec cirrhose surajouté et HTP. 
Il existe cpdt un grand nombre de variations dans Pévolution de la maladie et celle-ci reste imprévisible. 
e Il n’y a pas de corrélation entre génotype et phénotype en dehors de la mutation DF508 et de l'insuffisance pancréatique. 
e Facteur de mauvais pronostic 
-__ Etat nutritionnel 
- Etat respiratoire avec cinétique annuelle du VEMS 
-___Colonisation bronchique par le Pseudomonas ou infection à VRS, BK,Aspergillus et Burkholderia cepiaca 
-__Complications comme l’Incs cardiaque Dte, hypertension portale, le pneumothorax récidivant, cirrhose 
multifocale avec http. 
-___Myocardiopathie métabolique ou post HTAP 
-__Mvaise compliance au ttt 
- Le score de Shwachman prenant en compte activité, examen clinique, l'état nutritionnel, la radiographie de 
thorax et classe l’évolution de la mucoviscidose en 5 stades. (inférieur à 40 : grave, 86 à 100 : excellent) 


Principes du traitement : aussi précoce que possible 


e Hospitalisation dans un CH spécialisé à chaque complication ou lors de contrôles radiocliniques . 
e Prise en charge collégiale 
e Prise en charge d’une maladie chronique : 
-___Soutien psychologique 
-___Maintien dans le cadre familiale 
-__ Insertion scolaire 
-__ Exonération du ticket modérateur 
-__ Association de lutte contre la mucoviscidose 
Prise en charge respiratoire : 
= _Kinésithérapie respiratoire 
-___Pluriquotidienne (de préférence le matin au réveil) 
-__ Technique d’accélération du flux respiratoire et vibration thoracique (kiné de drainage, rééducation muscles respi) 
-_Apprentissage de la toux et de l’autokinésithérapie 
= Antibiothérapie : 
-__aprês analyse quantitative et qualitative de la flore d'expectoration +++ 
- Infection à Staph : Pyostacine per os à dose max pdt 2-4 sem (pb d’absorption) ou Vanco ou Fosfo IV si grave 
- Infection à haemophilus influenzae : Augmentin per os voire IV pdt 2-4 sem 
-_ Infection à pyocyanique : TOUJOURS IV 
= Si primoinfection : Fortum (C3G) + Tobramycine (Nebcine® Aminoside) en IV 
= Si sporadique avec contrôle des ECBC (J4, J16 puis ts les mois) 


INFECTIONS À PYOCYANIQUE > 105 /ML 
ATB : f lactamine + aminoside 


carboxypéniccilline C3G injectable Pdt 15j en IV 
En F | Tienam® + Nebcine® 
= Si chronique 
-_ Pas d’éradication bacterienne possible 
-_Mise en place d'un cathéter central à chambre implantable pour cure d’antibiotiques 
- Cures d’ ATB séquentielle ts les 3-4 mois 
-_Intercure : Aérosol d’ ATB (colimycine ou aminosides) , alternance Bactrim® et Ciflox (Fluoroquinolones 
= normallement CI en pédiatrie sf ds cette indication). 
= Activité sportive souhaitable 
= DNAse recombinante (Pulmozyme®) si > 5 ans en nébulisation. (diminue la viscosité des sécrétions bronchiques) 
= Bronchodilatateurs et corticoïdes inhalés si réversibilité 
= Vaccination antigrippale 


=_Oxygénothérapie, voire ventilation mécanique par masque nasal en pression positive intermittente si ins respi. 
= Ttt des complications respi (embolisation artérielle sélective lors d'hémoptysie massive, drainage des pneumothorax) 


e Prise en charge digestive et nutritionnelle : 

= Régime hypercalorique?? hyperprotidique normolipidique : besoins st superieurs aus apports recommandés® (130% 
normale) 

= Enzymes pancréatiques gastroprotégés au début de chaque repas (au max 10 000 UI/Kg => risque de sténose colique) 

= Supplémentation en vitamine A, D, E ts les jours + B12 si résection iléale + vit K ts les 3 mois avt 1 an 

= Supplémentation en Ac gras liposolubles et acides gras essentiels 

=_Supplémentation en sel lors de fortes chaleurs 

= Traitement des complications : si dénutrition on peut envisager une nutrition entérale, traitement de hypertension 
portale et des complications, acide ursodésoxycholique (Delursan®) pouvant ralentir l’hépatopathie débutante, greffe 
hépatique si cirrhose sévère, lavement lors d’iléus biliaire. 


e Traitement des complications non respiratoires et non digestives : 
= Stérilité 
=_AINS si arthrite 
=_Polypectomie nasale 


e Transplantation pulmonaire : 
= La transplantation pulmonaire est proposée au stade d’insuffisance respiratoire chronique grave Échappant au ttt 
symptomatique maximal. Il existe de nombreuses complications postop (infection à Pseudomonas, majoration de 
Pinsuffisance exocrine due aux immunosuppresseurs, déséquilibre du diabète et de l’hépatopathie et surtout bronchiolite 
oblitérante) 


e Nouvelles thérapeutiques : 
= Amiloride en nébulisation qui diminuerait la viscosité des secrétions 
= _Nucléotides ATP et UTP favorisant la sortie du chlore et augmentant la clairance mucoviscidose 
= Alpha-1-antitrypsine améliorerait les défenses du patient vis-à-vis du Pseudomonas 
= Vaccination anti pseudomonas 
= Antibiothérapie en nébulisation 
= Surtout thérapie génique : transfert du gêne CFTR vers les cellules ciliaires respiratoires par l’adénovirus ou les 
liposomes. 


Fiche RDP, Medline de Pedia, Intermed, Medifac, D.Guyot, QCM Intest 2000 


Kachifisme Q27Á 


Définition et physiopathologie 
° PHYSIOPATH 
o Rachitisme = ostéomalacie de enfant = défaut de minéralisation de la trame protéique de l'os en pleine croissance : 
prédominance métaphysaire des lésions 
o Due en majorité à une insuffisance quantitative carentielle en vit.D : défaut de maturation de la trame protéique de l'os 
® VITAMINE D 
0 Recommandations d’apport 
"1000 UI/j? : nourrisson 
= 1500 UIj : préma ou exposition solaire limitée 
= 2500 UI/j : peau pigmentée 
no Besoins journaliers d’un enfant ds 18 premiers mois de vie: 400 à 800 UI /j 
0 Apports 
Zi Exogène 
mn vit D2 végétale (ergocalciférol) 
= vit D3 animale (cholécalciférol) => lait de mère : 40 UI/L , lait de vache : 10 à 20 UI/L , jaune d’ceuf 
=_Absorbée par le duodénum et le jÉjunum : vitamine liposoluble (ADEK) en présence de sels biliaires 
= Ces 2 vitamines D2 et D3 entrent ds le métabolisme en remplacement de la D3 endogène 
MZ Endogène = photosynthèse cutanée 
= __Métabolisme 
= Sousl’action des UV : transformation du 7 déhydrocholestérol en vit D3 
= hydroxylation hépatique en 250HD3 : forme de circulation, marqueur de la teneur en vit D 
= hydroxylation rénale en 1-250HD3 : forme active 
=__Rôle physiologique de la vitamine D 


INTESTIN ee LE 


Î_absorption de Ca/P? Î_Réabsorption tubulaire du Ca 
lsynthèsedelaCaBP | | ostoblasose | OO 


= Ce qui a pour conséquence d’inhiber l'activité des parathyroïdes 


e SITUATION DE CARENCE = OSTEOMALACIE = RACHITISME 
0 _Hyperparathyroidie secondaire® 
= __ Permet le maintien de la calcémie au début 
= __ Conséquence : 
= _Augmentation de la résorption ostéoclastique (PTH) => fragilise l'os , libération des Pal 
= _Augmentation de la réabsorption du Ca par le rein? => correction de l’hypocalcémie 


= Mais favorise également la fuite urinaire urinaire de phosphore : Hypophosphorémie et hyperphosphaturie 
o Ds les formes évoluées : resistance secondaire à la PTH 


Etiologies du rachitisme 
e RACHITISME CARENTIEL OU « COMMUN » 


-Prématuré 

-Jumeaux, hypotrophe 

-Mère carencée 

-Carence alimentaire ( attention aux sévices !!) 
„Absence de supplémentation 

-Citadin , ville polluée 

-Enfant couvert ensoleillement insuffisant 
-Fin de l’hiver 

-Peau pigmentée” 


e RACHITISME VITAMINORESISTANT (ne rÉpondant pas aux doses usuelles de vitamine D ou rechutant à larrêt du ttt) 


RACHITISME SECONDAIRE RACHITISME PRIMAIRE VITAMINORESISTANT 
Malabsorption : Mie coeliaque, mucoviscidose, résection grêle | Rachitisme pseudocarentiel type I 
Absence de Sels biliaires : cholestase, fistule biliaire =>déficit hépatique en 25 OH D3 hydroxylase 


Mie rénale : IRC , Sd néphrotique , Sd Fanconi Rachitisme pseudocarentiel de type II 
Tumeur : mésenchymateuse, neurofibromatose vRH , =>Résistance périphérique à la 1-25 OH vit D3 


dysplasie fibreuse Rachitisme vitaminorésistant hypophosphatasémique 
Iatrogène : Gardénal® , DiHydan®, Kétoconazol, corticoides | héréditaire 


Diagnostic 


e CLINIQUE (ne devrait plus se voir) 


0 Terrain : nourrisson de 6 à 2 ans? (periode de croissance rapide®) + svt un gargon > fille 
O Atteintes squelettiques 
n= __Crâne 


= Thorax 


Craniotabès?après 6 mois (physio avt 3 mois) = élasticité en balle de ping-pong 
de l’écaille du temporal 

Déformation cranienne acquise : plagiocéphalie? , bombement frontal, asymétrie 
Fontanelle anterieure persistante au delà de 15 mois®? 

Retard d'apparition dentaire, fragilité dentaire (tble de l’émail, caries fréquentes et 
précoces) 


Chapelet costal?? : élargissement des jonctions chondro-costales par hypertrophie 
cartilagineuse 

Protrusion sternale (= thorax en carène), élergissement inferieur , dépréssion sous Déformation « en parenthèses » des 
mammelonaire membres inférieurs. 

Poumon rachitique : bronchopathies récidivantes, suppuration bronchique chronique (toux - expectoration) 
Cyphoscoliose 


= Membres 


Nouures métaphysaires?® : poignet (radius) / cheville (Fibula) par excès de tissu ostéoïde 
Déformation osseuse (Genu varum comme Lucky Luke , tibia concave en dds , arcatures des MI, Genu 
valgum® + rare est possible) 

Fractures 

Retard staturopondéral 


= __Ceintures : Incurvation des clavicules , retrecissement du bassin => Atteinte tardive 
0 Atteintes neuromusculaires 
=___Hypotonie musculaire @ => Distension abdominale avec hernie ombilicale , faiblesse musculaire 
= __Hyperlaxité ligamentaire 
=__Retard des acquisitions posturales et retard de la marche? 


og Recherche de carences associées : Sd anémique , carence en folate, … 


0 Formes cliniques du rachitisme du grand enfant 
= Terrain : Garcon = Fille svt d'origine immigrée 
= _F.Favorisant : Carence d’apport calcique et/ou de vit D en période pubertaire = de forte croissance? 
= Signes cliniques 


DI diffuses des MI (pseudo-dl de croissance ) => myalgie + arthralgie 

Tétanie hypocalcémique vraie : Spasme carpopédal avec paresthésie distale précédant les spasmes . 
Déformation en main d’accoucheur , pied en varus équin. S de Chwostek . 

Fractures pathologiques (de marche) 

Asympto, après dépistage ds fratrie 


© COMPLICATIONS AIGUES = HYPOCALCEMIE 
=S clinique => hyper excitabilité neuromusculaire 


convulsions® ou trémulations non fébrile 
Accèês de tétanie = opisthotonos 
Laryngospasme® à l’origine d’une mort subite ou dyspnée laryngée inspiratoire sans contexte infectieux 


= Trouble du rythme? 
=___Hypocalcémie transitoire du Nné 
= Durantla 1° semaine de vie due à une carence d’apport maternel 
m Avec hypoCa + 25 OH D3 très bas ce qui justifie apport de vitD dès J1 à tout NNé stt si préma et 


supplémentation systématique des femmes en fin de grossesse 


Diagnostic paraclinique 
e BILAN A REALISER AU MOINDRE DOUTE 


0 Radiologique : Rx du poignet D/G, Thorax , Crâne, Bassin et Rachis 


e SIGNES BIOLOGIQUES ? 


Hypocalciurie @ 
Hypophosphorémie 


Q+++ 


(constante) et hyperphosphaturie 


Anomalies non rechercheés en pratique courante 
"__Acidose métabolique® 


Biologique : Bilan phosphocalcique (sang et urine des 24h) , Phosphatase alcaline , NFS-plaq , bilan martial +/- PTH 


Normocalcémie ou hypocalcémie selon les stades de FRASER (normale ds 50%®) 


Phosphatase alcaline constamment élevées?*** = marqueur de la résorption osseuse 


"25 OH vit D3 abaissée < 10 ng/mL, PTH élevée®? => affirme l’origine carentielle 


=___Hyperaminoacidurie® , Baisse citratémie et citraturie 
= ___Augmentation de ’AMPec urinaire 
o Recherche autres S de carence 
Z Anémie ferriprive ° 


2 Hyperleucocytose, myélocytose, erythroblastose avec moelle osseuse hypoplasique (Sd de Jackson-Luzet) 


e SIGNES RADIOLOGIQUES 
OO Atteintes précoces des métaphyses puis Épiphyse puis diaphyse 
o Signes métaphysaires 
= _Elargissement en cupule° convexe avec spicule latérale en toit de 
pagode® 
"Aspect irrégulier et floue® 
= __ Elargissement de l'interligne articulaire 
= Aspect en bouchon de champagne des métaphyses 
chondrocostales® 
o Sihnes épiphysaires = noyaux d'ossification irréguliers 
=__Retard de maturation ou d’ossification des noyaux® 
"Aspect tigré, flou®, irrégulier 
mn __A distance de la métaphyse 
jm es diaphysaires = TARDIF 
Décollement périosté : aspect clair 
= __Déminéralisation , amincissement cortical et diminution du rapport 
cortico-diaphysaire et de la densité osseuse® 
n= __Stries de Looser Milkman (rupture de la corticale interne) 
= Fractures spontanées® sous périostées ‚ cals exubérants 


no Déformation 
= Autres anomalies déjà citées 
= __Epaississement de la voute cranienne après 2 ans 
= __ Elargissment des sutures et fontannelles 
n= _Fermeture de langle cervico-diaphysaire (coxa vara) 
= ___Rachis : vertèbres en double contours , scoliose 


0 Rx thorax 
= ___Poumons rachitiques 
m_ Aspect réticulé périhilaire 
= Foyers parenchymateux® 
= Emphysème apical 


Radiographie du poignet d'un rachi- 
tisme carentiel. 
Élargissement transversal des métaphyses 
qui sont déformées en cupule. Spicules 
latéraux. Aspects frangé et peigné de la 
ligne métaphysaire. Augmentation de la 
distance “métaphyso-épiphysaire. Épi- 
physe inférieure du radius d’aspect irré- 
gulier. Trame osseuse floue, irrégulière. 
Déminéralisation importante. 


Aspect des métaphyses du poignet 
trois semaines après administration de 
vitamine D (noter apparition d'une ligne 
dense de calcification). 


pathoclinicobiolo 


defintion biologique) Phase de début Phase d’état Phase tardive 
Épuisement calcique osseux 
Anomalie squelettique | Craniotabès®, Plagiocéphalie® |___Fontanelle persistance®__ | ___ 
Chapelet costal %, Poumon 
rachitigue , Cypholordose Evasement inferieur 
Retard d’apparit® de la dentition 


Neuromusculaire Hypotonie® 
Trémulations / convulsions® 
Hyperexcitabilité 
Laryngospasme 


Profil evolutif physio 


Retard des acquisitions Retard staturopondéral 


Phosphatase alcaline Elevées > 800 mM/ Elevées > 800 mM/1 Elevées > 800 mM/1 
PTH Normale Augmentée Très augmentée 
Pg/mL 40-80 > 80 >> 80 


Traitement 


e PREVENTIF 
0 A inscrire en rouge sur le carnet de santé 
0 En anténatal: 
= __ 1000 UIjj per os ou Uvedose® 100 00OUI Per os en 1 prise au Zieme mois 
0 Supplémentation systématique de ts les nourrissons de la naissance à 18 mois 
=__Apport quotidien de 1200 UI? de vit D, en tenant compte des apports alimentaires 
" STEROGYL® gouttes Ergocalciférol?: 1 goutte = 400 UI => soit 3 gouttes par jour 
= A débuter dès les premiers jours de vie préma ou non , même si nourri au sein? 
nm _Sifdr: 2000 UI/j => 4-5 gouttes/j 
mn Atcd de carence maternelle, prématuré, géméllitéé, dysmaturité, hypotrophie 
n Ttt anticomitial (Gardénal®, Dihydan®) ou corticoT au long cours 
= Peau pigmenté, ensoleillement réduit 
= Si doute sur la prise quotidienne => Uvedose 100 000 UI 1 amp per os tous les 6 mois 
0 Au cours de la petite enfance (jusqu’à 5-Gans) et à l’adolescence 
mn __1 dose de 100 000 UI PO au début de I'hiver d’Uvedose® (Cholecalciférol) 
=__ou 3 gouttes/j de Stérogyl® en janvier, février, Mars 
e CURATIE 
o A inscrire en rouge sur le carnet de santé 
0 Si hypocalcémie sévère < 2 mmol/L : URGENCE : Supplémentation en calcium IV 
= __Gluconate de Ca : 1 g /m?/ j ds du G5% sous scope jusqu’à Ca =2mmol/L 


Au bout de 24-48h après normalisation: vitamine D2 (Stérogyl gouttes®) + calcium PO 


0 Si calcémie > 2 mmol/L ou S radiologique 


0 Traite 


Vitamine D3 Uvedose® 200 000 UI PO 1 fois à renouveler 1 mois + tard 
Gluconate de calcium Calcium sandoz® 0.5 à 1g/j en sirop pendant 15 j 

Puis reprise de la prévention 

ment des carences associées fer/folates (Tardyféron 10 mg/kg/j pdt 3-4 mois , … ) 


o Permet de 


Corriger rapidement les paramêtres biologiques perturbés (Ca en 48h) 

De voir os se reminéraliser 

Reprise de croissance métaphysaire avec accrétion osseuse normale 

Apparition d’une bande dense transversale entre métaphyse et Épiphyse à 3 semaines de ttt = traduit la 
sensibilité au ttt et origine carentielle du rachitisme 

Normalisation des PAL en 1 mois 


Les déformations se remodêlent + lentement en +sieurs mois et peuvent nécessiter un ttt orthopédique d’appoint 


0 Surveiller : 
= _S.d’intoxication à la vitD 
= Vomissements® 
= Anorexie 
= SPUPD® 
= HTA 
=_Phosphorémie normale®, hypercalciurie® 
=S, d’hyperCa à 'VECG 
= A distance 
= Courbes de croissance 
= Bilan phosphocalcique à J10, M1, M3 
= Bilan martial à 3 Mois 


Source : Fiches Rev Prat, medline, intermed, conf de pédia D.Guyot, QCM Intest 2000 
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ee 
Infect aigu ostésoarticutaire dus Mbs de T'enfanf Q215 
Définitions 
e GENERALITES 
0 On distingue 2 types d’infection sous le générique d’infection ostéo-articulaire de Penfant : 
= L’ostéomyélite, où l'atteinte osseuse métaphysaire est pure ; ce n'est pas une ostéo-arthrite. 

Z Cela n'est pas le cas avant 18 mois car jusqu'à cet âge, persistent les anastomoses vasculaires métaphyso- 
épiphysaires. Le cartilage de croissance est dit alors perméable et vascularisé®. On parle alors d’ostéoarthrite du 
nv né et du nourrisson. 

Z Cela n'est pas valable non plus, quel que soit l'âge, au niveau de la hanche et de Pépaule car la métaphyse 
est intra-articulaire. L’ostéomyélite peut alors gagner l’articulation sans détruire l’épiphyse en traversant la 
corticale métaphysaire. Par contre quelque soit l’articulation, ’épiphyse est tjs intra articulaire. 

= L’arthrite vraie, où latteinte est principalement articulaire. La + fréquente est larthrite de hanche de l'enfant. 
© GERMES EN CAUSE 


DO Nv né et jeune nourrisson 0 Nourrisson 0 Enfant > 6 ans o Adolescent 
Z_ Staph Aureus? ZM Staph aureus? 70% MZ Staph Aureus MZ _ Staphylocoque 
ZM Strepto B ZH. Influenzae MZ Salmonelle® Zi Gonocoque® 
Z E.Coli +++ MZ StreptoA (si fdr: drépano®) 


MZ Pneumocoque 
e PHYsSIOPATHOLOGIE DES INFECTIONS OSTEOARTICULAIRES 
o L'ostéomyélite hématogène® est, par définition, une infection de l'os par un germe atteignant sa cible par voie sanguine, 
à l'occasion d'une septicémie ou d'une bactériémie. 
0 Greffe bacterienne 
= Le germe en circulation se localise préférentiellement à la métaphyse® des os longs car : 
MZ 1: L’artère nourricière se ramifie prés de la plaque de croissance où se trouve de larges sinusoides responsables d’un 
ralentissement rhéologique => proinfection 
MZ 2 : Cartilage de croissance se situe entre 18 mois et 16 ans au milieu d’un double front vasculaire (Flux épiphysaire 
s’oppose au flux métaphysaire) => proinfection 
MZ 3 : Absence de réseaux de suppléance ce qui rend la zone fragile et sensible à l’ischémie => proinfection 
MZ 4 : Faiblesse du système réticulo-endothélial à ce niveau alors que ce systeme est bien développé au niveau diaphysaire 
MZ 5 : Microtraumatisme peuvent être un facteur favorisant 
0 Thrombophlébite septique ou suppurée 
= Le développement des germes entraîne un oedème avec hyperpression locale, facteur de thrombose et d’ischémie 
=_ Ds les 48 h, favorisée par la thrombophlébite, linfection diffuse au périoste par les canaux de Volkman 
provoquant une inflammation puis un décollement du périoste (abcès sous-périosté). 
0 Abces sous périosté 
= Il entraîne linterruption de la vascularisation corticale et l’atteinte des Vx métaphysaires favorisant ainsi la 
nécrose osseuse® (ostéoclasie). Il existe une double cytotoxicité : substances libérées par les germes et par la 
nécrose tissulaire. 
= Si ’évolution continue, apparition d'un séquestre osseux ds les 10 à 20 j. Un sequestre correspond à une partie 
bien limitée d’un tissu frappée de nécrose au sein de l’abcés®, Il contient alors des germes enclos qui peuvent soit 
continuer à suppurer (ostéomyélite prolongée), soit rester quiéscent et se réveiller ulterieurement (ostéomyélite 
chronique) 
= Lorsqu’un ttt efficace est mis en route, l'activité ostéoclastique Éliminant les tissus nécrotiques empêche la format® 
du séquestre. 
0 Cette physiopathologie est celle de lostéomyélite chez enfant entre 18 mois et 16 ans d’âge osseux. 
0 Physiopath de Vostéoarthrite du nv né et nourrisson 
= Avant 18 mois, devant la perméabilité du cartilage de croissance®, une infection hématogène® primitive, soit de 
Yarticulation/synoviale® (par les vx de la synoviale), soit de la métaphyse (vx métaphysaire) va immédiatement 
diffuser d’un compartiment vers l’autre pour réaliser un tableau d’ostéoarthrite. 
= Ds ce cas, on peut noter que l’ostéoarthrite peut Être également secondaire à une inoculation directe par effraction 
articulaire d’origine iatrogène® 
= Après 16 ans (âge adulte), la disparition du cartilage articulaire permet l’atteinte articulaire à partir d’une 
Postéomyélite. Cas de l’ostéoarthrite du diabétique. 
0 Physiopathologie de Parthrite 
= Chez enfant après 18 mois, la cartilage de conjugaison constitue une barrière entre los et articulation. 
L’extension d'une ostéomyélite se fera alors vers la diaphyse. 
=__Au niveau de l’épaule, de la hanche et du coude, la métaphyse étant en position intraarticulaire® il existe une 
possible diffusion articulaire de l’infection. 


27 
Ostéoarthrite du nouveau né et du nourrisson 
e DIAGNOSTIC CLINIQUE 
0 Fréquence : Pathologie fréquente (50 % de l'ensemble des infections ostéoarticulaires) 
0 Terrain 
= Surtt chez le nouveau-né ou le nourrisson entre 0 et 2 mois avec pic de fréquence à 1 mois => diminution du 
taux d'Ig maternelles alors que l’état immunitaire de enfant n’est pas mature. Svt déjà hospitalisé (réa) 
n Fdr : Prématuré, hypotrophe, césarienne en urgence, cathé ombilical, RPM, infections urinaires maternelles, DR 
0 Topographie 
mn 75% des ostéoarthrites siègent aux MI (hanche>genou>cheville) ou aux MS (épaule>coude) 
= Nouveau né : Atteinte de la hanche® (50%) 
=_Nourrisson (< 6 mois) : Atteinte du genou® 
0 Clinique 
= Urgence orthopédique : risque de destruction du cartilage de croissance avec pronostic fonctionnel du Mb en jeu 
= Tableau septicémique svt insidieux => diagnostic difficile. « Il faut penser à l'ostéo-arthrite de hanche chez tout 
nouveau-né ou nourrisson qui ne va pas bien » => retard diagnostique fréquent. 
Z Hypothermie ou fièvre isolée 
Zl AEG discrète : refus du biberon, apathie, nourrisson grognon® 
Z Au max : iléus paralytique et pseudo-entérocolite 
= Signes cliniques 
Z Limitation du jeu articulaire avec dl à la mobilisation?=> Pleurs lors des changes (+++) ; 
Zl Diminution de la gesticulations du membre @*** (+++) => pseudo-paralysie 
Zl Attitude asymétrique : Flexion, Abduction, rotation externe @ (F-AB-RE) 
MZ Douleurs à la palpation péri-articulaire. 
4 Tuméfaction® articulaire et para-articulaire 
Zl Recherche systématique de la porte d'entrée (svt iatrogène®) 


excoriation cutanée 
érythème fessier 
infection ORL 


infection 
suppuration ombilicale, 
ponctions en micro-méthode 
cathétérisme ombilical 
ponction artérielle fÉmorale 


abcès du sein maternel 


2 Recherche systematique d'autres localisations septiques (50% des cas) : os long, rachis, sacroiliaque 
e DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
0 Biologie 
=_NFS (HLPN?** ou leucopénie) 
= CRP et Fibrinogène élevés @ 
= Bacteriologique 
MZ Germes : Stapylocoque Aureus 75 % 
Z HAAs®, prélèvements porte d'entrée, ponction articulaire systématique?*** 
Mi Chez le nouveau-né, prélêvement systématique de gorge, ombilic, selles et urine 
0 Imagerie 
= Radio: clichés comparatifs à répéter : Bassin de face® + incidence de Lowenstein 
Z Normale si précoce? 
MZ Epanchement intra-articulaire : signes indirects 
® __ ELARGISSEMENT DE L'INTERLIGNE ARTICULAIRE? 
= __REFOULEMENT DE LA GRAISSE PERICAPSULAIRE 
m _OEDEME = FLOU DES PARTIES MOLLES® 
= __ EXCENTRATION DE LA TETE FEMORALE = SIGNE LE + PRECOCE® 
=__LUXATION UNILATERALER"* 
Mi Atteintes osseuses = tardives (après J10) => signes directs 
= _DECOLLEMENT PERIOSTE, ZONE DE DEMINERALISATION? 
= _GEODE OU CONDENSATION META-EPIPHYSAIRE, 
= __ALTERATION DE LA ZONE DE CROISSANCE : EPIPHYSIOLYSE 
= Echographie® systématique en urgence en cas de localisation à la hanche 
Zl met en Évidence un bombement de la capsule (Épanchement intra-articulaire®) 
Mi doit Également rechercher un abcês sous périosté métaphysaire. 
Zl Indispensable avant la ponction articulaire 
= +/- TDM et IRM 
e PRONOSTIC 


Ì Sd infectieux inconstant 


EA 
0 Guérison en 4 à 6 semaines 
0 Suivi orthopédique jusqu'à la fin de la croissance, pour repérer les séquelles responsables de tbles de croissance 
o Meilleur pronostic pour arthrite pure que pour ostéoarthrite® 
0 Complications : les séquelles ne st pas rares® 
=_ Apparition précoce d’un noyau d’ossification + gros que le noyau controlatéral ce qui entraine : 
MZ Coxa magna et arthrose précoce 
Zl Défaut de croissance par épiphysiodèse cad destruction du cart de croissance et fusion prématurée des 
structures ossifiées Épiphysaire (point d’ossification secondaire) et diaphysaire (point d’ossification primaire) 
=> source de désaxation®, d’inégalité de longeur et d’incongruence articulaire 
Z Luxation de hanche® 
MZ Raideur : rétraction capsulo-ligamentaire, synéchies intra-articulaires, perte de congruence, chondrolyse 
Zl Déformation ou destruction de tête fémorale puis du cotyle® 
Zi Ostéochondrite 
=_SUPPURATION DE LA TETE FEMORALE 
®__DUES A UN RETARD DE DIAGNOSTIC JUSTIFIANT UNE ANTIBIOTHERAPIE PRECOCE EN CAS DE DOUTE JUSQU'A PREUVE DU CONTRAIRE 


e CONDUITE A TENIR 
0 Hospitalisation en urgence (si ce n'est déjà le cas) 
0 Conditionnement, bilan préop, … 
o Ponction articulaire en urgence?” 
=_ Après mise en condition au bloc sous AG par voie obturatrice sous amplificateur de brillance 
= Complétée par arthrotomie et drainage en cas de liquide louche 
= Etude biochimique, cyto, bactériologique 
n Lavage articulaire® indispensable : diminue charge bacterienne, diminue pression source d’ischémie et permet la 
biopsie synoviale 
D Antibiothérapie @** 
= Adaptée au germe suspecté en fct de l'âge et des circonstances de survenue +++ double, bactéricide, synergique et 
à bonne pénétration, osseuse parentérale (IV) et non contre-indiqué chez l'enfant 
= Ttt parentéral : Claforan®-Fosfo® 10 j puis relais per os par Pyostacine®-Augmentin® pdt 4-6 sem 


|___Staph aureus _ | Strepto B Enterobactéries Non documentée 


Glycopeptide + Aminosides | Amoxicilline + Aminoside C3G + Aminoside C3G + Fosfomycine 


Vancomycine Vancocine® Amoxicilline Clamoxyl® Cefotaxime Claforan® Cefitaxime Claforan® 
Amikacine Amiklin ® Aminoside Aminoside Fosfomycine Fosfocine® 


o Immobilisation plâtrée®** des articulations sus et sous jacentes pendant 4-6 sem 
=_Pelvi-pédieuse pour une hanche 
= Limite la souffrance et le risques de dislocation 
= Puis culotte d’abduction 

0 Ttt antalgique : Paracétamol 60 mg/kg/j 


Arthrite de l'enfant 


e DIAGNOSTIC CLINIQUE 


47 
O0 Terrain : garcon < 4 ans : 80% 
o Germes : Staph Aureus ++++ 
0 Topographie : Genou (40%) > hanche (20%) > coude, Épaule, cheville 
0 Tableau orthopédique bruyant 
= Arthralgie violente et brutale avec position antalgique 
=_Impotence fonctionnelle totale avec mobilisation articulaire impossible et algique 
=_Epanchement articulaire (choc rotulien) 
= _Métaphyses indolores 
0 Sd infectieux marqué 
= Hyperthermie à 38°-39° avec AEG marqué 
=_Inflammation locale : rubor calor dolor tumor 
= Adp satellite 
0 Tableau bep plus frustre chez le petit enfant : impotence d'un membre, sans qu’il soit tjrs possible de localiser la dl à 
articulation, signes trompeurs 
0 Rechercher autres localisations et portes d’entrées 
e DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
0 Biologique 
Z_ NFS (HLPN), plag, VS (retardée de 24 à 48h), CRP, Fibrinogène élevés 
ZM Bacteriologique : HAA ; porte d'entrée ; PONCTION ARTICULAIRE (+ ds 50 % des cas) 
0 Imagerie 
Z Illest réalisé une fois le ttt ATB débuté 
Z Radio de articulation F + P avec clichés comparatifs controlatéraux 
1 _EPANCHEMENT ARTICULAIRE (distension capsulaire, élargissement de l'interligne, refoulement des espaces 
graisseux péri-capsulaires) 
m _ABSENCE DE LESIONS OSSEUSES (si lésions osseuses => ostéoarthrite) 
Z Echographie de hanche systématique, inutile au genou 


e PRONOSTIC 
0 Guérison ds 100% des cas si ttt avant J5. 
0 Séquelles graves rares (raideur ou épiphysiolyse septique) car diagnostic facile. 
e TRAITEMENT 
0 En urgence, dès le diagnostic suspecté 
0 Ttt orthopédique 
= Ponction articulaire au bloc sous Ag et amplificateur de brillance avec prelevements bacterio, lavage et 
arthrotomie de drainage puis lavage si arthrite purulente 
=_Immobilisation platrée des artic sus et sous jacentes pdt 4-6 semau moins. Rôles anti-inflammatoire, antalgique 
et de prévention des attitudes vicieuses 
on Antibiothérapie adaptée double bactericide et synergique avec adaptation secondaire en fct de Patbgramme 
= En IV jusqu’à normalisation des manifestations cliniques locales et générales (10j) puis PO pendant 4 à 6 sem 
=_Surtt staph très svt métiS (contrairement à l’ostéoarthrite) 
= Bristopen® +Amiklin® avec relais par pyostacine® 
0 Ttt antalgique 
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Ostéo myél ite al gu Ê (= infection métaphysaire par voie hématogène) 


e PHYSIOPATH (cf au début) 
e DIAGNOSTIC CLINIQUE : 
0 Urgence orthopédique car risque d’atteinte du cartilage de croissance 
o Terrain : Gargon (3 pour 1 fille 2) de 6 à 12 ans après un traumatisme mineur (40 %) 
0 Topographie : 85% des ostéo-myélites siègent aux MI (60 % aux extrémités inferieures du féÉmur) :« près du genou, 
loin du coude »® cad au niveau des cartilages de croissance. Cpdt ts les os peuvent être atteints. 
0 Tableau orthopédique prédomine : 
=_Douleur métaphysaire® circonférentielle brutale violente pseudo-fracturaire °** 
=_Impotence fonctionnelle totale @** avec refus de marche ou de l’appui 
= Attitude en flessum du genou ds les atteintes féÉmorales inf +++ 
0 Sd infectieux marqué 
" AEG @: faciès toxique, fièvre à 40°, apathie ou agitation 
= Pas d’adénopathies satellites 
= Pas de réaction inflammatoire locale 
o Absence de signes articulaires®, mobilisation passive théoriquement indolore (sf hanche,épaule,coude,destruct®++) 
car atteinte articulaire associée => ostéoarthrite 
o Rechercher porte d'entrée satellite 


OD Parfois, ostéomyélite subaigue :tableau + banal qui risque d’etre méconnu (dl osseuse post-trauma, boiterie modérée, 
absence de sd infectieux patent avec simple fébricule) 
DO Parfois localisation source d’erreur et de retard au diagnostic : Atteinte éloignée des épiphyses, Os plats,Rachis 


e BILAN PARACLINIQUE 
0 Biologique 
Z NFS (HLPN), plag, VS®, CRP, Fibrinogène élevés? 
Z _Bacteriologique : HAA(+ 60% des cas) ; porte d'entrée? ; ECBU ; Rx Thorax 
ZM Ponction au niveau métaphysaire (à discuter sur terrain débilité) et systématique si abcés sous périosté 
0 Imagerie 
Z Illest réalisé une fois le ttt ATB débuté 
Z Radio de larticulation F + P avec clichés comparatifs controlatéraux 
= __ Précocément : normale au début®, épaississement des parties molles sans lésion osseuse. Si anomalies 
osseuses, penser NEUROBLASTOME, SARCOME D'EWING 
« _Tardivement: 
> Lacunes 
Ostéolyse irrégulière 
Sequestres 
Appositions périostées 
Abcés de Brodie : lacune entourée d’une ostéocondensation fine avec image de séquestre hyperdense 
au centre. 
ZX Scintigraphie osseuse : 
= FOYER D'HYPERFIXATION PLUS PRECOCE QUE L'IMAGERIE RADIOLOGIQUE 
= __ AU GALLIUM 67 : HYPERFIXATION + SPECIFIQUE DE L'INFECTION Q 
=__ AU TECHNETIUM 99M : LOCALISE LES FOYERS SECONDAIRES? ET SUIVI DE L'EVOLUTION @ 
= __NE DOIT PAS RETARDER LE TTT 
2 TDM: indiquée en cas d’évolution trainante ou de doute diagnostique avec une tumeur 
Z IRM : Examen de choix s’il existe un point douloureux exquis, suspicion de cellulite ou abcés. Hyposignal en 
T1 et hypersignal T2 avec prise de Gado pr les tissus inflammatoires au contraire de l’abcés. 
Z_ Ponction si abcès sous périosté 


UUUU 


0 Bilan de départ 
= Recherche facteurs favorisants : drépanocytose(salmonnelles osseuses®): diabète, immunoD (HIV) => glycémie, 
test de falciformation voire électrophorèse de 1’ Hb. 
=_ Recherche porte d'entrée systématique (peau, sphèêre O.R.L. en particulier) svt absente. 
= Recherche autre localisation : osseuse articulaire ; pulmonaire ; rénale 
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e PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 


0 En urgence, hospitalisation, VVP, prélêvements bacteriologiques 
0 Une fois les prélêvements bactériologiques faits, le traitement est instauré : 
0 Antibiothérapie 


=_IV92, à forte dose, probabiliste sur le staph au départ et secondairement adaptée, double, bactéricide®, à bonne 


pénétration osseuse, prolongée 


= Péni M + aminoside en Liere intention : Oxacilline Bristopen® + nétilmycine Netromycine® 
= En IV jusqu’à la réevaluation à J10, si bonne Évolution => relais per os par Pyostacine® pdt 4-6 sem 
= Siterrain débilité : C3G + fosfo : Claforan® + fosfocine® (spectre le + large) 


D Immobilisation plâtrée des articulations sus et sous jacentes et repos au lit strict @ 
0 Traitement d'une porte d'entrée éÉventuelle 

DO Antalgiques : paracetamol 60 mg/kg/j 

on Ds certains cas, ttt chirurgical 


= Lorsqu'il existe un abcès sous périosté collecté : 


MZ suspecté sur la radiographie (ombre de l'abcês, décollement périosté) 
Z_ affirmé par l'échographie (voire scanner ou IRM). 


= Lorsque le diagnostic a été fait par l'imagerie : pas de ponction osseuse 
= En cas de doute sur l'existence d'un abcès sous périosté (examens d'imagerie non concluant ou indisponible) : la 


ponction est indiquée (pus = chirurgie) 


0 Secondairement 


Surveillance de la courbe de température 3 fois/ jour 

Bilans biologiques réguliers (par exemple J2, J7). 

Si l'état clinique ne s'améliore pas en 2 - 3 jours: 

ZI Fièvre persistante, état général non amélioré, biologie toujours très perturbée => Évoquer un abcès sous 
périosté => retirer le plâtre et refaire un bilan complet local 

Z S'il ya un abcès il faut opérer l'enfant 

MZ Sinon : remettre en cause l'antibiothérapie, rechercher une autre localisation septique, s’assurer de l'éradicat® 
de la porte d'entrée, Évoquer une tumeur. 


0 Triple bilan à J10 +++: 


Zl Clinique : température, état local (casser le plâtre) 
MZ Radiologique : radiographie, hors plâtre, de face et de profil 
Zi Biologique : NES, VS, CRP, fibrinogène, orosomucoïde. 


0 Résultats du bilan de J10 


Normalisation totale : examen clinique, bio et Rx 

MZ Dans ce cas : ATB per os? (Pyostacine® ou Augmentin® + fosfo si non documentée) pr 4-6 semaines? 

ZM Le plâtre est retiré pour certains, avec repos strict. Ce repos étant difficile à obtenir chez l'enfant qui va bien, 
mieux vaut conserver le plâtre encore 15 jours à 3 semaines. 

ZM Contrôle radio en fin de ttt 

Normalisation incomplète (douleur moins importante, fébricule, biologie non normalisée, irrégularité de la trame 

osseuse sur la Rx), Il faut rechercher un abcès périosté (si + chirurgie), Éliminer un diagnostic différentiel, éliminer 

un ATBttt mal adapté, recherche d’une porte d'entrée non éradiquée. 

Si tout est négatif : poursuite du TTT antibiotique IV avec surveillance J2, J7 et nouveau bilan à J10. Après 15 j 

de ttt, les aminosides doivent être arrétés. Relais per os selon Évolution 1 mois aprês normalisation de VS pour 

une durée prolongée : 3 mois pr stériliser un éventuel séquestre osseux. (ostéomyélite chronique) 


e COMPLICATIONS 


Septicémie 

Abcès sous-périosté 

Ostéomyélite subAigue 

Ostéomyélite chronique 

MZ lésions cutanées (fistule, ulcération, perte de substance), 

MZ lésions musculaires (amyotrophie, fibrose rétractile du quadriceps dans les atteintes féÉmorales), 

ZI lésions osseuses avec séquestre (perte d’os par séquestrectomie chirurgicale ou élimination spontanée). 

Z Sur cet os fragile, la survenue de fracture pathologique est possible avec un risque de pseudarthrose. 

Tbles trophiques cutanés 

Cas vus tardivement ou négligés 

MZ Evolution catastrophique avec extension de l’infection à la diaphyse ou à articulation 

MZ Destruction et stérilisation du cartilage de croissance avec retard de croissance du membre ou désaxation 
nécessitant une prise en charge orthopédique lourde® 


Conférence de concensus de 1991 (repris sur le Pilly de 1997 et sur Conf hippocrate) 
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Infections du nouveau-né 


Germe En 1 intention En 2èr° intention 
S. aureus Vancomycine + amikacine Céfotaxime + fosfomycine 
Streptocoque B Amoxicilline + aminoside Céfotaxime + aminoside 
Entérobactéries Céfotaxime + aminoside Imipénême + aminoside 


Non-documenté 


Céfotaxime + fosfomycine 


Vancomycine + aminoside 


Infections du nourrisson et de l'enfant 


Staphylococcus aureus 


Péni M + aminoside 


Germe tre intention Relais 
Haemophilus influenzae Céfotaxime C3G C2G 
Péni M 


ou Synergistines 


Streptocoque A Amoxicilline Amoxicilline 
Salmonelle ” 
(drépanocytose) Ceftriaxone Fluoroquinolones 


Non documenté 


Péni M + aminoside 


Pristinamycine + 


Source : Fiches Rev Prat, medline, intermed, Pilly 1997, Conf de consensus de 1997, MediFac, QCM Intest 2000 


ou Céfotaxime + fosfomycine Amox. + acide clavulanique 
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Fracture de Ja palette humérale de Ï'enfanf Q216 


Urgence Syndrome de Volkman Cals vicieux Fractures de la pere humérale 
chez Pe 


. . nfant 
Diagnostic 
e Rappel anatomique 
> Extrémité inférieure de l'humérus : 3 parties 
= __Condyle : s'articule avec la cupule radiale 
= _Trochlée : s'articule avec la cavité sigmoïde de l’ulna 
= Zone conoïde : s’articule avec le pourtour de la cupule radiale 
Ces 3 parties st reliées à diaphyse selon un angle ouvert en avant de 35“45° 
> Les points d’ossification 
=__+/- developpés selon âge de l'enfant (-> analyse RX parfois 
difficile => clichés comparatifs ++) : Points 
= __Condylien : Apparaît entre 6 mois - 2 ans 
= _Epicondylien méd (ou épitrochléen) : * 6 ans 


En grisé : les structures 


= _Trochléen et épicondylien lat (ou Épicondylien) : » 12 ans mn Dae et 
Md En pointilé ; ‚ 
e Anatomopathologie bees zat 


> Fracture extra-articulaire (2/3) 
= Fracture supracondylienne (50 %): Les +fqtes et les + graves 
« _Trait: 
- De face: du bord sup de l'épitrochlée au bord sup de l'épicondyle 
- De profil : oblique en bas et en avant 
« _Déplacement : 5 déplacements élémentaires qui peuvent s'associer (2 premiers = 2 + fréquents) 
- Bascule sagittale: post (F.en extens®) ou ant (F.en flex®) 


- Décalage : mécanisme de rotation @ 

- Translation (ant, post, externe ou interne) ĳ 

- Bascule frontale : valgus ou en varus Tl cl) CEP omgan £ CJ 

- Ascension du fragment inférieur Tj 
% Classification : Lagrange et Rigault 8 ” jn 


Stade I : Rupture corticale antérieure unique’ ss déplace' 
Stade II : Peu déplacée, ouverte en avant, conservation du périoste postérieur 
Stade III : Contact osseux des 2 fragments persistants + au moins 2 déplacements élémentaires 


Stade IV : Perte contacts osseux + au moins 3 déplacements élémentaires associés 
Stade V : Fracture diaphyso-épiphysaire 
© 
DE 
un ui 
n LL 
Stade II : fracture déplacée sans rotation 
Stade III : fracture déplacée avec rotation du condyle latéral 
= Fracture du condyle médial (ou trochlée) : Rares (3 %), Classification idem condyle latéral 
= Fracture sus et intercondylienne ; fracture dia-condylienne : gd enfant / ado, Lésion svt cplexe 
= Fracture partielle du capitellum : La + grave, Rare (7 %), Ado : RX profil -> trait vertical ds plan frontal 


=__ Décollements épiphysaires : enfants < 1 an, Tjs penser à rechercher un syndrome de Silverman 
TJS rechercher complications immédiates +++… 


= Fracture de l'épicondyle médial (ou épitrochlée) 25 % 
« _Trait : détache le noyau épicondylien médial 
Stade I : fracture non déplacée 
Stade II : fracture séparation avec rupture des muscles épitrochléens 
Stade III : fracture associée à un déplace"®"‘ vers le bas de l'épitrochlée 1 


= __ Fracture de l'épicondyle latéral (ou épicondyle) : Rarement reconnues ; 
rechercher une laxité par un cliché en varus forcé 
> Fractures articulaires 
= Fracture du condyle latéral (ou condyle externe) 15 % Tan 
« _Trait : du bord sup de I'épicondyle latéral, à la partie moyenne du cartilage leen 
de conjugaison, se dirige verticalement séparant les épiphyses entre les 
points condyliens et trochléen 
«Classification 
Stade I : fracture non déplacée 


" 
| 
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Supra-condylienne 50 % = 8 ans, le + svt d déplacement post 


Condyle externe 20 % 


Epitrochlée 10 %, 10-15 ans 


Indirect (95 %): 


Chute sur main ou coude -> choc transmis par 


Méca indirect par chute sur main en flexion 


3 Chute sur la paume de la main avec coude en extension® (déplacement post) | tête radiale, 2 méca possibles : compress® dorsale avec avt-bras en supination -> LLI 
> (trauma en valgus forcé) ou avuls® (trauma et arrache noyau épi troch lors du valgus forcé (méca 
Rq : méca direct (5 %) : fracture en flex® avec déplace' ant varus forcé) > luxat® post-ext du coude) 
DI à la mobilisation+ IF absolue, coude Ys fléchi en pronation modérée DI + impotences fct°elles du coude + Gonflement + pt douloureux au bord int du coude, 
& |Sidéplacée => déformat® typique, ecchymose brachiale anterieure tuméfaction externe +/- angulat® en varus pronation douloureuse et limitée 
S' | Elargisse! d'avt en arr du coude, aspect en « S italique » avec “coup de hache Lésions associées : luxation du coude ; fractures | Luxat°® postéro-ext du coude peut être associée 
EE post”, saillie post de l'olécrane de l'épitrochlée, de la coronoïde ou du (30 %) -> à rechercher 
©) | Avant-bras + court, axe du bras en avt du massif articulaire,. capitellum. 
Les 3 repères osseux du coude sont conservés 
RX Face®: trait transversal® au niveau de la fossette # articulaire, trait oblique en baseten dds-> | Arrachement du point épitrochléen, trait passe 
Profil®: trait oblique en bas et en avant le + svt, #-décolle! Épiphysaire Salter IV ds le cartilage, Luxat® coude associée 
se nerv®. (10 %) : médian (le + svt), radial, cubital, musculo-cutané (rare) Rares Rares 
A= j= - vasculaires® (5 %, fracture stade IV) : (compress° du paquet huméral) Surviennent surtout si luxation 
' E |- cutanées : ouverture cut ant. st 1 par pointe acérée du fragment proxi 
9 5 | musculaires : lésions du brachial antérieur (# stade III ou stade IV) 
- déplace' (10 %) : surtt aprês ttt ortho. -> dépistage par contrôles RX répétés Rares : déplacements surtout, mais aussi Déplacements secondaires rares 
PA - Sd de Volkman (rétraction ischémique des fléchisseurs) : Cplication la + infection ; retard de consolidation ; 
Ss 9 redoutable de ces fractures cq d'une ischémie neuromusculaire par compression Déficits d'extension st les plus fréquents 
® 's | de PA. humérale ou par un Sd de loge à l’avant-bras. Pseudarthrose®, complication la plus 
= 5 Phase aiguë : Douleurs vives et constantes de l’avant-bras + oedême de la main | redoutable apparaissant au-delà de 3 mois, 
E 8 |et des doigts + douleur à extension des doigts + Cyanose + Main froide + favorisée par le déplacement secondaire négligé, 
S @ | Troubles sensitifs à la main ; Tardive', disparition des pouls le défaut de réduction -> séquelles : varus®, 
5 Phase tardive : Rétract® isch. définitive -> main en griffe irréductible raideur du coude® et surtout nécrose du condyle 
- infection postopératoire (rare) : Infections profondes sont de mvs pronostic. |externe 
- cal vicieux : Principale complicat®: Cubitus varus le + svt (15 % des cas) Déviations axiales : cubitus valgus® surtt, par Cal vicieux, paralysie du nf cubital (cal vicieux 
DN: raideur du coude sur défaut de réduction / cals vicieux en rotation et varus/ | déf'de réduct® ou ossificat® prématurée du Séquelles diverses (diminut® force musculaire, 
se ‚2 | parties molles (ostéome du brachial antérieur ou à la rééducation intempestive) | cartilage craque!, pseudo-blocages, sensat® d'instabilité et 
® | => déficit de flexion et/ou extension Raideur® sur cal vicieux s/tt irritabilité cubitale) 
Pseudarthrose, trbles esthétiques 
Urgence? thérapeutique surtout si stade IV ou cplication Non déplacée: plâtre brachio-palmaire (BABP) |Appréciation de la stabilité frontale sous AG 
Toute kinésithérapie doit être proscrite lors du déplâtrage. en demi pronation 4-6 semaines +++ (Éventuellement après réduct® d'une luxation) 
- stade I : plâtre brachio-palmaire pendant 4 semaines 
 |-stade ll: réduction anatomique / manceuvres externes sous AG + immob Déplacée: réduction chirurgicale + Non déplacée avec coude stable : BABP en 
5 |plâtrée ou / méthode de Blount (coude fléchi à 120°) 46 sem ostéosynthèse par broche + BABP 6 sem pronation 4 semaines 
Ê - stade III : réduction + stabilisation par méthode de Blount 
Jel OU par méthode de Judet (embrochage percutané + plâtre de 6 sem) Déplacée ou coude instable : chirurgie + plâtre 
5 - stade IV : réduction orthopédique + stabilisation par embrochage percutané 6 semaines 


+ immobilisation 6 sem, en cas d'irréductibilité ou d'instabilité majeure -> 
réduction chirurgicale 

NB : Fractures en flexion : peu déplacées, plâtre en flexion à 60° pour 4 à 6 
semaines est réalisé sinon embrochage puis plâtre de 6 semaines. 
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Fracture supracondylienne Stade TV 
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Rappel sur la Classification de Salter et Harris 


(# Épiphyso-métaphysaires de l’ enfant) 


Epicondyle (peu fréq) 6-8 ans Condyle interne (rare) 10-15 ans 
en indirect en varus forcé indirect par compression (varus forcé) ou par 
Mécanisme p s 
avulsion (valgus forcé) 
Douleurs (exacerbées en supination) et impotence | Impotence fonctionnelle du coude avec point 
Clinique fonctionnelle du coude douloureux électif au bord interne 
Tuméfaction externe Lésions assoc surtt osseuses ou neuro (ulnaire) 
trait de fracture sépare l'épicondyle de la trait de fracture réalise le + souvent une fracture 
Radiologie |métaphyse, passant par le cartilage de décollement épiphysaire type IV de Salter 
croissance 
Complications | Rares, à type de craquements, pseudo-blocages et | Déviations axiales séquellaires 
Tardives laxité en varus Lésions du nerf cubital 
Fractures non déplacées avec un coude stable : | Fractures non déplacées : plâtre 4 semaines 
plâtre brachio-palmaire en demi-pronat® 4 sem 
nnn Fractures déplacées : réduction chirurgicale + | Fractures déplacées : réduction, ostéosynthèse 
ostéosynthèse par broches + immob 6 sem par broche et plâtre 6 semaines 


Ttt : méthodes 


e Orthopédique 
> Plâtre brachio-palmaire : coude à 90°, n’est utilisé que pour les fractures non déplacées 
> Méthode de Blount : 
=___Coude en flexion, à angle aigu 
=__ Système inextensible reliant poignet et cou 
=_Néceessite lintégrité du périoste postérieur 

> Immobilisation pour 4 ” 6 semaines puis rééducation 


e Chirurgicale 
> Embrochage percutané : Sous AG, avec amplificateur de brillance 
=___Embrochage externe (méthode de Judet +++) 
= _Embrochage interne, attention au nerf ulnaire 

=__ Embrochage mixte 


> Embrochage à foyer ouvert : Epiphyso-métaphysaire 
= Sous AG, +/- ampli de brillance 
=___Réduction anatomique sous contrôle de la vue 
=__ Embrochage mixte 


Source : Fiches Rev Prat, MédiFac, Rev Prat, 5 QCM Intest 2002 !! 


A savoir pour internat 
Supra-condylienne 50 % - 8 ans, le + svt à déplacement post : fracture extraarticulaire® 
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Traitement 


Indirect (95 %): 
Chute sur la paume de la main avec coude en extension? 
(déplacement post) 


: méca direct (5 %) : fracture en flex° avec déplace! ant 
DI à la mobilisation + 

Traumatisé Mb sup :IF totale, coude 4% fléchi en pronat® modérée 
Si déplacée => déformat® typique, ecchymose brachiale anterieure 
Elargisse! d'avt en arr du coude, aspect en « S italique » avec “coup 
de hache post", saillie post de l'olécrane 
Avant-bras + court, axe du bras en avt du massif articulaire, 
Les 3 repères osseux du coude sont conservés 
Le + svt déplacement en rotation interne-varus du segment 
distal par rapport à l’axe huméral. Rarement rot ext et val 
Rx coude Face®/profil?/3/4 + avant bras bilatéral et comparatif 

Face?: trait transversal® au niveau de la fossette 

Profil®: trait oblique en bas et en avant 
Déterminer l'âge osseux 


- nerv®. (10 %) : médian (le + svt), radial®, cubital®, musculocut 
- vasculaires? (5 %, fracture stade IV) : (compress° du paquet 
huméral) 
- cutanées : ouverture cut ant. st I par pointe acérée du frg”"°*"‘ proxi 
- musculaires : lésions du brachial antérieur (stade III ou stade IV) 
- Déplace' (10 %) : surtt après ttt ortho. -> dépistage par contrôles 
RX répétés 
- Sd de Volkman (rétraction ischémique des fléchisseurs®) : 
Cplication la + redoutable de ces fractures cq d’une ischémie 
neuromusculaire par compression de PA. humérale ou par un Sd de 
loge à l’avant-bras®, 
Phase aiquë : Douleurs vives et constantes de l’avant-bras + 
oedème de la main et des doigts + douleur à extension de doigts + 
Cyanose + Main froide + Troubles sensitifs à la main ; 
Tardive!', disparition des pouls 
Phase tardive : Rétract® isch. définitive? => main en griffe 
irréductible 
- infection postopératoire (rare) : si profondes => mvs pronostic. 
- cal vicieux? principale complicat®: cubitus varus® le + svt (15 %) 
- raideur du coude sur défaut de réduction / cals vicieux en 
rotation et varus / parties molles (ostéome du brachial antérieur ou à 
la rééducation intempestive) => déficit de flexion et/ou extension 
Urgence® thérapeutique surtout si stade IV ou cplication 
Toute kinésithérapie doit être proscrite® lors du déplâtrage car 
toute kiné intempestive expose au risque de myosite ossifiante 
(M.brachial ant) : qui regresse en qq mois 
Réduction® par manoeuvres externes au bloc opératoire 
sous anesthésie, sous contrôle radiologique 
Contention - stabilisation 
Orthopédique : méthode de contention de Blount (coude à 120°de 
flexion) pendant 1 mois par un système inextensible reliant poignet 
et cou (ce n’est pas un plâtre). 
Chirurgicale : Embrochage percutané à foyer fermé (Methode de 
Judet) ou chirurgie à foyer ouvert avec immobilisation externe : par 
plâtre brachio-antébrachio-palmaire et Dujarier, 1 mois 
Surveillance clinique, radiologique 


Stade I : Plâtre brachio-palmaire pendant 4 semaines 

Stade II : Réduction anatomique + immob plâtrée ou méthode 
de Blount (coude fléchi à 120°) 46 sem 

Stade III : Réduction + stabilisation par méthode de Blount 

OU par méthode de Judet (embrochage percutané + plâtre de 6sem) 
stade IV : Réduction orthopédique + embrochage percutané + 
immobilisation 6 sem, en cas d'irréductibilité ou d'instabilité 
majeure => réduction chirurgicale 


Û 
ye) 


Iv 


Classification : Lagrange et Rigault 
Stade I : Rupture corticale antérieure unique! ss déplacement 
Stade II : Peu déplacée, ouverte en avant, conservation du 
périoste postérieur 
Stade III : Contact osseux des 2 fragments persistants + au 
moins 2 déplacements élémentaires 
Stade IV : Perte contacts osseux + au moins 3 déplacements 
élémentaires associés (déchirure du périoste®) 
Stade V : Fracture diaphyso-épiphysaire 


Stade I 


Stade II 


Stade IV 
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Fractures de Ï'extrémité inférteurt @Q277 
du radius chez Ï'aduife 


Pouteau Colles Personnes Agées Kapandji Rééducation 
Fractures três fréquentes, surtout chez la personne âgée, forme classique = fracture de Pouteau Colles 


Anatomie, Mécanismes 


e Anatomie 

> _Styloïde radiale est + distale que la styloïde cubitale® 

> La surface articulaire inf du radius regarde vers en bas, en avant en dds 
et s’articule avec le scaphoïde® et lunatum® 

> Le ligmt triangulaire complète en dds la surface articulaire radiocarpienne® 

> En cas de rupture du ligmt triangulaire, diastasis entre le bord int du radius 
et ’ulna® 

> L’index radio cubital situe la position relative de la tête cubitale par 
rapport à lextrémité inf du radius. Il est normalement positif? bieten 


e Analyse des lésions de la glène radiale? 
> Trait de fracture : Articulaire / extra articulaire / traits de refend associés, articulaires ou non 


> Déplacement 
= dans plan frontal : Bascule si angle d'inclinaison de la glène < 25° 
= dans plan sagittal : 
“ Bascule antérieure si la glène regarde trop en avant (angle > à 10°) 
« Bascule postérieure si la glène regarde trop en arrière (angle < à 10°) 
> Engrènement : enfoncement de la diaphyse dans l'épiphyse (os porotique +++) 


e Mécanisme et classification 
> Fractures à déplacement postérieur : Fractures par compression-extension® 
= Fractures extra-articulaires : 
Fracture de Pouteau-Colles 
Fracture de Gérard-Marchand 
= __ Fractures articulaires 
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> Fractures à déplacement antérieur : fractures par compression flexion 
= Fractures extra-articulaires : Fracture de Goyrand-Smith 


=_ Fractures articulaires : 
« Fractures marginales antérieures : réalisent de véritables 
luxations antérieures du carpe 
Type 1 : trait oblique en bas et en arrière 
Type 2 : s’y associe un trait postérieur qui détache la marge post 
« Fractures comminutives 


> Fractures à déplacement externe : fractures cunéennes externes 
=_ Trait le + svt unique, sagittal, détachant la styloïde radiale 
=__ Rechercher fracture du scaphoïde associée / entorse scapho-lunaire / 
luxation rétro lunaire du carpe 


SA sa 
> Lésions associées Fracture cunéenne externe non 
= Fractures de Vulna: déplacée. Le trait de fracture est surtout 
% Fracture de la styloïde ulnaire (Fracture de Gérard-Marchand) visible sur la radiographie de face. Même 
% Fracture de la tête ulnaire en Ì ‘absence de déplacement, ces frac- 
& Fracture du col ulnaire tures articulaires peuvent s’associer à des 


lésions ligamentaires intracarpiennes. 
L’intérêt d'une arthrographie doit être 


discuté chez un sujet jeune. 


=_Atteinte de larticulation radio-ulnaire distale 
= __Lésions du carpe : fractures du scaphoïde ou entorse scapho-lunaire 
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Déplacement postérieur- Déplacement antérieur 


Fractur 
e 


Dc 
clinique 


Compression-Extension®* : les plus fréquentes® 
(Chute sur la paume de la main, poignet en extension) 


Compression-Flexion? 
(chute sur le poignet en flexion forcée) 


extra-articulaires articulaires extra-articulaires articulaires 


Qt . 


* Fracture de Pouteau-Colles 


- Bascule post?***, Translation externe®, 


Horizontalisation ligne bistyloïdienne®, 
supination 


- Luxation radio-ulnaire distale + imp selon 


le déplacement 
« Fracture de Gérard-Marchand® = 


Pouteau-Colles + arrache' styloïde ulnaire 


* Fracture en T : trait frontal ou 
sagittal 

* Fracture en croix : 
sagittal 

* Fracture avec fragment postéro- 
interne (au n° de l’interligne scapho- 
lunaire) 

* Fracture marginale postérieure 


e Fracture comminutive 


* Fracture de Goyrand-Smith’® : 
- Trait transversal sus articulaire 
- Fragment épiphysaire : 


trait frontal et 


la ligne bistyloïdienne, pronation 


Bascule ant, 
translation externe, horizontalisation de 


* Fractures marginales antérieures: 
Réalisent de véritables luxations ant du 
carpe 

Type 1 : trait oblique en bas et en arrière 
Type 2 : s’y associe un trait postérieur 
qui détache la marge postérieure 


e Fractures comminutives 


De face : Horizontalisation la ligne bistyloïdienne® secondaire à l’ascension de la styloïde radiale (Signe de Laugier®), 


De profil : Poignet en " dos de fourchette "@ 


Face ® 

° trait transversal sus articulaire 
« bascule frontale de la glêne 
=> inclinaison < 25° 


* horizontalisation de la ligne bistyloïdienne. 


Profil ® : 

* trait sus articulaire 

« bascule post du fragment distal 
=> inclinaison < 10° 

* tassement post + engrènement 


Désaxation externe de la main, inclinaison radiale de la main aspect de "main botte radiale” 


Face : 

° trait transversal sus articulaire 
* bascule frontale de la glêne 
=> inclinaison < à 25° 


Profil : 

° trait sus articulaire 

* bascule ant du fragment distal 
=> inclinaison > 10° 

e tassement antérieur 


DI Kal 
T “4 


* horizontalisat®de la ligne bistyloïdienne 


De profil : Poignet en " ventre de fourchette " 


ks 


Fracture marginale antérieure. La localisation épiphysaire 
de la fracture et son déplacement antérieur sont bien visibles 
de profil (4B). Ces fractures peuvent s'associer à un enfonce- 
ment épiphysaire antérieur (pointillés). De face (4A), il existe 
une superposition de la première rangée du carpe et de l'épi- 
physe radiale postérieure. 
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Diagnostic 
e Interrogatoire 


= __Mécanisme, heure du traumatisme, l'heure du dernier repas, âge et les antécédents 
= Profession chez les sujets actifs, côté dominant 


e Examen clinique 
> Inspection de face et de profil, Mobilité, Palpation 


> Rechercher des complications immédiates : 
=__ Compression du nerf médian (paresthésies dans les 3 premiers doigts, dysesthésies ou hypoesthésies) 
= __ Compression vasculaire (pouls radial, pouls capillaire) 
= _ Souffrance cutanée (phlyctènes, contusions, voire ouverture) 

> Mobilité conservée? 


e Radiologique 
> Rx poignet F + P + % 
= + clichés en traction au bloc sous anesthésie (lorsque grand déplacement ou fracture complexe) 
= Fait le diagnostic. Précise le trait et le déplacement 
= __ Recherche d'autres lésions: fracture tête cubitale - col du cubitus 


Evolution 
e Consolidation : Normalement acquise en 4-6 sem°® (30-45 jours®) 


e Complications immédiates : Rares 
> Ouverture cutanée 
= Rare, en regard de la styloïde ulnaire le plus souvent 
=__Impose un parage et une antibiothérapie 
=__contrôler VAT 


> Compression nerveuse (nerf médian °“? +++ => complication assez rare®) 


> Compression vasculaire en cas de grand déplacement (palper les pouls) 


e Complications secondaires 
> Déplacement secondaire® (complication la + fréquente®, car se déplace facilement après réduction®) 


> Compression sous plâtre (syndrome de loge avec Volkmann) 
=___Prévention de l’oedème en surélevant le membre®, surveiller les points d’appui cutané douloureux®? 
=__ Ouvrir le plâtre au moindre doute 


> Algodystrophie®: très fqte® 
= __ (Edème régional du poignet et de la main, douleurs, peau d'aspect luisant 
=__ Au départ la radiographie est normale 
= _ T'évolution se fait vers un enraidissement du poignet et des doigts 
=__plus tard, déminéralisation mouchetée® avec respect de l'interligne® à la radio 


e Complications tardives® 
> Raideur du poignet et des doigts : kinésithérapie +++ 
> Rupture tendineuse 


=___Rupture du tendon du long extenseur du pouce® 
= Peut se rompre sur saillie osseuse en l'absence de réduction correcte ou sur une broche d'ostéosynthèse saillante 


> Syndrome du canal carpien°* 


> Cal vicieux?”: très fqt® 
=_ Gène fonctionnelle (prono-supination limitée et douloureuse®), arthrose radio-ulnaire distale 
= Correction chirurgicale nécessaire 


> _Névrome des branches cutanées du nerf radial : 
=___Lésion nerveuses iatrogèênes lors de la mise en place des broches externes 


> Jamais de pseudarthrose® sur Pouteau-Colles®** 


Traitement?’ 


e Réponse type « internat » 
> Hospitalisation en service de chirurgie orthopédique 
> Conditionnement 
=___Mise en place d’une VVP, bilan préop 
= Retirer les bagues, bras surélevé 
=___Immobilisation temporaire dans une attelle 
= __Antalgique par voie parentérale, Éventuellement AINS en absence de CI 
> Réduction orthopédique? 
= __Réduction manuelle sous AG ou ALR 
« Traction dans l'axe du poignet puis flexion palmaire et inclinaison cubitale, le pouce faisant pression sur la 
métaphyse en s'opposant au sens de déplacement de la fracture. 
= __ Vérification de la réduction par radiographies systématiques du poignet. 
=__Critères de réduction anatomique?®** 
«%__Rétablissement de la ligne bi-styloïdienne® de face® à 25° avec index radiocubital + 
%_ Orientation de la glène® de profil® à 10° d’antéversion 
% __Restituer les rapports de articulation radio-ulnaire inf? 
> _Immobilisation (mettre les 2 dans la case) 
=__ Soit par contention platrée seule à type plâtre brachioplamaire pour 6 sem, coude à 90°, poignet en 
position neutre? et MCP libres 
= _ Soit en cas de réduction instable : brochage intrafocal percutané (Kapandji) avec immobilisation par plâtre 
brachio-palmaire pour 3 sem puis antébrachioplamaire pour 3sem : au total 6 sem. 
Rarement ostéosynthèse à foyer ouvert par plaque en cas de fractures à déplacement anterieur, consolidation + 
prolongée en 45-60j® 
> Kinésithérapie précoce 
“ _Rééducation immédiate des doigts et de l'épaule, puis du poignet (active et prolongée mais respectant la règle 
de la non-douleur) dès l'ablation du plâtre 
> Surveillance clinique et radiologique régulière? 
= __ Surveillance clinique et radio régulière,en vue d'évaluer la tolérance du plâtre et de dépister précocement 
un déplacement sous plâtre 
“ Contrôle radiologique à J2,.J8, J15, J30, J45 (date de l'ablation de la contention et des broches au cours d’une 
consultation : rercherche d'un déplacement secondaire du foyer fracturaire) 
« Contrôle clinique aux mêmes dates : 
sk Signes fonctionnels (douleurs, paresthésies, insensibilité nerveuse) 
sk Sensibilité de la main, chaleur et couleur des extrémités, motricité des doigts 
sk (Edème, examen du plâtre (contention efficace, détérioration) 
sk Prise de la température 
> Durée d'immobilisation à annoncer au blessé? : 6 sem 
> Délai au bout duquel le blessé pourra réutiliser correctement son poignet pr reprendre son travail : 
reprise du travail au moins 2 sem après : entre 2 et 3 mois 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, Médifac, QCM Intest 2002, 4 dossiers dans les annales 


e Pour ceux qui veulent peaufinner les indications 
> Traitement orthopédique 
= Si fracture déplacée : réduction de la fracture sous anesthésie (locorégionale ou générale) : doit permettre de 
reconstituer une surface articulaire normale : orientation de la ligne bi-styloïdienne® de face? à 25° + orientation 
de la glèêne? de profil? à 10° d’antéversion, rapports de articulation radio-ulnaire inf? 


=__immobilisation plâtrée (brachio-anti-brachio-palmaire prenant le coude en flexion à 90° avec poignet en 
position neutre? de flexion-extension et de pronosupination, inclinaison cubitale, doigts libres et radiographie de 
contrôle après confection du plâtre) pdt 6 semaines, puis rééducation 


= surveillance clinique (mobilité, sensibilité et couleur des doigts, douleurs sous plâtre) + radiologie (clichés de 
contrôle à J2, J8, J15, J30 et J45) 


=__traitement médicamenteux : Antalgiques et Éventuellement AINS en l'absence de contre-indication 


> Traitement chirurgical sous AG ou ALR au bloc opératoire 
= __Brochage " classique “ sous amplificateur de brillance 
Réduction par manceuvres externes 
Synthèse par 2 broches de directions différentes, introduites dans la styloïde radiale et allant se ficher dans la 
corticale opposée, au dessus de la fracture 
« _Plâtre anti-brachio-palmaire pour 6 semaines, ablation des broches à la 6ême semaine puis rééducation 
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Brochage " intra focal " selon Kapandji sous amplificateur de brillance 
« __2 ou 3 broches introduites dans le foyer de fracture à 45° d'inclinaison 
ó 
% 


«effet console qui s'oppose au déplacement. 
< _Plâtre anti-brachio-palmaire pour 6 semaines, ablation des broches à la 6ême semaine puis rééducation 


* 


Ostéosynthèse par plaque antérieure (réservé aux fractures à déplac' antérieur (compression-flexion) : 
% Mise en place par voie antérieure : 
 _Plâtre anti-brachio-palmaire pour 6 semaines puis rééducation 


=__ Ostéosynthèse par fixateur externe (pour les fractures articulaires comminutives) : 
“ Broches d'une part dans le radius, d'autre part dans le 2me métacarpien 


e Indications thérapeutiques 
> En urgence : immobilisation sur une attelle palmaire maintenant le poignet en rectitude 
> Fracture de Pouteau-Colles 
= fractures non déplacées : ttt orthopédique 
= fractures déplacées : Réduction puis en fonction des cas et des écoles 
«soit ttt orthopédique (rarement) 
«soit ostéosynthèse par embrochage le plus souvent 


> Fractures à déplacement postérieur avec refend articulaire 
= fractures non déplacées : ttt orthopédique 
= fractures déplacées : Réduction puis en fonction des cas et des écoles 
«soit ttt orthopédique (rarement) 
« _ostéosynthèse par embrochage le plus souvent 
« _fixateur externe en cas de grande comminution (+/- broches) 
> Fractures à déplacement antérieur 
= Les fractures non déplacées peuvent être traitées orthopédiquement. 


= Les fractures déplacées doivent être synthèsées 
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Fracture de J'ext sup du fémurchezf'aduite Q278 


Etiologie & Mécanismes 
a Fracture frqte et grave => Mise en jeu du pronostic vital (sujet âgé) et du pronostic fonctionnel (sujet jeune) 
=_Traumatisme le + svt minime chez la personne âgée ostéoporotique (sexe fÉminin) par raréfaction et disparition des travées 
osseuses et amincissement cortical = étio majoritaire +++ 
= Chez le sujet jeune, c'est plutôt ds le cadre d'un polytrauma (AVP violent, défénestration, trauma par écrasement ). 
=_ Fracture sur os Pathologique : métastase osseuse, os pagétique, tabétique ou radique ou sur ostéomalacie . 
a 2 types de fractures 
= Fracture cervicale vraie = 40 % = fracture articulaire = 1! pt de faiblesse par amincissement de los cortical à ce niveau 
= Fracture trochantérienne = 60 % = fracture extra articulaire = 2ièr® pt de faiblesse par désorganisat® des fibres trabéculaires de 
Pos spongieux à ce niveau. 
a Sil'aspect clinique, le terrain ainsi que le pronostic général sont Ééquivalents dans les 2 types de fracture, il existe de 
nombreuses différences anatomophysiologiques, pronostiques et donc thérapeutiques entre ces 2 types de fractures 


Fracture cervicale vraie du col femoral 
e DIAGNOSTIC 


> Signes fonctionnels 

a DI vive ou simple gêne au niveau de laine 

Q Impotence fonctionnelle totale = 75 % des cas (Garden III, IV) ou incomplète (Garden I, II) du Mb inf traumatisé 

> Examen clinique 

a Déformation en adduction ® et rotation externe @ avec un raccourcissement net @ du mb inf (si coxa vara) : présence non 
systématique si non déplacée® 

a Ascension du Gd trochanter , DI à la palpation de laine 

> Radiologique : BASSIN de face , HANCHE de face , Profil chirurgical d’Arcelin 


Garden I° Garden II Garden III Garden IV? 
En coxa valga : ACD > 130 | Sans déplacement:ACD =130 | En coxa vara : ACD < 130 


Garden II Garden III Garden IV 


Charnière capsulosynoviale Disparition de tout rapport entre 
respectée et horizontalisation des | la tête/col avec obiquité normale 
travées osseuses des travées .® 
= déviées en valgus® Apprécier translation de la tête 


Axe des travées inchangées ms 
Travées osseuses verticalisées interrompues 
Dgtic rx svt difficile => on peut 
s’aider d’une scintiG = hyperfixa 
Fracture stable? tion non spécifique, à J15 sur Rx Portion distale du fémur en rotation externe => meilleure 
condensation du trait de fracture | visualisation du petit trochanter ®, rupture du cintre cervicodiaph? 


Engrenement posterieur frqt 


Risque minimal de lésion des vx de la tête risque important de lésion @ 


Classification de Pauwels = gravité croissante avec l’obiquité du trait (augmentation force de cisaillement) 
Groupe 1 : < 30° par rapport à l’horizontale= trait horizontal® 
Groupe 2 : entre 30 et 50° par rapport à horizontale 
Groupe 3 : > 50 ° par rapport à [horizontale 


a Récapilutatif : Devant une fracture du col de fémur , préciser : 
= Fracture extrémité sup du Fémur au niveau du col fÉmoral (« cervicale vraie ») 
= Côté: Droit ou Gauche 
= Type de trait : simple ou communitif (svt communitif en ht et en arr) 
= Topographie du trait : transcervical >> sous capital ou basicervical 
= Déplacement : valga > vara > non déplacée 
=_Engrenement : type I fqt, jamais dans un type IV? 
= Garden: [=> IV 
= Pauwels: 1 à3 
e EVOLUTION 
0 Elle ne se concoit qu’aprés traitement chirurgical 
a Complications de larthroplastie 
= Luxation de PTH, descellement de prothèse a 
=_Paralysie sciatique, hématome, sepsis sur prothêse 
= Possible déterioration tardive cotyloidienne et/ou fÉmorale 
a Complications de lostéosynthèse 
= Déplacement secondaire +++@ 
=_Pseudarthrose du col tardive surtt fracture instable® avec trait vertical? , surtt sujet agé® (pas de consolidation au 6iëme mois)? 
=_Ostéonécrose tardive? =Apparaissent dans un délai de 3mois® à 2 ans (ischémie de l’A.Circonflexe postéro-sup®) surtt Garden 
IV (gd déplacement? + intraarticulaire®) 
e PRONOSTIC 
a Chez le sujét agé : Décompensation de tares et complications de décubitus dominent largement le pronostic et mettent 
svt en jeu la vie du patient (20% de décés ®). L’objectif du ttt doit donc privilégier la verticalisation précoce. 
où Chez le sujet jeune < 60 ans : En dhs des complications liées au polytraumatisme, le pronostic est fonctionnel avec le 
risque évolutif d’ostéonécrose de la tête fÉmorale. 
Les facteurs de mauvais pronostic sont : 
=_Trait sous-capital ou trans-cervical vertical? 
=_Comminution post +++ 
=_Grd déplacement => Garden IV? 
e PRINCIPE DE LA PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 
a Bilan de l'état général s’impose car risque de décompensation de tares préexistantes 
a Apprécier l'état fonctionnel antérieur qui peut influencer indication thérapeutique 
a Prise en charge immédiate 
=_Hospitalisation en orthopédie 
= Bilan préopératoire : NES-plag, TP TCA, iono, ECG, Rx Thorax + Cs Anesthésie 
= VVP avec rééquilibration hydroélectrique, Antalgique [V 
= Mise en place d’une traction collée de 3 kg 
=_Prévention complication du décubitus et de décompensation de tares : Anticoagulation préventive par HBPM Lovenox 40 
jusqu’à l'appui complet = très thrombogène®, soins de nursing 
= ATTENTION : si patient sous antiaggrégant ou AVK , Popération sera différée 
= Surveillance 


Ttt pseudarthrose : 
Sujet jeune = ostéotomie® 


Sujet agé = prothèse® 


a Ttt chirurgical 


Gn Chezlesujetâgé _ > 75 ans Chez le sujet jeune < 60 ans 


RE : n , Oe Conserver la tête fémorale et 
Objectif | Mise au fauteuil et reprise de lappui précoce pn BE 
éviter l’ostéonécrose post traumatique 


ARTHROPLASTIE DE HANCHE OSTEOSYNTHESE après réduction de la fracture 
> Prothèse cervicocéphalique® (Moore...) > Soit par vissage du col ° 
> PTH si coxarthrose associée > Soit par plaque-vis compression 


| Délai | Hospitalisation courte = 1 semaine Ttt en urgence à effectuer ds un delai de 6h 


0 Rééducation en service à la marche puis à domicile 
0 Mesures associées : 
= Aide à la marche : canne ‚, déambulateur 
= Service d’aides ménagères : aide materielle et psychologique 
=_ Services de soins infirmiers à domicile : prise en charge de la dépendance , soins infirmiers, nursing, hygièêne 
a Ttt antiostéoporose de prévention secondaire : 
=_Bisphosphonate = antiostéoclastique 
Q ETIDRONATE : Didronel® en cure discontinue: 400 mg , 2 sem ts les 3 mois puis 2mois\ de calcium vit D1g/j 
a ALENDRONATE : Fosamax® en cure continue (10 mg, matin à jeun, sans décubitus, ni repas, ni calciun ds l’heure qui suit ) 
= Association au THS semble etre efficace ( pas d’ AMM ds ttt curatif cpdt ) 
= Mesure de prévention primaire reste valable : arret fdr , activité physique régulière, Ca + vit D 
a Surveillance par consultation régulière à 1 mois, 3 mois et ts les ans 
= Clinique : Education, marche et amplitude articulaire (flexion, extension, ABD, ADD, RE, RI) 
= Rx: Bassinface, HancheF+P ; Bio : si pt d'appel infectieux 


Fracture trochanterienne = 60 % des fractures de Pextrémité superieure du fémur 


e DIAGNOSTIC 

où Clinique : Idem , le + svt attitude Mb inf en rotation externe? 

où Rx: même cliché 
=_Trait simple ou complexe 
=_Trait pertrochanterien > > cervicotrochanterien, intertrochanterien, trochantérodiaphysaire, sous trochanterien 
=_Déplacement le + svt en coxa vara avec adduction @ - rotation externe @ et raccourcissement @ du segment inf du fémur 
= _Frqt engrenement postéroinferieur 


Pertrochanterienne simple Intertrochanterienne Pertrochanterienne complexe 
Cervicotrochanterienne Trochanterodiaphysaire Sous trochanterienne 


> 
STABLE® INSTABLE 


e EVOLUTION 
0 Elle ne se concoit qu’aprés traitement chirurgical 
a La solidité de Postéosynthèse dépends de la stabilité ou non de la fracture (cf ci dessus) qui correspond en fait à la 
conservation ou non du mur trochanterien postéro-externe et de l’éperon de Merckel . 
où Complications de lostéosynthèse st peu fréquentes : 
=_Déplacement secondaire => cal vicieux? => coxarthrose post traumatique 
= Sepsis 
=_Pseudarthrose et ostéonécrose sont rarissimes® 
= Complication thromboembolique® 


e PRONOSTIC : 

où Sujet âgé : Pronostic vital est encore + enjeu car le lever précoce est svt impossible : complications du décubitus et 
décompensation de tares st les complications les + fqtes => 20% de mortalité à 3 mois® 

où Sujet jeune : Complications liés au polytrauma 


PRINCIPE DU TRAITEMENT 
où Mesures genérales identiques 
u Ttt chirurgical précoce mais pas une extrême urgence® 
=_ Le + svt OSTEOSYNTHESE? à foyer ouvert? par clou ou vis-plaque®, rarement ostéosynthèse à foyer fermé? : enclouage de 
ENDER 
= Après REDUCTION de la fracture sur table orthopédique sous amplification de brillance. 
=_Pas d'arthroplastie de hanche en 22% ds le cours rarement des prothèses de hanche 
a Mise au fauteuil précoce avec reprise de l’appui complet svt tardif : J 45 le + svt. 


Source : Fiches Rev Prat, Book Internat d’Ortho, Icono RDP 2000 2001 et Trauma.org ‚Conf F.Lacombe, QCM INTEST 2000 


En qem très svt : Q ++++ 


Fracture cervicale vraie Fracture pertrochanterienne 


Bonne consolidation® 
Déplacement secondaire avec cal vicieux? 
(consolidation patho) 


Ostéonécrose® post traumatique 
Pseudarthrose® (absence consolidation à 6 mois) 
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Fracture de jambe Q27J 


Urgence Etat cutané Fréquence Lambeau de recouvrement 


Meécanisme 


> Fractures par traumatisme indirect : les + fréquentes: pied bloqué + mvt en : 
DO Traumatisme 
= En flexion (chute en avant) : trait transversal ou oblique 
=_ En torsion (chute de ski) : trait spiroïde 
=_Svt traumatismes associés : Traits simples ou multiples avec 3e fragment svt postéro-interne (aile de papillon) 
voire fracture comminutive 
0 En cas de fractures ouvertes 
= Ouverture minime, punctiforme, de dedans en dehors, par une esquille osseuse : risque infectieux modéré si pas 
de retard thérapeutique 
> Fractures par traumatisme direct 
= Fracture au niveau de l'impact par choc violent (pare-chocs de voiture), Écrasement ou projectile 
= Le péroné est alors svt rompu au même niveau que le tibia. 
DO En cas de fractures ouvertes 
=_Elément pronostique dominant = degré de lésion des parties molles 
= Si ouverture : provoquée directement par l'agent vulnérant, de dehors en dedans ; cette ouverture peut être 
immédiate ou secondaire (par nécrose de la zone contuse) : risque infectieux majeur 


Diagnostic 
e FORME TYPIQUE DE L’ ADULTE JEUNE : FRACTURE FERMEE DES 2 OS DE LA JAMBE 

> Interrogatoire 
= Terrain : Adulte jeune, sexe masculin surtout 
=_Circonstances et heure de l'accident, heure du dernier repas, âge et antécédents , vérif VAT 
= SF: Douleurs + impotence fonctionnelle totale du membre 

> Examen clinique 

0 Bilan local 

= Déformation : Angulation, raccourcissement, rotation externe du pied 
n= Vérifie l'état de la peau et l'existece d'une ouverture cutanée. 
= Toujours examiner les articulations du genou et de la cheville. 


0 Recherche de complications immédiates 
= Ouverture cutanée : 


Classification de Cauchoix - Duparc 
Plaie punctiforme/linéaire à bord net Permet suture sans tension aprês parage 


Plaie large avec contusion des berges et décollement. 2 ' 3 
Type II s : Suture avec tension possible aprês parage. 
Risque de nécrose secondaire. 
Type III? Perte de substance cutanée® avt ou après parage Suture cutanée impossible?***, 


=_Musculo-pétiostées : Déchirures, contusions, dévitalisation du périoste 
= Nerveuses (rares) : 
Zi Déficit moteur : mobilisation active des extenseurs et fléchisseurs des 
orteils/pied 
Zi Déficit sensitif : sensibilité du dos du pied et de la face plantaire 
=_Vasculaires (très rares) : A Évaluer sur importance du saignement®, palpation des 
pouls® pédieux et tibiaux post, déficit moteur global de l'extrémité du mb? 
= Etat général ds le cadre d’un polytrauma bien svt : Etat de choc, trauma crânien, 
abdominal, thoracique, autre lésion de l'appareil locomoteur. 


> RX en urgence 
DO Jambe Face et profil penant le genou et la cheville sur le même cliché (si possible) 
= Clichés comparatifs chez les enfants (droite et gauche) +++ 
0 Niveau du trait 
= Tibia : tiers supérieur, moyen (+++), inférieur, quart inférieur 
= Fibula : col, diaphyse, malléole 


Fracture comminutive ouverte stade 3. 


DO Type de trait 
= Transversal (souvent au 1/3 moyen) par choc direct 
=_Oblique court (fractures par flexion) 
=_ Oblique long (> 2 largeur diaphysaire) ou spiroïde (1/3 moy — 1/3 inf) avec un trait fibulaire, soit bep + ht, soit 
bep + bas +/- un 3°*° fragment en aile de papillon 
=_Comminutif (souvent par choc direct) => plus de 4 fragments osseux 


= Trait de refend vers l'articulation sus- ou sous-jacente systématiquement recherché. Fracture instable 
DO Déplacement : -oblique longue 

=_Chevauchement (raccourcissement) -spiroïde 

= Translation d’un segment (Baïonnette) -complexe 


= Décalage (rotation des fragments) 
= Angulation dans le plan frontal (valgus ou varus) ou ds le plan sagittal (flexum ou recurvatum) 

0 Autres images évocatrices recherchées pouvant être des facteurs favorisants 
= Ancienne fracture (-/- au cal), plaque en place, tumeur, ostéite chronique, dysmétabolisme osseux 


Evolution 


e FAVORABLE LE PLUS SOUVENT 
0 Consolidation en 3 ” 6 mois selon siège, ouverte ou fermée, âge, ttt 
DO Critères de consolidation : 
= Clinique (absence de douleur et de boiterie à l'appui) 
=_Radiologique (aspect du cal périostique, disparition progressive des traits de fracture) 
e DEFAVORABLE EN RAISON DES COMPLICATIONS IMMEDIATES, PRECOCES ET TARDIVES 


Complications 
e COMPLICATIONS IMMEDIATES 
> Locales 
DO Complications cutanées et musculo-aponévrotiques 
> Lésions cutanées (fréquente car tibia est três superficiel) 
Z Contusion cutanée sans ouverture ni décollement : peu de risque pour tissus sous-jacents 
Zl Décollement par Épanchement sérohématique => perte vascu de la peau => nécrose => ouverture 2"dere 
Z Ouverture primitive avec plaie cutanée communiquant avec le foyer de fracture 
> Dégâts musculo-aponévrotiques 
2 Si destruction muscles/infiltration hématique : risque d’infection 
2 Si hématome sous-aponévrotique : risque compression vasculaire (ischémie) ef favorise un Sd des loges 
> Gangrène gazeuse (Q 196) 
DO Vasculaires 
> Compression, contusion, rupture incomplète (intimale)/complète, thrombose de l’ A poplitée / tibiofibulaire : 
Z Absence de pouls artériels distaux®, de recoloration®, pied froid persistant => Ee => si 
troubles persistent après réduction : doppler, artériographie 
Xl Localisation élective : 1/3 sup de la diaphyse tibiale (# " sous-tubérositaire * ) avec un trait oblique d'Arr en 
Avt aboutissant sous la TTA => déplacement en arr du bec postérieur diaphysaire => lésion A poplitée basse 
ou du trépied vasculaire de jambe 
2 Si 1 seule des 3 A. de jambe est atteinte : pouls + (collatéralité) => lésion n'est visible qu'à l'artério 
> Lésions veineuses : contusion ou TVP 
DO Nerveuses 
> Compression ou section du n.fibulaire commun (SPE®) et/ou du nerf tibial (SPI) : 
2 Fibulaire commun +++(fracture fibulaire haute) : paralysie des releveurs du pied et des orteils et anesthésie 
du cou-de-pied et de la face dorsale des orteils 
> Syndrome des loges 
> Générales 
= Choc, décompensation de tares préexistantes (diabèête sucré, alcoolisme, toxicomanie), Tétanos (Q 186) 
= Embolie graisseuse, très rare, possible chez sujets jeunes 
2 Intervalle libre de qq h à qq j (48h+++), apparition d'une fièvre élevée inexpliquée, trbles du comportement, 
pétéchies à la face ant des Épaules / cou / thorax, polypnée 
2 Bilan biologique standard normale 
2 Evolution : détresse respiratoire avec hypoxie (RX pulm : aspect floconneux évolutif), coma, sd oculaire 
(taches blanches de bougie au FO), pronostic vital en jeu, même si l'évolution est généralement favorable. 
Z TIT : urgence : rÉanimation, fixation précoce du foyer de fracture (ostéosynthèse) 


Crush syndrome, hyperkaliémie et IRA 
Chez le sujet agé : décompensation neuropsy, pb de décubitus (escarres), sd de glissement 


e COMPLICATIONS PRECOCES 
0 Complications thrombo-emboliques 


Prévention par HBPM systématique (sauf CI) ms même avec prévention, MTE possible (j-> EP) 


0 Complications infectieuses locales 


Fractures ouvertes +++ ou fracture fermée avec nécrose 2"*"° de la peau ou post-op (foyer ouvert) 


0 Complications infectieuses générales : septicémie, gangrêne gazeuse 


0 Complications sous plâtre 


Cutanées : escarre par compression cutanée 

Sd des loges (douleurs violentes profondes, limitation douloureuse passive et active des orteils, cyanose, cedême 
du pied et des orteils, dysesthésies j-> signes déficitaires sensitifs et moteurs) => à terme, rétraction ischémique 
des fléchisseurs des orteils : diagnostic précoce clinique + prise pressions intratissulaires ++ 

Compression nerveuse du SPE au niveau de la tête et du col de la fibula 

Déplacement secondaire 


0 Complications de décubitus (escarres au point d'appui) 


DO Décompensation (personnes âgées) 


0 Algodystrophies® du mb inf (douleurs nocturnes, troubles trophiques, raideur des orteils, ostéoporose pommelée à 
la radiographie, scintigraphie confirme le diagnostic) 


e COMPLICATIONS TARDIVES 
DO Cals vicieux et raccourcissement = consolidation en mauvaise position = sur déplacement secondaire 


Ds le plan frontal : déviation en varus ou valgus avec retentissement sur les articulations sus- et sous-jacentes 
Ds le plan sagittal : déviation en flessum (boiterie par raccourcissement) ou recurvatum (verrouillage 
permanent du genou par le quadriceps => souffrance fÉmoro-patellaire) 
Ds le plan horizontal : cal vicieux en rot ext invalidant ms toléré, rot int insupportable, nécessite réintervention. 
Les cals vicieux en rotation? sont intolérables chez l'enfant®. 
Si raccourcissement 

MZ > 1,5 cm => risque de bascule du bassin avec compensation par talonnette si >2cm , 

Z si >4cm, + ttt chir d’égalisation des mb 
Chez enfant : 

Z Allongement hypertrophique par stimulation à distance du cartilage de conjugaison 

Z Epiphysiodèse? (par atteinte des cartilages de conjugaison) => déviations possibles ds les 3 plans 


O Ostéite 


Surtt si ouverture cutanée primitive ou secondaire ou complication du ttt chir 

RX : + séquestre osseux (bien visualisé au scanner) 

Si associée à pseudarthrose : ttt complexe, chir répétée, ttt ATB sur plusieurs mois ; si Échec => amputation 
Prévention : ttt initial correct +++ : parage, lavages corrects en urgence, antibioprophylaxie, rigueur des temps et 
des méthodes chirurgicaux 


O0 Retard de consolidation = pas de consolidation à moins de 6 mois (favorisé par fracture ouverte®) 


0 Pseudarthrose aseptique = pas de consolidation après 6 mois 


Favorisée par 
Z Siège du trait? => fracture instable 
Z Présence d'autres fractures sur le membre®@ 
Z Obliquité de la console de stabilité ? 2 
Z Ouverture secondaire du foyer de fracture, mauvaise immobilisation par l’ostéosynthèse, dépériostages 
étendus, fragments osseux intermédiaires, espaces interfragmentaires après réduction, situations où fibula 
empêche l'impaction du foyer tibial (fracture isolée du tibia.) 
Radiologiquement => 2 tableaux : 
2 Pseudarthrose hypotrophique “serrée”" : douleurs à lappui, +/- rupture du matériel d'ostéosynthèse 
RX : extrémités effilées et/ou amincissement cortical, un aspect “ mité " des extrémités 
Zl Pseudarthrose hypertrophique lâche : mobilité du foyer de fracture, RX : hypertrophie avec élargissement 
et condensation des extrémités fracturées en pattes d'éléphant, trait de fracture bien visible, canal médullaire 
obstrué 


DO Fractures itératives après ablation du matériel 


DO Amyotrophie, raideur articulaire et boiterie 
=_Dues à l'immobilisation prolongée, (=> surtout méthodes orthopédiques) 
= _Rééducation, habituellement réversibles 


Traitement 
e URGENCE TRAUMATOLOGIQUE 
e _HOSPITALISATION EN SERVICE DE CHIR ORTHO 
e MISE EN CONDITION DU PATIENT 
=_Immobilisation provisoire dans une attelle platrée postérieure® 
= VVP avec antalgique IV (jusqu’au palier III) voire ALR (bloc) 
= ATB prophylactique en urgence (avant Rx ) à visée antiStaph®@ et antianaérobies® en cas de fracture ouverte 
Il ou 
2 Si allergie : Macrolide + Nitro-imidazolés (Flagyl®) 
= Bilan pré-opératoire : Groupe, rhésus, NES, plaquettes, TP TCA, ionogramme, urée, créatinine, glycémie 
= Bilan radiologique 


e _FRACTURES FERMEES 
DO Ttt orthopédique : en cas de fractures non déplacés et stable après réduction (rare) 
= Réduction sous AG 
2 Manuelle ou par traction continue sur cadre de réduction (transcalcanéenne) contrôlée par Rx ou 
amplificateur de brillance 
=_Contention de la fracture par un plâtre cruropédieux (après réduction ou quelques jours de traction) 
2 Cruropédieux prenant le genou et le pied avec genou à 45° et cheville à 90° 
2 Mesure de prévention associé à tous plâtre 
Zl Mise en charge et délai d'immobilisation de 3 mois, cruro-pédieux peut être remplacé au 2°*"* mois par une 
botte plâtrée (permet mise en charge progressive et mobilisation du genou et de la cheville) 
= Surveillance : Radiographies régulières : J2, J7, J15, J30, J45 
= Traitement anticoagulant : prévention de la maladie thrombo-embolique 


0 Ttt chirurgical le + svt : les autres cas ou systématique pr certains +++++ 
=_Ostéosynthèse à foyer fermé le + svt par enclouage centro-médullaire 

2 Reduction sous contrôle de l'amplificateur de brillance. 

2 Sous amplificateur de brillance , introduit par une courte incision par 

lextrémité proximale du tibia avec possible verrouillage par une vis pr 

éviter les déplacements secondaires surtt en cas de f. instable 

Zl Avantage : 

= Mise en charge précoce si fracture stable 

=_Evite immobilisation par plâtre ds la plupart des cas 

2 Inconvénient : ne permet pas toujours de contrôler la rotation, ni 
F'impaction des fragments 

= Les ostéosynthèses à foyers ouverts st possibles mais rares - 


Fig. 2A et 28 : Fracture fermbe du tiers moyen de jambe (2A) traite par enciouage cen- 


e FRACTURES OUVERTES? keknnbectsssiess 
0 Urgence thérapeutique, ATB , prophylaxie antitétanique 
0 Réaxer le mb en traction®, attelle platrée posterieure®, laver abondamment® 
0 Parage®*"* de la plaie et des parties molles sous AG en urgence (< 6 h) 
=_Prélèvements bactériologiques aérobies et anaérobies 
=_Lavage de la plaie, excision cutanée des lambeaux dévascularisés et contus, Évacuat® 
des hématomes, excision des muscles ne saignant pas et ne se contractant pas 
= _Parage plan par plan de la superficie vers la profondeur en étant le + Économe. 
DO Suture 
= _Suture cutanée sur drainage aspiratif sans tension excessive +/- incisions de 
décharge pr pouvoir recouvrir le foyer fracturaire 
= Si fermeture impossible (stade III) : 
Z Pansement avec corps gras, +/- parages-lavages itératifs 
7 Geste de couverture associé® : Lambeau local ou libre 
= En urgence : Lambeau du jumeau interne surtt ou Lambeau libre du Gd 
Dorsal microvascularisé 
= A distance : Lambeau libre après parage successif ds un délai de 7j au max. 


0 En cas de fracture ouverte stade I/II non déplacée et stable (rare) 


Fracture ouverte stade 3 traitée par 
fixateur externe monolatéral. 


=_Réduction orthopédiq sous AG et immobilisat® par plâtre cruropédieux « fenétré » 
0 En cas de fracture ouverte I/II déplacée, instable ou après échec du ttt ortho 
= Si vues tôt et peu souillés : Enclouage centromédullaire en 1°* intention 
= Si souillées, fixateur externe 
O0 En cas de fracture stade III? : Ostéosynthèse externe par fixateur externe 27+ 
= Broches filetées percutanées transosseuses de chaque côté du trait de fracture en zone saine reliées entre elles par 
un systême solide => permet une correction d'axe ou une compression ultérieure 
= Si type III + sections artérielles et nerveuses : amputation?® d'emblée peut être nécessaire 


DO De manière générale, Postéosynthèse à foyer ouverte est rarement indiqué . 
= Plaques vissées avec ou sans compression du foyer de fracture, Simple vissage possible en cas de fracture 
spiroïde mais necessite une immobilisation platrée (contrairement à l'ostéosynthèse à foyer fermé). 
=_Permet en théorie une réduction parfaite et une anatomie retrouvée 
= Ms expose à plus de complications : Évacuation de l'hématome périfracturaire (propice au cal périosté de la 
consolidation), dépériostage 


e AVANTAGES ET INCONVENIENTS 

Ttt orthopédique Traitement chirurgical 
5 5 e ar 

Préserve I'hématome post-traumatique et évite l'infection , PEKSente HD SOUS ESCH ETS 

d'autant + grand que le foyer de fracture est ouvert 
. 5 réduction anatomique des axes 
Permet parfois une moins bonne réduction ese _Q 
consolidation retardée 


{ î p n 5 Seul le tibia sera synthésé 
Fait courir un risque de déplacement secondaire? fi aes dk 
sauf si la fracture du péroné est malléolaire 


Oblige à immobiliser le membre tout le temps de la consolidation 
avec les articulations sus/sous jacentes Mobilisation rapide des articulations 
Risque thromboembolique + impt® 


e TRAITEMENT DES COMPLICATIONS 
> Complications immédiates et secondaires : 
DO Traitement surtout préventif : 
= Surveillance du plâtre (indolence), examen vasculo-nerveux du pied 
=_Antibiotiques si ouverture, prophylaxie antitétanique 
=_Prévention de la maladie thromboembolique par HBPM 
=_Mobilisation précoce du membre inférieur 
> Séquelles 
0 Déplacements sous plâtre 
Zl corrigés avant consolidation par une gypsotomie si traitement orthopédique 
Zl au stade de cal vicieux : ostéotomie secondaire 
0 Pseudarthrose aseptique 
2 sur enclouage : changement de clou avec nouvel alésage 
2 sur plaque : décortication-greffe avec ou sans enclouage 
0 Pseudarthrose septique et l'ostéite 
2 Traitement général (antibiothérapie adaptée, prolongée) 
Zl Évacuation d'abcès, ablation du matériel, ablation de séquestre osseux : 
=_soit méthode séquentielle : résection osseuse, cicatrisation, greffe osseuse 
=_soit simultanément : résection ostéite, greffe spongieuse à ciel ouvert +/- apports de greffes spongieuses et 
procédés de recouvrement (lambeaux musculaires -> amènent vascularisation du foyer infecté + 
couverture) +/- transfert osseux 
DO Cals vicieux : si mal tolérés / importants avec risque de retentissement articulaire 
Zl soit ostéotomie du cal vicieux diaphysaire ; soit ostéotomie de réaxation quand le cal vicieux diaphysaire 
siège prês de la cheville ou du genou, ou dès lors que l'abord direct du cal vicieux présente un risque septique 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, MédiFac, QCM Intest 2000, Book d’ortho 
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Physiologie et anatomie 


_— Fémur 
femur 
Ligument crois LCP 
/ postérieur 
Ligament croisè EES 
antérieur Ménisque_ Ménisque 
externe : 
Menisque interne { interne 
Ménisque externe 
tibia 
Péroné - Sn 
pérané Tibia 


e PLAN CAPSULO-LIGAMENTAIRE INTERNE 
a Ligament latéral interne (LLI) : contrôle le valgus 
=__Fx superficiel : fÉmoro-tibial oblique en bas et en avant 
=__Fx profond : renforcement de la capsule sur lequel le ménisque interne prend une large insertion 
a Point d'angle postéro-interne (PAPI) : participe au contrôle du valgus et au freinage de la rotation ext 
= _Etroite connexion avec le ménisque interne 
=___« neeud » tendineux (demi-membraneux et sa trifurcation => en interne®) 
e PLAN CAPSULO-LIGAMENTAIRE EXTERNE 
a Ligament latéral externe (LLE) : contrôle le varus 
=__Fémoro-péronier, oblique en bas et en arrière 
a Point d'angle postéro-externe (PAPE): 
= _ Participe au contrôle du varus, coapte le compar ext et limite la rot int, connexions avec le ménisque ext. 
e COQUES CONDYLIENNES : Frein passif du recurvatum, tendues lorsque genou en extension 
e LIGAMENTS CROISES 
où Ligament croisé antérieur (LCA) : 
= Insertion proximale : face médiale du condyle latéral fémoral 
= Trajet : oblique en bas, en avant, en dedans « en chasse neige d’après den » 
= Insertion distale : Surface préspinale de '’épiphyse tibiale sup 
==> empêche le tibia de reculer lors de la rotat® interne du tibia + participe au contrôle du tiroir antérieur 
où Ligament croisé postérieur (LCP) : 
= Insertion proximale : du condyle médial fÉmoral près du sommet de l'Échancrure intercondylienne 
= Trajet : oblique en bas, en arrière, en dehors 
= _ Insertion distale : Surface rétrospinale, à la face postérieure de l'épiphyse du 
= _ Permet le contrôle le tiroir postérieur 
a Les 2 ligaments croisés forment le pivot central du genou : localise l'axe de rotation du genou 
=__Rot int les enroule l'un sur l'autre => mise en tension + augmente cooptation fémoro-tibiale 
=__Rot externe les décroise et les détend => elle décoapte les surfaces articulaires 
e _MENISQUES 
où Interposés entre fémur et tibia 
=__Facteur de stabilité, de congruence articulaire et de déchatrge des cartilages fÉmoro-tibiaux => amortissent les 
contraintes par leur élasticité 
= __ Supportent entre 50 à 70 % des charges se transmettant entre les condyles et les glènes tibiales 
a Fibrocartilages semi-lunaires : 
= __Formes : semi-lunaires, triangulaires à la coupe ; face sup concave, en rapport avec le condyle ; face inf plane 
reposant sur la périphérie de la glène tibiale, l'externe est beaucoup plus fermé (* O *) que l'interne (* C *) => 
CITROEN 
= _Insérés sur tt leur pourtour sur la capsule, sauf ménisque ext qui laisse passer tendon du poplité (hiatus poplité) 
=__Corne post du ménisque int, partie intégrante du PAPI, forme cale derrière condyle => participe à stabilisat® 
= Nutrition par imbibition sur un mode cartilagineux dans les 2/3 centraux et par vascularisation ds le 1/3 périph 
= Mobiles lors de la flexion du genou : l'externe recule de 1 à 1,5 cm, l'interne de 0,5 cm et en rotation :en rot 
ext, ménisque ext se déplace vers avant et mén. int vers l'arrière ; en rot int, déplacements se font ds l'autre sens 
=__ Amplitude des déplacements ménisque ext >> ménisque int, tant en flexion qu'en rotation 


+ ment 
tÚ 
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ENTORSE DU GENOU 
Physiopathologie des lésions ligamentaires 
e LE +SVT : TRAUMA. INDIRECT (TORS° DU GENOU ENTRAINEE PAR LE CORPS, LE PIED ETANT FIXE AU SOL) 


a Mouvement de valgus-flexion-rotation externe® (VLEE) : provoque successivement atteinte du 


. LLIQ 
= __PAPI Triade antéro-interne 
= _LCA® la + fréquente® Pentade interne 


Ménisque interne? 
=___Parfois® LCP (=> à ce stade presqu’une vraie luxation du genou) 


a Mouvement de varus-flexion-rotation interne® (VRFI) : provoque successivement une atteinte du 


- LCA 
" _LLE@ Triade antéro-externe 
= _ PAPE Pentade externe 


= __ménisque externe 
= _ Parfois LCP 


> A ce stade, possibilité d'arrach'du fascia lata du tubercule de Gerdy, du biceps et de lés’ d'étir' du nf SPE 


a Mouvement de rotation interne pied fixé au sol (mauvaise réception de saut, 
changement de direction) ou d'hyperextension (shoot dans le vide) : rupture isolée du LCA. 
Rupture fréguement partielle ne pouvant porter que sur un faisceau® 


a Lors du passage d'une position hyperfléchie en contraction isolée du quadriceps, 
on peut observer également une lésion du LCA, c'est la fameuse « position à cul » des skieurs 
de compétition. Ce mécanisme demeure cependant exceptionnel 


e _TRAUMATISME DIRECT 
a Traumatisme direct antéro-postérieur sur le genou fléchi à 90 degrés (accident de moto, syndrome du 
tableau de bord) : rupture isolée du LCP 


a Chocs violents en valgus ou varus forcé sur un genou en extension : svt graves (luxation vraie du genou) 


Diagnostic des lésions ligamentaires 


e INTERROGATOIRE 
= Age, profession, niveau d’exigence sportif (sujets jeunes et sportifs en général) 
= _ Caractéristiques du traumatisme initial : 
= Date de survenue, circonstances exactes du traumatisme 
= Notion de craquement, gonflement articulaire ds les qqs h qui suivent le traumatisme (hémarthrose® -> rupture du LCA? 
ds 4 des cas), intensité de la douleur, IF partielle ou totale, sensation de déboîtement, impression d'instabilité, 
dérobement ds les min qui suivent tentative de reprise de la marche 
= En cas de lésion ancienne : fréquence des épisodes d’instabilité®, dérobement®, épanchement®, retentissement dans la 
vie sportive, professionnelle et quotidienne 
e EXAMEN CLINIQUE BILATERAL ET COMPARATIF 
= __Entorse < 30 min peut être examinable (absence de phénomènes infl.), après : peut 
être três augmenté de volume => examen plus difficile => milieu spécialisé (pr pction 
articulaire et/ou examen s/s AG si nécessaire) 
= En cas de lésion vue au stade aigu : ex clinique APRES RX standard pr éliminer 
fracture/arrachement osseux 
= Inspection : flessum antalgique, gonflement, eechymose, avalement TTA (LCP) 
=__ Palpation : douleur exquise sur trajets ligamentaires, reliefs osseux, interligne articulaire (ménisque), présence 
d’un choc rotulien (Épanchement articulaire de constitution rapide? à ponctionner) 
= __Limitation de la mobilité articulaire 


a Mvts anormaux ds un plan frontal : Varus et valgus forcés à 30° de flexion (LLL et 


LLE) 
=__Douleur provoquée lors de manceuvres sans laxité => Élongation ou rupture \ 
partielle du ligament 
= _ Laxité franche => rupture ligamentaire i// 


= __Silaxité persiste lorsque genou en extension (position de verrouillage articulaire) 
=> craindre rupture étendue des structures périph (point d’angle et capsule articulaire) 


#6 
a Mouvements anormaux dans un plan sagittal 


Tiroir de Lachman-Trillat Rupture du LCA = Tiroir ant 


= _Tiroir ant augmenté à 10° de flexion® (manoeuvre de Lachman-Trillat?**) 

a Avec arrêt mou => signe le + évocateur de rupture LCA9++ 
a Si arrêt dur => rupture incomplête LCA ou rupture LCP (réduct® du tiroir post permanent par absence LCP) 
=___Tiroirs à 90° de flexion 
a Tiroir antérieur direct (pied en position neutre) => rupture LCA avec svt autres lésions associés, absent si 
LCA isolé 
a Tiroir antérieur rotatoire => rupture PAPI (pied en rotation externe) ou PAPE (pied en rotation interne) 
a Tiroir postérieur à 90° de flexion => rupture LCP (mieux vu par l’avalement de la tubérosité tibiale ant) 
=__Récurvatum : signe grave, tÉmoigne de latteinte d’au moins un croisé + un point d’angle (PAPE le + svt) 


a Mouvements anormaux dans un plan horizontal 

= _Ressaut? rotatoire® interne®** (ou pivot shift de Mac Intosh) : pathognomonique 
de rupture LCA?** (examinateur saisit pied en légère rot int et applique avec 
Pautre main une contrainte en valgus forcé sur le 1/3 sup de la jambe, tt en 
fléchissant progressivement le genou -> à 30° de flexion, ressaut correspondant à 
la réduct® de la subluxation antérieure du plateau tibial externe due à l’absence du 
LCA) 

= _Ressaut en rotation externe : examinateur fléchit le genou et imprime une contrainte en varus et rot ext, lors de 
la remise en extens®, ressaut peut être ressenti -> mais peu significatif car peut Être + sur des genoux normaux 

=__Ressaut rotatoire antérieur® (« jerk test? ») : en valgus-flexion-rotation interne signe d’atteinte du LCA? 


a A Fissue de cet examen clinique complet il est possible de différencier : 
=___Entorses bénignes : lés° strictement périphériques sans rupture ligamentaire complète ni atteinte du pivot central 
= _ Entorses de moyenne gravité : rupture d’une structure périphérique sans rupture du pivot central 
=__Entorses graves : rupture du pivot central qu’il y ait ou non une atteinte périph® 
= SF de gravité : craquement, déboitement, instabilité à la marche, IF totale sans reprise de l'activité sportive 
= SP de gravité : choc rotulien, hémarthrose, tiroir à l’examen clinique 


EXAMENS COMPLEMENTAIRES (Rarement nécessaires au diagnostic : diagnostic clinique +++) 
a RX simple face et de profil 
=__Importante pr Dgstic des lésions osseuses associées : # Épiphysaires ou diaphysaires, arrachement osseux : 
a Tubercule condylien interne (LLI), externe (LLE), styloïde péronière (LLE), Tubercule de Gerdy (fascia 
lata), Epine tibiale ant (LCA)=fracture de Segond, surface rétrospinale (LCP) 
a Marge du plateau tibial externe dans les lésions graves externes 
a Clichés dynamiques (actifs ou passifs avec charge connue) 
=___Authentifier les laxités dans les plans frontaux et sagittaux par clichés en varus, valgus, tiroir ant et post 
= __ Permet la quantification précise des laxités => oriente le 
type d'intervention chirurgicale à réaliser 
a IRM 
=__Visualise les différentes lésions ligamentaires, et 
recherche lésions associées (méniscales, contusions 
osseuses). Il est fait à distance. Non systematique. 
= __Sa réalisation n’est pas indispensable avant une décision 
chirurgicale Tiroir ant de 30 mm à opposé à 
un tiroir physio de 5 mm 


a Place de larthroscopie diagnostique dans la rupture du LCA 
=__En dehors d’un éventuel et rare blocage du genou d’origine méniscale, l'arthroscopie diagnostique n’est pas 
justifiée car le diagnostic de rupture du LCA peut être fait de facon formelle par l’examen clinique, aidé si 
besoin par les examens complémentaires. 
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Evolution 
oa L’évolution d'une entorse est le plus svt bénigne si la prise en charge est précoce et efficace 


a Pronostic = atteinte du pivot central 


oa Complications 

n= _Précoces 

a Lésions du SPE dans les traumatismes par varus 

Lésions de l'artêre poplitée (luxation vraie du genou) 
Sd algoneurodystrophique 
Thrombophlébite (plâtre) 
Raideur. 
= _Tardives: 

a Instabilité ou laxité ligamentaire chronique 
=_Entorses à répétition, sensation de dérobement® 
=_Hydarthrose chronique® 
n Lésion méniscale secondaire par distension 
m_Arthrose fémoro-tibiale 

Douleurs séquellaires 

Hydarthrose par poussée 

Amyotrophie de la cuisse 

Sd de Pellegrini-Stieda = ossification périarticulaire au niveau de linsertion basse du LLI. 


OUD 


OUD 


Traitement des lésions ligamentaires Pose: internat blanc pecembre 2001 
e _MOYENS THERAPEUTIQUE 
oa Traitement fonctionnel 

=___Repos relatif à la phase aiguê 
=___Antalgique, AINS, glace, physiothérapie antalgique 
=_Immobilisation du genou pdt 15 j (attelle amovible, strapping, parfois genouillêre platrée) à visée antalgique 
= __Mobilisation précoce, appui autorisé 
= __Anticoag préventive jusqu’à reprise de Pappui complet 
=_Rééducation fondamentale et prolongée 
"Arrêt de travail 
= Arrêt de sport (3 mois si entorse LLI, au moins 6 mois voire 8-12 mois ds dossier Estem) 
= __Ponction d’une hémarthrose importante si très douloureux 


a Traitement chirurgical 
=__Indiqué sur lâge (sujet < 25 ans) et l'existence d’une activité sportive professionnelle 
n= _Le + svt réalisé après un ttt fonctionnel de 1 à 2 mois. + urgent si sportif professionnel 
=__ Principe : plastie ligamentaire (bandelette de tendon rotulien ou du fascia lata ou des ischiojambiers) 
a Si arrachement osseux : reposition chirurgicale par une agrafe ou une vis 
a Désinsertion ou la rupture près de l'insertion : lagage trans-osseux 
a Rupture du ligament en plein corps : suture directe ou double lagage appuyé sur l'os 
=_Immobilisation postop (attelle amovible), anticoag pour 4 sem 
= Marche pré et postop précoce prolongée 
e _INDICATIONS 
a Entorse bénigne : Traitement est tjs fonctionnel 
a Entorse garve 
=_ Atteinte du LCA isolé 
a Ttt fonctionnel 
a Tet chirurgical le + svt différée si sujet < 25 ans, précoce si sportif de haut niveau 
= __Rupture isolée du LCP : 
a n'est pas chirurgicale sauf s'il s'agit d'un arrachement osseux 
n= __LL + ligament croisé 
a Traitement est le + svt chirurgical 
=__ Grandes entorses (pentades, triades) : opérées avec réparation de chaque élément 
a Si ménisques associés : intérét de l'arthroscopie diagnostique et thérapeutique 
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Physiopathologie 
e _LESIONS TRAUMATIQUES : 75 % 
où Plus fréquentes au ménisque interne par compression, par rot ext? du tibia sur genou en légère flexion avec 
pied fixé au sol en appui monopode (foot) ou par hyperflexion® suivie d’un relevèment brutal (carreleur) 
=_Fente longitudinale : par dissociation des fibres circonférentielles, la fente peut s'agrandir vers l'avant 
= __Bandelette : si elle reste dans le tissu méniscal, la fente arrive près de la corne antérieure libérant une 
bandelette plus ou moins large, la bandelette, amarrée à ses deux extrémités peut capoter et se luxer dans 
Féchancrure réalisant une "anse de seau?" => svt responsable du blocage® (http://genou.com/menisque.htm) 
= __Languette : Agrandissement de la fente peut se faire vers le bord libre constituant une languette insérée en 
avant ou en arrière sur le ménisque restant, la languette peut balayer horizontalement autour de sa base et passer 
sous le condyle 
= __Lesions traumatiques ds le cadre d'une entorse de genou associée (méca par distens®) ou sur laxité chronique 
a Désinsertions périphériques (surtout dans le cadre d'entorses graves) 
a Fentes transversales (plutôt sur le ménisque externe) 
e _LESIONS MALFORMATIVES : Caractéristiques du ménisque externe : ménisque discoïde +++, recouvre toute la glène 
e LESIONS DEGENERATIVES DANS LES COMPARTIMENTS FEMORO-TIBIAUX ARTHROSIQUES 
e APART : le kyste méniscal, surtout fréquent sur le ménisque externe 


Diagnostic des lésions méniscales 


e INTERROGATOIRE 
= Age, niveau d’activité sportive, exigences fonctionnelles du patient, chercher un traumatisme initial causal 
= ___Modalités évolutives des symptômes 
= _Douleur®, quasi constante sur Yinterligne articulaire® en arrière du LLI pour le ménisque interne. Les 
douleurs méniscales externes sont svt + bâtardes et mal systématisées 
=_Hydarthrose® peut être inaugurale puis récidivante, de type mécanique 
= Blocage® est une limitation de l'extension®* avec sensation de résistance élastiqu®e et impotence 
fonctionnelle totale. Le blocage ne limite pas la flexion®. Le déblocage brutal®, spontané® ou obtenu par les 
manceuvres de réduction, s’accompagne d’un ressaut® ou d’un claquement suivi d’un Épanchement® 
"Sensation d’instabilité® est due au passage entre le condyle fémoral et le plateau tibial d’un fragment 
méniscal provoquant douleur et instabilité réflexe 
= Autres signes moins caractéristiques sont les sensations de claquement, de dérangement interne, de ressauts 


e EXAMEN CLINIQUE BILATERAL ET COMPARATIF 
a Morphotype du patient (axé, genu varum ou valgum) 
a Signes de souffrance articulaire (amyotrophie du quadriceps, hydarthrose) 


où Signes d’atteinte méniscale 
= __Manceuvre de compression méniscale 

a Cri méniscal ou de OUDARD : Dl exquise à la palpation de l’interligne 

articulairelors du passage de la flexion à l'extension. 

a «Grinding test » ou « test d’Appley » : DI provoquée par la compress° axiale 
et la rotation alternative du tibia sur le fÉmur, patient en décubitus ventral, 
genou fléchi à 90°. Mobilisation douloureuse du ménisque controlat à la rotation : ménisque int => douleur 
en appui forcé-rotation externe 

= Recherche d’un ressaut méniscal ES hj 

Ree 


a Manceuvre de Mac Murray = ressaut du ménisque interne + douleur lors 
du passage de la flexion à extension associé à une contrainte en rotation 
externe du squelette jambier 


a Examen ligamentaire complet systématique (recherche d’une laxité) 
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e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
ao RX (face, profil, incidence fÉmoropatellaire) : systématique pr Écarter une origine osseuse/ ostéochondrale 
a Arthrographie 
= permet de visualiser le contour des ménisques par injection de produit radio-opaque dans l’articulation 
=__supplantée par IRM 
a IRM 
= permet l’exploration des ménisques dans le plan frontal et sagittal mais aussi des ligmts et de l'os sous chondral 
=__même fiabilité que l’arthrographie, avec néanmoins plus de faux positifs 
a Arthroscopie : n'est pas un examen diagnostique, permet de confirmer les lésions, surtout intêret thérapeutique 


e DIAGNOSTIC DIEFERENTIEL 
= _Blocages par corps étrangers? 
=__Chondropathies rotuliennes et instabilité rotulienne 
= __Plicas synoviales 
=___Synovites villo-nodulaires 
=_Kystes du ménisque externe 
=___Ménisques externes discoïdes (IRM) 


Evolution des lésions méniscales 
=__Algoneurodystrophie 
=_ Mie thromboembolique 
=___Epanchement persistant = hydarthrose chronique® 
=___Complications dues à l’arthroscopie (anesthésie, arthrite septique) 
=_ Arthrose fémoro-tibiale = Évolution obligatoire de toute méniscectomie ds un délai de 10-15 ans 


Traitement des lésions méniscales 


e MOYENS THERAPEUTIQUES 
a Ttt fonctionnel 
= Les principes du traitement sont dominés par la notion d' « économie méniscale » 
= __AINS, antalgique, repos relatif à la phase aiguë 
=__Attelle en extension pdt 10 jours 
=___Appui immédiat est autorisé 
= __HBPM pdt qq jours jusqu’à reprise de l’appui complet 
=__Réeducation précoce et prolongé 
=__ Arrêt du sport = 1-2mois 
a Ttt chirurgical 
=_Indicat®de ce ttt qd les lésions méniscales ne peuvent plus être respectées sur des arguments fonctionnels 
a Importance des souleurs 
a Importance de la gêne fonctionnelle 
a Répétition des Épisodes de blocage en flexion 
= Geste chirurgical arthoscopique le + économe possible 
a Fentes longitudinales périphériques cicatrisent spontanément 
a Désinsertions méniscales et les lésions périphériques : 
" peuvent être suturées 
= Si rupture du LCA associée, conservation méniscale améliore le résultat de la ligamentoplastie 
= A l'inverse, cicatrisation méniscale ne peut se produire si la plastie ligamentaire n'a pas stabilisé le genou 
a Quand la lésion méniscale ne peut Être ni respectée, ni suturée : méniscectomie arthroscopique la plus 
économique possible avec appui immédiat autorisé ms non complet : HBPM pdt qq j. 
= Pas d’urgence à opérer : laisser en place une lésion méniscale n’aggrave pas l'état du genou et ne complique 
pas une éventuelle opération faite ultérieurement 
=__ Avant toute chirurgie, essayer le ttt médical et si échec discuter le ttt chirurgical 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 98, MédiFac, QCM Intest, Book Ortho, ers Vincent Chassaignes sur le net, Dossiers Estem, 
Dossier Internat Blanc hippocrate 2001 
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Entorse de Ja cheville Q 281 


Diagnostic et CAT en situation d’'urgence 


Fréquent Clichés dynamiques Décharge 


Rappel anatomique 
e LLEOUCOLLATERAL LATERAL => 3 FAISCEAUX 
a A= Antérieur = Fibulotalien ant? => le plus atteint +++? => détendu en 
flexion dorsale et tendu en flexion plantaire. 
a B= Moyen = Fibulocalcanéen® => tendu en flexion dorsale et varus 
a C =Posterieur = Fibulotalien post?” tendu en flexion dorsale et varus, 
détendu en flexion plantaire. 
e LLIOUCOLLATERAL MEDIAL => 2 COUCHES 
a Superficielle ou ligament deltoïdien (tibio talaire ant, tibionaviculaire, 
tibiocalcanéen, tibiotalaire post) 
a Profond 
Généralités 
a Entorses de la cheville concerne ds la gde majorité des cas le LLE®; en cas d’atteinte du LLI : elle est jamais isolée => 
toujours associée à des fractures malléolaires. 
a Entorse le + svt négligée. Elle apparaît dans 10 % des cas sur une laxité chronique. 
a Entorse bénigne ou grave : 
= Bénigne = Simple distension ligamentaire sans rupture. 
= Grave = Rupture ligamentaire® avec déstabilisation externe de l'articulation talocrurale (tibioastragalienne) avec 
laxité = au maximum, rupture des 3 faisceaux et de la capsule antérieure. 


Vue latérale de la cheville 


Diagnostic de Pentorse du LLE : réagir de facon ordonnée et systématique 
e INTERROGATOIRE 
a Circonstances de survenue = sujet jeune sportif ou sujet âgé obèse 
a Mécanisme de lentorse du LLE = varus équin forcé = inversion forcé?* 
= Direct ou indirect 
=_ Violence du traumatisme 
= Perception d'un craquement 
a Heure de survenue, âge, profession (possible accident du travail®), ATCD, ttt 
a Signes fonctionnels = Douleur vive sur la face externe de la cheville Évoluant en 3 temps : 
=_Atroce et fulgurante® durant la periode post traumatique immédiate 
=_Sédation quasi-complète® pdt 1 à 3 h avec absence d’impotence fonctionnelle 
=_Récidive douloureuse à distance = fond douloureux permanent avec IF +/- intense 
a Impotence fonctionnelle : svt totale, non corrélé à la gravité de l’entorse 


Inversion = varus equin = 
flexion plantaire + supinat°@ + Add 


e CLINIQUE 
a Inspection de la cheville : 
=_Hématome® externe précoce en "ceuf de pigeon”? mais temporaire (rapidement masqué par oedème) 
=_ Eechymose® pré ou sous malléolaire externe 
a Palpation: 
= Point douloureux sur le trajet des faisceaux du LLE (surtt en ant) : pré, sous, rétro-malléolaire 
= Réveil de la douleur en varus Équin 
a Facteurs prédisposants aux entorses de cheville (grave ou non) 
= Laxité ligamentaire chronique 
o Acquise 
o Constitutionnelle (hyperlaxe) 
= Attitude vicieuse de arrière pied en varus 
o Congénital = pied creux 
o Acquis = cal vicieux supramalléolaire 
= Genu varum 


e _RXDE 1" INTENTION 
= Clichés standard : Cheville FACE °P (20° de rotation int cf Q 282) et PROFIL®® => Absence de lésions osseuses 
o Recherche arrachement de la malléole externe ou des insertions distales du LLE 
o Rechercher une fracture ostéochondrale du talus => vérifier l'angle supéro-ext du talus dans une entorse grave 
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e _RECHERCHER UNE LAXITE TIBIOASTRAGALIENNE EXTERNEP = EXAMEN BILATERAL ET COMPARATIF 
=_Aléatoire du fait de la douleur (au besoin sous anesthésie) 
= Ne jamais la rechercher avant la réalisation des Rx : en cas de lésion osseuse, éviter tout déplacement secondaire 
= Laxité anterieure = recherche d’un tiroir talien anterieur? 
= Laxité en supination-adduction ou VARUS EQUIN = recherche d’un baillement tibiotalien®? 
= Intérêt ++++ lorsqu'on est face à une entorse ancienne avec sensation d’instabilité à l'appui 


e _CLICHES DYNAMIQUES DE 2" INTENTION 
=_Non systématique => Que si suspicion d’entorse grave? avec doute sur le caractère de gravité. 
=_Parfois comparatif en cas de laxité chronique ou constitutionnelle. 


Al en 


e _EVALUER LES CRITERES DE GRAVITE DE L’ENTORSE? 


=_Interrogatoire : perception d’un craquement® lors du trauma + impression subjective de gravité par le malade, de 
déboiement articulaire? 
=_ Inspection : Hématome en ceuf de pigeon”, ecchymose secondaire” 
=_Rx standard : Présence d’arrachement osseux 
=_Manceuvre : Présence d'une laxité en tiroir anterieur?” > 8 mm, et en varus equin?® > 15° 
> Douleur® et impotence fonctionnelle ne st pas un signe de gravité. 


Eliminer un diagnostic différentiel 
e _ENTORSE SOUS-ASTRAGALIENNE 
=_Arrachement du ligament en tête dans le sinus du tarse par un mécanisme similaire à l'entorse du LLE 
= _Douleurs plus basses que le LLE et en avant de la pointe de la malléole externe 
e _ENTORSE MEDIO-TARSIENNE (Chopart) 
= _Mécanisme voisin de l'entorse du LLE => Dl au dos du pied et sur son flanc externe. 
e _ENTORSE DU FAISCEAU ANTERIEUR DES LIGAMENTS PERONEO-TIBIAUX INFERIEURS 
=_Douleurs + hautes que celle du LLE 
e _LUXATION DES TENDONS PERONIERSP *** 
= La gaine fibreuse maintenant en ARR de la malléole externe les 2 tendons péroniers (court péronier latéral et le Ig 
péronier latéral) peut lors d'un traumatisme se rompre ou se décoller, entraînant une luxation vers l'avt des 2 tendons 
péroniers. Le tableau peut être proche de celui de l'entorse du LLE, et le diagnostic ne peut être fait que lors des 
récidives. Cpdt : la douleur est rétro malléolaire ; il n'y a pas de laxité de la tibiotarsienne. 
e _RUPTURE DU TENDON D'ACHILLE 
=_Encoche supracalcanéenne, douleur + postérieure 
= Signe de Thompson-Campbell : la pression transversale des masses 
musculaires du mollet sur un malade à plat ventre n'entraîne pas l'extension 
de la cheville. Dans la même position, chute verticale du pied 
(physiologiquement légère flexion plantaire de 20°) 
e FRACTURE UNI OU BI-MALLEOLAIRE OU EQUIVALENT DE BI-MALLEOLAIRES. 
=_Impotence + importante => diagnostic radiographique 
e FRACTURE DU PILON TIBIAL 
=_Impotence et douleur +++ => diagnostic rectifié par la radiographie Signe de Thompson (absence d'ex- 
e _ FRACTURE DE LA BASE DU 5" METATARSIEN kende voting Vian 
=_Douleur + basse et + externe => diagnostic rectifié par la radiographie 
e _FRACTURES DE L'ASTRAGALE OU DU CALCANEUM : Dl et impotence + importantes => diagnostic radiographique 


Diagnostic évolutif 


y3 
a Toujours favorable si bénigne (sf complications non spécifiques comme l’algodystrophie) 
a Risque de laxité chronique en cas d’entorse grave. 
a Complications secondaires (surtt ttt inadapté) 
> Douleurs résiduelles 
> Troubles trophiques : algoneurodystrophie® 
> Lésions ostéochondrales du talus? : DI persistantes, craquement, cedème de la cheville avec instabilité chronique 
= ostéochondrite post traumatique => Arthro TDM voire IRM 
> Instabilité chronique de la cheville : Soit purement fonctionnelle (disparaît après rééducation), soit par distension 
ligamentaire véritable => possibles entorses récidivantes, crainte des sportifs ! ! => à moyen terme” 
> Arthrose tibio-tarsienne® (rare, complication tardive®) => à long terme” 


CAT en situation d'urgence 
e C.A.T.DANS TOUS LES CAS 
= Antalgiques® : paracétamol type Dafalgan®, 1g x 3 par jour. 
= AINSP type Apranax 550 ® 1 cp x 3 par jour en l'absence de CI pdt 5 jours 
=_En phase aigu : Mise en décharge MI + surélèvement du MB + vessie de glace? 
= Anticoagulant?® jusqu'à reprise complet de l'appui 
=_Rééducation proprioceptive” de la cheville et des muscles péroniers latéraux +++ (muscles responsables de 
'éversion du pied) 


e EN CAS D'ENTORSE BENIGNE : Immobilisation de 3 sem sans appui de qq jours 
=_Immobilisation de la cheville pour une durée de ne 
o soit par un strapping à l'élastoplaste qui sera refait toutes les 48 heures par un kiné 
0 soit par une attelle dynamique type Aircast® 
=_Appui soulagé quelques jours® par 2 cannes-béquilles si douleur importante 
= Surélever le pied au repos 
= Prévention thrombo-embolique par HBPM type Lovenox 40 jusqu'à reprise de l'appui complet 
= Rééducat® des péroniers et proprioceptive + physiothérapie (ionisation), massage et mobilisation active aidée 
= Arrêt du sport pour 1 mois 


e EN CAS D'ENTORSE GRAVE : immobilisation de 6 sem sans appui pdt 3 sem 
=_Immobilisation sans appui pour 3 sem? puis botte platrée de marche pdt 3 sem? (QCM = 3 à 6 sem)® 
o botte plâtrée (ou résine) avec pied à 90° 
= Béquillage avec 2 cannes-béquilles 
= Prévention thromboembolique par HBPM jusqu'à reprise de l'appui complet (soit 4 semaines) avec Plaq 2/sem 
= Rééducation des péroniers et proprioceptive + physiothérapie (ionisation), massage et mobilisation active aidée 
après ablation du plâtre. La rééducation proprioceptive doit svt être répété à distance ds le temps. 


=_ Une chirurgie de réparation en l'absence d'instabilité chronique pourra être discuté chez un sujet jeune à 
activité sportive de haut niveau avec baillement important : Ligamentoplastie du gmt collatéral latéral +++ protégé 
par une botte platrée sans appui pdt 2 sem puis avec appui pdt 4 sem. 


= En cas d’instabilité chronique, proposer tjs une rééducation proprioceptive avant d’envisager un ttt chirurgical qui 
n’interviendra qu’en cas d’échec. 


Source : Fiches Rev Prat, Médifac, Book d’ortho, QCM intest 2000 
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Fracture bimafléstaire chez Ï'adulte Q 282 


Etat cutané - Réduction anatomique en urgence (Tire botte) Mortaise Trait fracture Ostéosynthése 


a Fracture articulaire ne respectant pas la pince bimalléolaire pouvant compromettre l’avenir fonctionnel de l'articulation 
tibio-tarsienne si la réduction n'est pas anatomique. 

a Trés fréquente = 3èt° rang en terme de fréquence. 

a C'est une urgence 

a Rappel : L'unanimité n'est pas faite sur les mécanismes lésionnels, qui sont svt complexes, ni sur la terminologie. 


: n Terminologie classif 


Flexion Flexion 
Axe transversal => flexion dorsale = talus => flexion dorsale = talus 
(joignant les 2 malléoles) | Extension Extension 
=> flexion plantaire = Équin => flexion plantaire = équin 


Axe vertical Adduction (en dds) Rotation interne 
Axe diaphyse tibiale Abduction (en dhs) Rotation externe F. intertuberculaires 
Axe de jambe Dupuytren basse 


(Axe du pied) |__Supination (plante en dds) | Adduction F.sous tuberculaires 
| Mviscompleves _plmverson= Vans équinforé {_ Fexdon planaire + adduetion + votationineme 
Mvts complexes : e 5 5 
Diagnostic 
e _MECANISME: 
=_ C'est sur un pied bloqué, fixé en position physiologique limité (à bouts de mvts) que s’exerce le traumatisme, en rêgle 
presque tjs indirect, le squelette jambier se déplagant par rapport au pied immobilisé au sol. 
=_ Selon la classification de DUPARC et ALNOT (France) :en adduction, en abduction et en rotation externe. 
e _ CIRCONSTANCES DE SURVENUE : De la simple chute de sa hauteur aux AVP 
e _INTERROGATOIRE 
= _ATCD pouvant avoir une incidence sur la cicatrisation cutanée (diabête, artérite, corticothérapie…) 
= Heure du dernier repas en vue d’une chirurgie rapide 
= Signes fonctionnels : douleur et IF du cou-de-pied + importante selon le type de fracture 
e EXAMEN CLINIQUE 
=_ Inspection : Ds 95 % des cas (Abduction + rotation) : 
q Face: Elargissement du coup de pied®, coup de hache externe®, saillie interne (menagant la peau®, translation 
externe du pied Yavec abduction et rotation externe du pied. 
a Profil : Subluxation posterieure avec saillie anterieure du pilon tibial, raccourcissemnt de l’avt pied, accentuation 
de la concavité du talon, Équinisme modéré. 
= Recherche d’une luxation talo-crurale (ancien tibio-astragalienne +++) => 
Urgence absolue à la réduct® immédiate 
où Grand déplacement 
a Souffrance cutanée par ischémie locale 
= Rechercher douleur de la tête du péroné => fracture de Maisonneuve 2 
= Rechercher complications immédiates = rares 
no Cutanées : tension cutanée (oedème, hématome) => décollement cutanée 
=> fracture ouverte (Cauchoix) 
o Vasculonerveuses => Lésions du N.fibulaire commun (ancien SPE) , 
palper les pouls 
no Générales => contexte de polytrauma 
e EXAMEN RADIOGRAPHIQUE 
=_Après immobilisation par attelle postérieure radio transparente pour ne pas aggraver les lésions : 
= 3 clichés suffisent dans la grande majorité des cas : 
a cheville de face => pied avec 20° de rotation interne (pour être ds l’axe de la pince bimalléolaire) 
a cheville de profil 
a clichés de jambe entière face et profil pour les formes cliniques (cf. infra) 
=_Parfois : clichés de 3/4 D et G pour détacher des fragment malléolaires 
= Pas de scanner : inutile et fait perdre du temps pour la chirurgie quand elle est indiquée. 
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Complications à 


Nom propre Clinique Trait malléolaire anda 


Fracture sus tuberculaire haute Translation externe® du pied Ren k 
Dupuytren haute avec abduction® Trait fibulaire: 
Rotation externe transversal ou oblique 
Subluxat® posterieure du pied® svt comminutif : 
5-7 cm au dessus® des 
De face : 8 ligts tibio-fibulaires inf 
Coup de hache externe (ant et post) 


Saillie du fragment tibial proximal Ligts tibiofib inf :A/P 
en dedans® toujours rompues 


Abduction pure 


(pronation?®) 


Coup de pied élargi Trait malléolaire interne horizontal? au 
niveau ou sous le plafond? de la mortaise Impaction de la 
De profil : Possible arrachement de la malléole int par partie externe du 
Saillie du fragment proximal tibial | traction sur ligament® dôme du talus 
en avant Ligmts T-F int A + P rompus 
Avant pied raccourci Rupture cste mb interosseuse? ou 
Accentuation de la concavité du fracture- 
talon enfoncement de la 
partie externe du 
pilon tibial. 

(fracture marginale 

= svt post) 


Fractures sus tuberculaires basse 


Abduction + rotation externe 
= Pronation + abduction? Déplacement 


des malléoles en Dhs et en arr 


Trait fibulaire : Rechercher une 
Spiroïde® juste au dessus? des ligmts tibio- subluxation 
fibulaires postérieure 
Ligament tibiofibulaire inf ant toujours rompu de l'astragale 
Ligament post rompu ou intact 

Trait malléolaire interne 

Horizontal? au niveau ou sous le plafond de la 

mortaise. 
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Ligmts T-F A £ P rompus 
Rupture incste mb interosseuse® (rare) 
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Ttt orthopédique permet d’obtenir une 
meilleure réduction que ds les sus tuberculaires 
hautes? 
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Adduction? (supination) 


Nom propre Clinique Trait malléolaire 


F. interligamentaire Translation externe du pied 
Fracture de Dupuytren basse avec abduction, 
Fracture esorigamontairo rotation externe et subluxation 
posterieure du pied 
De face : 
Coup de hache externe 
Saillie du fragment tibial 
proximal en dedans 
Coup de pied élargi 
De profil : 
Saillie ant du fragm®”* prox tibial Ligmts T-F inf non rompues 
Avant pied raccourci Syndesmose non rompues 


Accentuation de la concavité du f D ne 
len «Faux» diastasis ou «diastasis intra-osseux 


Déplacement des malléoles en |Partiel péronier». 
dhs et en arr 3e fragment marginal postérieur fqt 


Trait fibulaire : 
spiroïde entre les 2 
ligts tibio-fibulaires 
sans les léser 

T. malléolaire int : 
horizontal au niveau 


la mortaise 


Présentation clinique ds 95 % 
(idem précédente) 
F. sous ligamentaire | Trait fibulaire : 


F. de Tillaux transversal , sous 
les ligmts tibio- 
Pied en inversion fibulaires inf (ant 
Flexion plantaire + adduction + et post) 
rotation interne Trait malléolaire 
interne: haut situé 
Saillie externe du péroné oblique en ht et en 
dds partant de 
Varus de larrière-pied angle interne de 
la mortaise 
Déplacement des malléoles k 5 
andeidans Ligmts T-F inf non rompues 


Syndesmose non rompues? 


ou sous le plafond de 


Fx 
diastasis 


Complications à 
rechercher 


Impaction de la 
partie interne du 
dôme du talus 
ou 
fracture 
enfoncement de 
la partie int du 
pilon tibial => 
source d’arthrose 
et dl résiduelle 
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Autres formes cliniques 
e FRACTURE « EQUIVALENT BIMALLEOLAIRE » : 
= Fracture de Maisonneuve : 
a Trait externe haut au niveau du col de la fibula associé à une fracture de la malléole int sous morteuse avec 
rupture de la Mb interosseuse => douleur au niveau du col°@ 
a Risque = paralysie du SPE? 
= Entorse du LLI et fracture de la malléole externe 
a Trait malléolaire interne remplacé par une rupture ou entorse du LLI. 
a Diagnostic : Douleur exquise à la palpation du LLI + importante instabilité avec écart de + de 4 mm entre la 
malléole interne et le talus sur le cliché de face = baillement astragalo-malléolaire interne 
= _Entorse du LLE et fracture de la malléole interne : rare 


e FRACTURE « TRIMALLEOLAIRE » 
=_ Association d’une fracture marginae postérieure du pilon tibial à une fracture susligamentaire haute ou 
interligamentaire 
a Fragment postérieur articulaire de pilon tibial emporté par larrachement du ligament tibiofibulaire inférieur 
(posterieur) . 
o Cette fracture concerne moins de 30 % de la surface articulaire tibiale : au-delà, on parle de fracture du pilon 
tibial. 


Evolution 
e _ CONSOLIDATION EN : 90 jours = 3 MOIS® 
e _LESIONS ASSOCIES : 
=_Ostéochondrales : Enfoncements marginaux et du dôme talien source de dl résiduelles et d’arthrose 
=_Nerveuses: 
a Lésion du Nerf fibulaire commun (SPE) au niveau du col de la fibula : hypoesthésie face latérale de la jambe et 
dorsale du pied®* et déficit de la flexion dorsale et de I'éversion du pied (steppage)®** 
= Cutanée: 
a Ouverture cutanée : Rare mais aggrave le pronostic fonctionnel car suites compliquées entraînant raideur et 
douleurs. 
a Contusion cutanée : Plus fréquente, source d’infection. 
© _COMPLICATIONS SECONDAIRES 
0 Déplacement secondaire sous plâtre : fqt® après ttt orthopédique® 
a Nécrose cutanée : secondaire à une ischémie durable de la peau favorisé par un déplacement initial important. 
Elle est de très mauvais pronostic. Suites septiques fréquentes. 
a Ostéoarthrite de cheville : rare 
a Complications thromboemboliques® 
e _COMPLICATIONS TARDIVES 
a DI: Gêne à la marche , sensation d’instabilité 
a Tble de la consolidation® : 
= Cals vicieux du cou de pied®*: complication la + fréquente? et la + grave secondaire à une mauvaise réduction 
ou à un déplacement sous plâtre => elle entraine une arthrose tibio-tarsienne post traumatique®, 
= _Pseudarthrose de la malléole interne? : rare et peu invalidante 
a Tbles trophiques fréquents : eedème, raideur®, ostéoporose 
a Algodystrophie post traumatique de cheville @ 


e _ PRONOSTIC directement lié à la qualité de la réduction des déplacements osseux et ligamentaires 


Prise en charge thérapeutique 
e PRISE EN CHARGE « IMMEDIATE » AUX URGENCES DE LAPEYRONIE 
= Mise en place d’une VVP avec garde-veine 
= _Ttt antalgique et AINS IVL : Profenid + Prodafalgan + ATB Augmentin® + SATVAT si ouverte 
= Bilan préop si besoin : NES, ionogramme, glycémie, urée , créatinine, groupe et rhésus, Radio de thorax, ECG 
=_ Ds lattente : surélever le Mb inf + glace 
=_Réduction anatomique en urgence par manceuvre de TIRE BOTTE sous anesthésie ou sous morphinique aux 
urgences : 
a Calcanéum dans une main, face antérieure du tibia dans l’ autre 
a Tirer le calcanéum vers le bas et l’avant en repoussant le tibia. 
= _Plâtre circulaire cruropédieux (pied 90° - genou 15° ) est immédiatement réalisée en attente de lintervention 
= Radio de contrôle est à réaliser + vérifier la présence des pouls 


HOSPITALISATION EN ORTHOPEDIE 
= _Anticoagulant préventif : HBPM jusqu’à reprise de l’appui complet. 
n= _Ttt orthopédique: 


a Plâtre cruro-pédieux : 

= _Immobilisation pour 3 mois sans appui. Certains remplacent le plâtre cruro-pédieux par une botte plâtrée pour 1 
mois à partir de la fin du 2°*° mois. 

a Surveillance clinique : température, chaleur, coloration, sensibilité des orteils. 

où Surveillance biologique : numération plaquettaire (HBPM). 


a Contrôles radiographiques immédiatement après le plâtre, à J8, J21, S6 et M3. 


n= _Traitement chirurgical : 


C 


a Ostéosynthèse à foyer ouvert 
s Reduction de la fracture à foyer ouvert 
= _Contention par ostéosynthèse par plaque vissée sur malléole externe et haubanage sur la malléole interne . 
= En cas de diastasis vrai = mise en place d’un vis de syndesmodèse : vis péronéo-tibiale qui permet de réduire 
le diastasis inter-tibio-péronnier . Il est retirée sous anesthésie, à la 6ème semaine. 
= En cas de fracture « trimalléolaire », si la synthèse des 2 malléoles réduit le 3°"* fragment, il n'est pas fixé. 
Sinon il est vissé. 
= _Immobilisation par botte plâtrée (cheville à 90°) pour 6 semaines sans appui 
n= _Rééducation précoce dés le lendemain : Béquillage sans appui, contraction des quadriceps, mobilisation des 
orteils ; appuis repris progressivement si la radio le permet, à la 8*"* semaine. 
= Surveillance : idem 
a Ostéosynthèse à foyer fermé : fixateur externe 


ritères de réduction : 
où Radiographie de face stricte : 
s Mesure les distances entre fibula et tubercules tibiaux antérieurs et postérieurs : 
ab (8 mm) > be (2 mm) si bc > ab => diastasis 
a Radiographie de face à 20° de rotation interne 
= Mesure diastasis inter tibio-péronier par le test de recentrage du talus dit test de Skinner : l’axe du tibia 
doit passer par le centre du talus . 


IN 
dl 8 
1 


Face strict Face 


Indications 


a Traitement orthopédique : RARE 

= Fractures non déplacées et stables 

= quand l’état cutané ne permet pas l’ostéosynthèse, qui sera différée. 
a Traitement chirurgical : ++++ 

= Dans tous les autres cas et en cas d’échec du traitement orthopédique. 


Source : Fiches Rev Prat , Book Orthopedie, Cours Medifac, conf Hippo + RDP 2000-01 , RDP 98-99 , Conf F.Lacombe, Med 
Line d’orthopédie, Impact : plus de 7 sources différentes pour une question de merde. 
QCM Intest 2002 
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Iraumefismi du rachis Q283 


Stable Instable Signes neurologiques Polytraumatisme 


Diagnostic 
e SURLES LIEUX DE L’ACCIDENT 
0 Savoir évoquer un traumatisme du rachis devant tout accident®*** (polytrauma®, fracture du macif facial®, TC?, 
coma post traumatique®, détresse respi post-traumatique®…) 
0 Eliminer avant tout une urgence chirurgicale devant un polytraumatisé : crâne, thorax, abdomen 
0 Relevage et transport médicalisé indispensable 
= Sur un blessé conscient : | 
MZ Recherche les signes Évocateurs d’atteinte rachidienne : mécanisme 
lésionnel, douleur rachidienne spontanée ou provoquée à la palpation (sans 
mobiliser le patient), paresthésies des membres +/- sensation de paralysie 
MZ Examen neuro rapide qui doit être le + précoce car risque d’aggravation 
secondaire ou AG pour le transport Ramassage selon la technique du « pont ». 
Zl Minerve de principe adaptée au patient 
ZM Dégagement monobloc coordonné du blessé, avec maintien de l'axe tête-cou-tronc, sans traction excessive en 
décubitus dorsal strict selon la technique du « pont » : tête maintenue à 2 mains en exergant une traction douce 
dans l'axe sur les membres inférieurs ou le bassin ; 2 ou 3 autres personnes soulèvent alors le blessé en 
positionnant leur mains en arrière du dos, des membres inf 
MZ Transport en rectitude avec installation ds un matelas-coquille ou à dépression 
= Sur un blessé inconscient : Devant tout traumatisé inconscient, suspecter un traumatisé du rachis. Il y a un risque 
de vomissement / inhalation => mobilisation en décubitus latéral, tête tenue en rectitude ou en légère extension ?. 
En pratique, prise en charge par SAMU avec IOT, décubitus dorsal strict. 
= Eviter de facon formelle toute flexion antérieure de la tête ou du tronc 


0 Ttt pour éviter apparition de lésions secondaires médullaires ischémiques (en cours d’évaluat®) 
= _Maintien d'une perfusion et d’une oxygénation la plus correcte possible au niveau médullaire : 
Z Maintien de la TA (remplissage, amines vasoactives) 
Zl Hémodilution pr faciliter la micro-circulation 
Zi Oxygène (enrichissement de lair inhalé, ventilation mécanique si besoin) 
= Plusieurs molécules auraient un effet protecteur (en cours d’évaluation) : corticoïdes à fortes doses (+++) 
lazaroïdes, gangliosides, phencyclidines… aucune efficacité prouvée pr le moment… 
= Eviter toute sédation excessive du blessé (pr permettre surveillance clinique) 
0 Vers un centre spécialisé (Équipé des moyens d’imagerie, réa et chir nécessaires pr la prise en charge du traumatisé 
du rachis) 


e DIAGNOSTIC CLINIQUE => EXAMEN LE + COMPLET POSSIBLE SANS MOBILISER LE BLESSE 
0 Examen du rachis 

= _Douleur provoquée par la palpation des Épineuses, patient en décubitus dorsal 

= Torticolis, contracture des masses musculaires 

= Ecchymose 

= Déformation localisée 


0 Examen neurologique : définir le niveau medullaire de la lésion, et le caractère complet ou non des troubles 

= Examen consigné par écrit : médico-légal 

= Motricité spontanée de qq muscles sélectionnés (représentation métamérique) : côtée de 0 à 5 

m Sensibilité superficielle : Troubles objectifs : tact, pigûre ; troubles subjectifs : paresthésies, douleurs constrictives 

m Sensibilité profonde (sens de position des orteils) et thermo-algique 

= Recherche des ROT (ex : rotulien (L4) ou achilléen (S1)) 

n= _Réflexes cutanés abdo (sup = T8, moy = T12 et inf = LI) + réflexe crémastérien (L1L2) 

= Signes pyramidaux rare en cas de lésion médullaire aiguë (ROT vifs, diffusés, polycinétiques, trépidation 
épileptoïde du pied, clonus de la rotule, Hoffman, BBK) 

= Ou paralysie flasque = hypotonique avec ROT abolis 

= Périnée: Épargne sacrée (bon pronostic) sensibilité périanale, tonus sphinctérien(TR), réflexe bulbo-caverneux ou 
clitoridoanal, priapisme (signe de gravité) permanent ou intermittent (les cordons innervant le périnée st les + 
périphériques => atteints en dernier par les lésions anatomiques médullaires qui sont centrales au début et peuvent 
évoluer aussi bien de fagon centrifuge que longitudinale) 

=_Fonctions végétatives (surtout si trauma cervical) : gravité si bradycardie + hypotension + hypothermie 


MOTRICITÉ SENSIBILITÉ 
toucher pigûre 
G D G D G D 
CI 
C5 Flexion du coude Q | | 
C6 Extension du poignet C3 
C7 Extension du coude |_TG4 | 
C8 Flexion de P3 du majeur C5 
TI Abduction de l'auriculaire 5 
L2 Flexion de la hanche C8 
L3 Extension du genou nn 
L4 Dorsiflexion du pied T2 
L5 Extension du gros orteil m3 
SI Flexion plantaire des orteils . 
T6 
Score [_1_ | T7 
T8 
T9 
TIO 


mouvement actif contre légère résistance 4-5 |_:diminuée 
mouvement actif contre résistance complète 2 :normale 
NE : non évaluable Score NE : non évaluable 


TI 
TI2 
LI 
L2 
L3 
n L4 
0 : paralysie totale L5 
| -contraction palpable ou visible 51 
2 : mouvement actif en absence de pesanteur + S2 
3 :mouvement actif contre pesanteur S3 t 0 :absente 
4: 
| 
9e 
schaal 


E 


toucher pigûre 


8 
Fiche d’examination des traumatisés de la moelle épinière (Institut pour la recherche sur la moelle épinière). Noter les 
10 principaux myotomes explorés. 


Cas particuliers 
= Si blessés inconscients : réflexes, sd pyramidal, réactions à la douleur, tonus anal (béance anale = signe grave 
d'atteinte médullaire), recherche d'un TC associé => urg neurochir 
= Polytraumatisés : Lésion viscérale prioritaire dans le pronostic vital, tenir compte de possibilité de lésion 
osseuse / ligamentaire / vasculaire lors de l'examen neuro des mb 
Niveau lésionnel : « syndrome lésionnel » : C’est un sd radiculaire. Il correpond à la 1êre racine nerveuse motrice 
atteinte (déficit systématisé avec areflexie), correspondant en général à la limite sup de disparition de la sensibilité 
superficielle => oriente RX 
Gravité immédiate 
n Atteintes médullaires complètes : perte totale de la motricité et de la sensibilité 
Z Tétraplégies (4 mb + muscles respi et abdominaux + sphincters) => si au-dessus de C4° (diaphragme® + 
m.respi accessoires) risque de faillite respi très précoce nécessitant assistance ventilatoire mécanique 
MZ Paraplégies : dépression respiratoire - importante (surtout si intercostaux respectés) ; paralysie sphinctérienne 
doit être prise en charge en urgence 
Mi Zone de sensibilité entre C7 et D5 est mal systématisée (capeline intéressant la base du cou et les faces sup 
des 2 Épaules) => diagnostic topographique difficile 


= Atteintes médullaires incomplètes : persistance d’une fonction médullaire sous-lésionnelle motrice ou sensitive 
Xi Sd central de la moelle : 
= Presque exclusivement ds la région cervicale par « Ébranlement médullaire » : aucune lésion osseuse ou 
disco-ligamentaire : Paralysie prédominant aux mb sup avec une éÉpargne sacrée sensorielle. 
= Chez sujets jeunes : svt traumatisme sportif (sport de contact), récupération complète en qq min 
= Chez sujets âgés : Ébranlements médullaires sur canal cervical étroit arthrosique => atteinte neuro + sévère 
MS>MI, récup + lente et tjs incomplèête. 
Mi Sd de Brown-Séquard: atteinte motrice /sens superf homolatérales et sensitive thermo-algésique 
controlatérale. Recupération habituelle importante (90%). 
Zl Lésions du cône médullaire (bord inf de L1° j-> bord inf de L2®, variable en fonction de la flexion du rachis) 
= Portion terminale de l’axe neural, très fragile car y est regroupé sur une très petite distance les derniers 
dermatomes lombaires L1-L5 et les racines sacrées 
= Areflexie vésicale et des Mbs inf. Les réflexes sacrés peuvent être préservés. 
= Grave car la récupération sphinctérienne est de mauvaise qualité sans possibilité de récupération d’un 
automatisme par destruction des centres réflexes 


2 Syndrome antérieur : une lésion qui produit une atteinte variable motrice et thermoalgique, en préservant la 
proprioception. Peu de récupération. Mauvais pronostic 

Zi Un tableau neuro ne peut être étiqueté comme incomplet qu’après réapparition du réflexe bulbocaverneux 
qui signe la fin du choc spinal 


= Atteintes radiculaires 
Zl Sd queue de cheval: 
= paralysie flasque de type périphérique des mbres inf, troubles sphinctériens, anesthésie « en selle ». 
= Atteinte radiculaire qui, selon le niveau lésionnel, intéressera +/- ttes les racines de L2 à S5. 
= La sensibilité des racines au traumatisme étant moindre que pour les structures médullaires (notamment du 
cône terminal), les possibilités de récupération sont bien meilleures. 
= En fait, latteinte associe fréquemment une atteinte radiculaire et une lésion du cône et le diagnostic 
lésionnel précis n’est alors fait le + souvent qu’au stade des séquelles : la récupération sphinctérienne, 
motrice et sensitive est habituellement observée en cas de lésion radiculaire, elle est de bien moins bonne 
qualité pour une atteinte du cône. 
Zl Radiculalgie paralysante ou non, mono- ou pluriradiculaire, soit aux mbres sup (de C5 à D1), soit aux mbres 
inférieurs [cruralgie (L3, L4) ou sciatique paralysante (L5 ou S1)] 
0 Gravité retardée 
n Oedème périlésionnel : en 48h, niveau lésionnel peut changer : C6—C4 : trachéo à vie 


e DIAGNOSTIC RADIOLOGIQUE 
0 Radiographies standard 
n A répéter 24h + tard si pas de lésion radio visible ms clinique évocatrice 
s Clichés centrés sur localisation traumatique suspectée cliniquement + clichés 
systématiques à la recherche d’autres lésions associées : 

Zl Rachis cervical : F + P en dégageant la charnière cervico-dorsale (siège três 
fréquent des lésions => traction sur les 2 Mbs sup afin d’abaisser les 2 Épaules, 
clichés dits en position du nageur, un des Mb sup étant relevé au-dessus de la tête) 
+ F bouche ouverte 

Mi Rachis dorsal et Rachis lombaire ;: FE + P 
Sacrum de profil indispensable : recherche d’une fracture sacrée, svt méconnue 
Rachis cervical de 4 non systématique 


SS 


Six lignes d'avant en arrière : 


= Interprétation . ligne limitant l'espace prévertébral; 
2. ligne verticale joignant les bords 


ZR. cervical Face bouche ouverte : masses latérales de C1 (fracture, luxation 7 aatrieues dos cone verkthenmn: 


rotatoire), corps de C2, odontoïde (fracture, déplacement) ligne joignant les bords postérieurs 
des corps vertébraux : 

„ ligne unissant les bords postérieurs 
des massifs articulaires ; 

„ligne unissant la racine des épi- 


Kd 


da 


ZR. cervical de profil +++ (doit bien visualiser C7@ et si possible linterligne C7 
D1®) : sagittalement : 6 lignes d’avant en arrière, corps vertébral, massifs 

articulaires, lames, épineuses, état du segment mobile rachidien (état et la hauteur 6. igne unissant Ia pointe des épi- 
du disque, congruence des articulaires postérieures et écart interépineux) neuses. 


Zi Face: 
1 Axe frontal du rachis [ |] 
= Hauteur des bords latéraux des CV | 
= Alignement vertical médian des Épineuses | p= 
= Largeur du CV et distance interpédiculaire : si Élargissement => A 

rupture sagittale de la vertèbre 


Zi Profil : 
= Courbure générale des segments rachidiens 
# Hauteur des corps vertébraux et des disques (qui augmente® — 
B Angle de cyphose traumatique (L). Distance inter-pédiculaire (b). 

normalement en descendant) 

= Avancement (antélisthésis) ou recul d'un CV sur la ligne qui unit les bords ant ou post des CV 

= Place des apophyses articulaires (au niveau cervical : se recouvrent de haut en bas comme les tuiles d'un 
toit, au niveau lombaire : parallèles au plan sagittal) 


kad 


Zi 3/4: arcs postérieurs des vertèbres, apophyses articulaires 


2 Quelle que soit Pobliquité du rayon, on ne doit pas, sur un même cliché d’un segment de rachis, voir une 
portion de celui-ci de profil et la portion sous-jacente de trois quarts : aspect de rotation vertébrale 
pathologique => doit Évoquer notamment luxation unilatérale 

= RX standard suffit en général au diagnostic topographique et lésionnel exact permettant de porter indication tttiq 
= Si non concluantes ou si mauvaise corrélation déformation/symptomato neuro => TDM ou IRM (qui ne doivent en 
aucun cas retarder un acte chirurgical urgent ou la réduction orthopédique d’un grand déplacement) 


0 TDM 

= Lésions osseuses (corps vertébral, pédicules, massifs articulaires, arc postérieur) : analyse des fractures et 
déplacements ds plan horizontal et sagittal par reconstruction 

= Lésions discales (hernie discale avec saillie intracanalaire) 

= Lésions médullaire (inj IV de produit de ctraste) : compression par les déformations du canal rachidien ou par un 
séquestre intracanalaire 

=_Indications : fracture corporéale ou atteinte du mur vertébral postérieur douteuse sur clichés RX, fragments osseux 
déplacés ds le canal rachidien => diamêtre rachidien restant, guide geste chir de décompression (nombre de 
fragments, taille, localisation) 


0 IRM : lésions discales ou ligamentaires, atteinte médullaire / périmédullaire (hématomes extra-duraux…) 


0 Autres types d’investigations 
= Tomographies 
= Clichés dynamiques après immobilisation provisoire avec un collier cervical pendant 10 j (en urgence : 
contracture des muscles paravertébraux + douleur gênent clichés) : profil en flexion + en position neutre + en 
extension (mvts de flexion et d'extension ne présentent pas de risque neuro à condition d’ être effectués par le 
blessé) -> détection instabilité masquée par l’absence de déplacement initial de la lésion 
= Tomomyélographie (indiquée qu’en l’absence d’'IRM : objective blocage / saillie / fragments osseux 
intracanalaires 
= Saccoradiculographie à l’amipaque ou à l'iopamiron (atteintes lombaires) difficile en urgence 
= Artériographie médullaire (rarement en urgence) : surtout si tableau neurologique sans lésion osseuse ou disco- 
ligamentaire visible sur P'IRM, examen três spécialisé : neuroradiologie 
n PES (bilan et la surveillance des patients non coopérants : coma, réanimation ; contrôle peropératoire d’un geste 
chirurgical) 
= _Myélographie à l'Amipaque 
= supplantée par TDM / IRM 
= en cas de contre-indication à PIRM 


e RESULTAT : LESIONS STABLES OU INSTABLES 

0 Stables 
= Fracture apophyse épineuse ou transverse 
= Fracture horizontale du corps vertébral (simple) ou tassement 
= Entorses bénignes (cervicales)-clichés dynamiques 


no _Instables = lésion du segment vertébral moyen? ou surtout du segment mobile rachidien® 
=_ Fracture complexe du corps vertébral 
= Fracture des massifs articulaires, pédicules 
=_Luxation uni- ou bilatérale des articulaires 


SVM? 

- mur vertébral postérieur® 
- pédicules® 

- isthmes® 

- facettes articulaires® 


SMR : tous les éléments unissant deux 
vertèbres entre elles : d’avant en arrière 


- A : ligament vertébral antérieur 
- B : disque intervertébral 

-C: ligament vertébral postérieur 
- D : capsules des articulaires 
-E: ligament jaune 

-F : ligament interépineux 

-G: ligament supraépineux 


Lésions 
e RACHIS CERVICAL SUPERIEUR (C1, C2, ET LEURS MOYENS D’UNION) 
no Atlas (C1): 
= Fracture de Jefferson par mécanisme de choc axial (plongeon, tonneau) 
1 Fracture de l’arc ant et post de C1 induisant rarement des lésions neurologig : cervicalgie prolongées surtt 
= Rx face bouche ouverte : Écartement des masses latérales et subluxation par rapport aux articulaires de C2 
o Axis (C2): 
= Fracture de l'odontoïde® (Face, bouche ouverte + cliché de profil strict)(1) : 


Z Mécanisme de flexion-extension® forcé ik OE 


Ml Trait de fracture : apical, cervical ou basal 


MZ Direction : horizontal, oblique en bas en avt (OBAV) ou OBAR 

Mi Possible bascule du fragment sup soit vers l'avant, soit vers l'arr (=> +/- | A 
atteinte partie haute de la moelle) 2 

Zi Fréq cz sujet âgé, si atteinte nx neurovégétatifs bulborachidiens? => aspect ni 
clinique pseudo-ébrieux jusqu’au décês Fracture de l'odontoïde à déplacement postérieur. 


Fracture des pédicules de C2. 


Zl Peut être asympto®, ttt ortho® possible ms ttt chir® le + svt car instable 
Xl Facteur d’instabilité : Écart interfragmentaire impt, trait OBAR, au niveau du col 
= Fracture des pédicules de C2 (fracture des isthmes en réalité) (2) 
Ml Traumatisme en hyperextension forcée de la tête : pendaison = hangman fracture 
Mi Lésion très instable par atteinte du SMR et SVM (disque C2-C3) avec risque de bascule en avant du bloc : 
corps de C2 + C1 + crâne 
Zi Rx profil : trait vertical séparant le corps vertébral de l'arc postérieur 
no Atlas-Axis 
= Entorse grave C1-C2 
Z Rupture du ligament transverse par mécanisme d’hyperflexion => bascule anterieure de C1 avec risque de 
compression du fourreau dural => menace de cisaillement 
Z Rx: Face bouche ouverte le + svt normale 
Zi Rx: Profil. 
1 Epaississement des parties molles en avant de C1-C2 en faveur d’un hématome rétropharyngé 
= Augmentation de la distance entre la face ant de l’odontoïde et la face post de l’arc ant de C1 : 
normale < 2 mm, pathologique si > 3 mm 
Ml Lésion instable nécessitant une arthrodèse C1-C2. Réparation ligamentaire impossible. 


. CLASSIFICAT Ai LESIONS 
RACHIS CERVICAL INFERIEUR (C3 A C7) TR AUMAT S DU RACHIS 
CERVIC INFERIEUR 


Á LESIONS EN COMPRESSION 


UE tant 
B LESIONS EN FLEXION-EXTENSION 


DISTRACTION 
n Ee 
EIL “laila 


e RACHIS CERVICAL INFERIEUR (C3 A C7) (LES + FREQUENTES) 
0 Lésions en compression (AVP, accidents de plongeon): 
= Fracture en teardrop 
Mi Lésions : coin antéro-inférieur détaché par le trait de fracture qui se 
continue à travers le disque / LVC post / capsules des articulaires / 


ligament interépineux avec recul du mur post => complications PS | 
médullaires fréquentes 


Zl Rx profil : fragment osseux antéroinf solidaire du disque sous jacent, 
asp ect d’ entorse grave du SMR, recul mur post Tear Drop fracture : petite lésion osseuse corporéale en 


avant, importantes lésions disco-ligamentaires. 


o Lésions en flexion-extension 
= Entorse bénigne du rachis cervical 
2 Choc par l'arrière sur un sujet assis conduisant sa voiture : décélération brutale => extension suivie d'une 


brusque flexion de la tête = « coup du lapin » = whiplash injury 

Zi Pas de lésion osseuse, simple distension des ligaments péri-rachidiens + Pe 
compression du disque 

2 Clinique polymorphe : cervicalgies, céphalées, vertiges, vomissements, 
troubles du sommeil, angoisses… 

Xi Par hernie discale traumatique [IRM] ou dérèglement vago-sympatique 
parfois prolongé dans le temps, avec retentissement psychique marqué 


n= Entorse grave? 6} « Entorse du rachis cervical ». 


Zl Rupture ligaments interépineux, capsules articulaires et surtt LVC post (Élément ++ de la stabilité) par 
hyperflexion +++ B 
Z RX profil : | 
= Bascule? > 10 ° de l'angle formé par 2 plateaux adjacents au disque lésé 
= Antélisthésis® > 3 mm 
= Découverture > 50 % de apophyse articulaire® inf et Perte du parallélisme 
des surfaces articulaires postérieures 
= Ecart interépineux anormal 


Zi Peuvent être masqué initialement par contracture musculaire (réflexe antal- Meen en 
Entorse grave : angulation » , 


gique) qui maintient rapports articulaires normaux => contrôles ds les jours _ dcouvere > 50 sede "aricutaire inferieure, Gert imer-épi- 
s e 5 z 4 B Be neux anormal. 
qui suivent par clichés « dynamiques » (mvt de flexion antérieure +++) 


= Luxation biarticulaire® (à l'origine de la majorité des tétraplégies complètes) 
Mi Destruction de tous les éléments disco-ligamentaires d'union entre deux 
vertèbres 
Z RX : bord ant du CV sus-jacent dépasse de > 1/2 de sa largeur celui du CV 
sous-jacent ; apophyses articulaires inférieures de la vertèbre sus-jacente sont 
passées en avant des articulaires supérieures de la vertèbre sous-jacente 


no Lésions en rotation 
= Fracture uniarticulaire => fracture séparation massif artculaire => luxation uniarticulaire 
Zi Lésions (fracture ou luxation) asymétriques portant sur une seule des 2 apophyses articulaires 
MZ Apophyse articulaire proche de la sortie de la racine nerveuse du cl vertébral => Sd radiculaire pur fréquent 
zi Cliché de face : 
= Brusque déviation d’une Épineuse 
zi Cliché de profil : 
= CV sus-jacent dépasse d’1/3 de sa largeur le CV sous-jacent 
1 Les vertèbres supérieures à la lésion apparaissent de 3/4 sur le cliché 
alors que les vertèbres sous-jacentes restent de profil 
2 Scanner permet de déterminer avec précision la lésion de l'articulaire 


s| Luxation uni-articulaire. 


e RACHIS THORACIQUE ET LOMBAIRE (T1 - SACRUM) 
o Classification de Magerl (celle de RDP) 


= Groupe A : seul le CV est atteint (mécanisme de compression en général) sans atteinte du mur vertébral post (A1 


et A2) ou avec atteinte du mort post (A3 = burst fracture = Éclatement du corps vertébral + recul du mur post + 
fragments osseux ds cl vertébral) 


Groupe B : Lésions du CV + éléments post avec méca de flexion-distraction 
Mi Cisaillement d’arrière en avant : ex = fracture de Chance = seat belt fracture (flexion forcée) = fracture arc 
post + pédicules + corps vertébral svt associé à rupture d’ éléments viscéraux prérachidiens (pancréas) 


Ml Trait de fracture peut ne pas passer à travers l'os (disque, Éléments 


ligamentaires postérieurs) 


Groupe C : Lésions antérieures + postérieures avec méca en rotation 
Zi Atteinte antérieure (lésions osseuses du CV ou lésions disco-ligamentaires) 
Zi Atteinte postérieure asymétrique (articulaires postérieures) 


o Classification de Denis (celle de MédiFac) 
=_repose sur l'existence de trois colonnes vertébrales : 
Zl Antérieure : 2/3 ant des corps vertébraux + partie correspondante du disque 


Mi Moyenne : 1/3 postérieur du corps vertébral et partie postérieure du disque Messen de fracture thoraco-lombaire. 
Kr : : : Ks A — Lésion du corps vertébral par compression. 
Mi Postérieure : empilement des apophyses articulaires et des Épineuses 


B Lésion des éléments antérieurs et postérieurs avec dis- 
traction. 


= Tassements corporéaux (traumatisme en flexion) => Fracture-tassement du CV _€-#rierdes #éments antérieurs ef postérieurs avec rotation. 


Zl Intéressant seulement la partie antérieure du CV qui est écrasé => vertèbre prend un aspect trapézoïdal à petite 
base antérieure, colonne moyenne est intacte : tassement cunéiforme 

Zl Rx profil : 

=_Diminution de la hauteur d’au moins 50 % 

= Cyphose régionale > 30 ° 

= Mur post intact 


Zl pronostic clinique favorable Se, 
s Fractures comminutives ou burst-fracture (compression axiale) 0 
Zi Atteinte de la colonne antérieure + colonne moyenne (mur postérieur 
rompu avec recul +/- à l'intérieur du canal vertébral) 


Z RX profil : importance de l'écrasement du corps vertébral 
= Diminution de la hauteur d’au moins 50 % 
=_Rétropulsion fréquente d’un fragment ds le canal vertébral Burst-fracture. 
=_Recul du mur posterieur 

Zl Rx face : augmentation de l'espace interpédiculaire, diminution de la hauteur de la vertèbre 


Zi TDM : précise la présence des fragments osseux provenant du corps vertébral, rétropulsés dans le canal et 
agressifs pour la moelle 


Fractures à trait horizontal ou seat-belt fracture ou fracture de « Chance » 
MZ Mouvement de flexion forcée autour d'un point fixe antérieur tel que la ceinture de sécurité 
Ml Trait de fracture horizontal peut passer soit à travers la vertèbre qui est séparée en deux parties supérieure et 
inférieure, soit à travers les éléments disco-ligamentaires => subluxation de la vertèbre supérieure par rapport 
à l'inférieure souvent associées à une lésion viscérale abdominale, en particulier du pancréas 
s Fractures-dislocations 


Zi Atteinte des 3 colonnes, luxations avec ou sans fracture, lésions immédiatement neuro-agressives 


0 Formes cliniques selon la hauteur de l'atteinte thoraco-lombaire 
s Fractures du rachis thoracique 

MZ Trauma violents, 2/3 des cas : lésions cage thoracique (# de côtes, hémothorax, pneumothorax) 

Zi A ce niveau, cl vertébral de pt diamêtre => grande sensibilité de la moelle dorsale => paraplégies complêtes++ 

s Jonction thoraco-lombaire (T11 à L2) 

Xl Brusque différence de rigidité entre rachis thoracique (protégé par cage thoracique) et rachis lombaire bep plus 
mobile -> lésions fréquentes (60 % de l'ensemble des lésions thoracolombaires) 

Zi A ce niveau, complications neuro st variables (différences topographiques de terminaison de la moelle) : 
lésions de type purement radiculaire jusqu’au paraplégies complêtes (atteinte de T11 et T12) 

s Fractures lombaires : 

MZ Comminutives en général => atteinte de la queue de cheval par recul dans le canal rachidien de fragments 
osseux provenant du CV, déchirant la dure-mère et les racines de la queue de cheval 

n= Fractures du sacrum : 


Ml Trait transversal à déplacement modéré, complications nerveuses à type de trbles sphinctériens et sexuels 


Evolution 
e DES TROUBLES NEUROLOGIQUES 
0 Selon le type anatomique des lésions 
= Section médullaire 
Zl Rare, consécutive à une luxation biarticulaire complète => aucune chance de récupération n'est à espérer 


= Contusion médullaire 
Zl Résulte du déplacement brusque et exagéré d'une vertèbre sur une autre 
Zl Les chances de récupération existent mais sont faibles 


= Compression médullaire 

Zl Résulte d'une plicature de la moelle à l'intérieur du canal vertébral (par cyphose le + svt) ou d'une sténose du 

canal par des fragments osseux provenant du corps vertébral 

Z Complications neurologiques peuvent être réversibles si l'on replace le plus rapidement possible la moelle dans 
ses conditions anatomiques normales 


0 Selon les signes cliniques initiaux : Classification de Frankel : Établit le pronostic des atteintes médullaires 
n Atteinte médullaire complète : Frankel A 
2 Frankel A : Aucune fct motrice ou sensorielle n'est conservé en sous lésionnel, surtt ds les segments S4-S5. 
2 Pronostic vital réservé pour les tétraplégies par lésion au dessus de C5 
Zi Tétraplégie ou une paraplégie complète : paralysie sensitivo-motrice totale sous-lésionnelle 
2 Evolution immédiate : 
= aucun espoir d'une quelconque récupération 
= sf cas particulier des “sidérations médullaires" qui peuvent Évoluer au cours des 48ères h vers la 
récupération. 
2 Evolution secondaire : 
= Phase initiale de choc spinal : 
o Sous le niveau de lésion médullaire, paralysie flasque, anesthésie à tous les modes, areflexie, perte du 
contrôle sphincterien (rétention d’urine, atonie du sphincter anal) 
= Phase secondaire d’autonomisme médullaire au niveau des centres sousjacents à la lésion 
o Réactions incontrôlées de contractures au niveau des membres ou “paralysie spastique” + anesthésie 
+ sd pyramidal complet. Réapparition des réflexes médullaires bulbocaverneux et clitoridoanal qui 
seront utilisés pour la rééducation des fonctions sphinctériennes (permet miction et defécation 
réflexe) 
Zl Prise en charge d’un sujet grabataire (escarre, retentissement psycho +++ : perte d’autonomie, trbles 
sphinctériens et sexuels, sujet jeune, ……) => Q 132 Etat grabataire 


 Atteinte médullaire incomplète : Frankel B, C‚ D 


2 Frankel B = Atteinte neuro incomplète. Seule la fct sensorielle est conservée au dessous du niveau 
neurologique, parfois ds les segments S4-S5 

Z Frankel C : Atteinte neuro incomplête. La fonction motrice est conservée au dessous du niveau neurologique 
et la majorité des muscles-clés à ce niveau ont des scores < 3 

Zl Frankel D : Atteinte neuro incomplête. La fonction motrice est conservée au dessous du niveau neurologique 
et la majorité des muscles-clés à ce niveau ont des scores = 3 

7 Frankel E correspond à un examen neurologique initial normal 

Zl un espoir de récupération partielle ou totale est possible (au max récupération ds les 3 sem) 


e Atteinte radiculaire (Sd queue de cheval, atteinte mono ou pluri-radiculaire) 
MZ pronostic bien meilleur que celui des atteintes médullaires 
Zl récupération fréquente (au max ds les 6 mois), seuls les déficits sphinctériens récupèrent difficilement 


© DES LESIONS OSSEUSES OU DISCO-LIGAMENTAIRES 
0 Lésions osseuse 
= Atteinte de la colonne moyenne peut être à l'origine d'un TV évolutif avec progression de la cyphose post- 
traumatique => mal supportée sur le plan fonctionnel au-delà de 20° 
= Instabilité d'origine osseuse dite « temporaire » : les lésions purement osseuses ont tendance à consolider 
= But du traitement : obtenir consolidation en position le + anatomique possible 
0 Lésions disco-ligamentaires® 
=_disques et ligaments n'ont aucune tendance spontanée à la cicatrisation -> instabilité « durable » -> une luxation, 
même bien réduite, peut se reproduire dès que la contention par plâtre ou corset est supprimée ; les déplacements 
incomplets au niveau des articulaires peuvent se compléter 
= aggravé par immobilisation (lors de période de cicatrisation et consolidation) car atrophie des muscles 
stabilisateurs du rachis cervical (-> rééducation précoce ++) 
=_ nécessite une stabilisation par ostéosynthèse?+/- greffe osseuse 


Traitement (HP) 


e TRAITEMENT FONCTIONNEL 

= _Uniquement pour des lésions ayant fait la preuve de leur bénignité (absence de complication neurologique, lésion 
stable, sans déplacement important) 

=_ Repos +++, courte immobilisation au niveau cervical par collier rigide de type Schantz (bloque surtout mvts de 
flexion-extension et de latéralité mais très peu les rotations qui se font au niveau du rachis cervical supérieur) ; au 
niveau dorsal et lombaire : immobilisation n’est pas obligatoire 

= Entretien musculaire (par gymnastique statique posturale) systématique -> évite atrophie musculaire, douleurs et 
appréhension de l’ablation d’une contention 


e TRAITEMENT ORTHOPEDIQUE 
= _Réduction orthopédique sur patient conscient et éveillé pour dépister toute modification de l'état neurologique, la 
manceuvre tend à reproduire en sens inverse le mécanisme à l’ origine de la lésion 


0 Lésions du rachis cervical 
=_Manipulations directes peu utilisées 
= Traction continue +++ par halo crânien ou étrier (— dangereuse que manip directes) : traction maintenue en place 
ou relayée par une immobilisation de type minerve avec appui occipito-mentonnier jusqu’à consolidation (45 jours 
> 3 mois) 
=_Réduct® orthopédique constitue svt le 1° tps du ttt chir qui donne stabilisation définitive du rachis 


0 Lésions du rachis dorso-lombaire 
= Redonner à la vertêbre tassée sa hauteur normale 
= _Manceuvre de Boehler : traction associée à une hyperlordose 
=_Réduction est suivie par la confection d’un corset plâtré 3 points pdt 3 mois pr maintenir le résultat 
= Surveillance RX stricte indispensable les 1°° sem pr s’assurer de l’absence de déplac' 2"caire 


e TRAITEMENT CHIRURGICAL 
0 Réduire la déformation 
= En préopératoire : manipulations directes ou mise en traction ou svt lors de la mise en place du blessé en décubitus 
ventral sur la table d’opération 
= En labsence de réduction : réduction peropératoire par manipulation directe prudente des Épineuses ou des massifs 
articulaires 


0 Explo intracanalaire + lever compression directe radiculaire ou médullaire éventuelle 
=_Réduction de la déformation rachidienne -> rend au cl rachidien sa forme normale -> libère moelle 
n S'il persistance d’un élément compressif intracanalaire : abord direct pour le supprimer (en général, abord post si 
rachis dorsal/lombaire en urgence, abord antérieur si rachis cervical) 


0 Stabiliser le rachis : Ostéosynthèse +/- greffe 
= Lésions dorsales/lombaires : le + svt post par plaques ou tiges vissées dans les pédicules vertébraux 
= Lésions cervicales : post (plaque vissée dans les massifs articulaires) et/ou ant (plaque ou agrafe fixée dans les 
corps vertébraux) 
= Greffe non obligatoire : indiquée en cas de lésion disco-ligamentaire prédominante (cicatrisation rarement de 
bonne qualité) 
Par voie antérieure, la corporectomie est systÉmatiquement suivie d’une reconstruction par greffe 


0 Immobilisation postopératoire 

= En labsence de signes neuro : déambulation la + rapide possible -> lever autorisé ds les j qui suivent la fixation 
chirurgicale avec immobilisation (par corselet minerve avec appui occipito-mentonnier qui bloque les rotations du 
rachis cervical supérieur, minerve simple ou collier pour des lésions du rachis cervical inférieur, corset avec appui 
occipito-mentonnier dans les lésions dorsales hautes, corset 3 points dans les lésions dorso-lombaires et lombaires) 
maintenue pendant les 3 et 4 mois nécessaires à la consolidation de la lésion osseuse ou de la greffe 

= En présence de signes neuro (sensitifs ++) : port d'un corset = risque d’escarres, immobilisation postop associée à 
Postéosynthèse par plaque permet de débuter rapidement un programme de réhabilitation et éventuellement de 
verticalisation en plan incliné 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 96 & 99, MédiFac, QCM Intest, Impact Internat, Le journal frangais de l’Orthopédie (Web) 


Survsillonex d'un malade sousplâtrs _ Q284 


Syndrome de Volkmann Déplacement secondaire Phlébite 


La surveillance d'un plâtre pour lésion du membre sup ou du membre inf est fondamentale et nécessite des régles très précises 
La surveillance est clinique et radiologique. 
Toute douleur anormale doit faire retirer le plâtre® 


Produits utilisés et confection (Hors Programme) 
e _PRINCIPAUX PRODUITS UTILISES 
= Plâtre 
=_Résine synthétiques 
=_Matériaux thermoformés 


e _CONFECTION D’UN PLATRE STANDARD 
> Préparation 
= Matériel : bandes plâtrées, eau tiède, jersey, coton (cf. Liste des courses J. S., eau tiède dispo par terre) 
= Préparation de la peau : lavage, repérage des lésions cutanées, pansement éventuel (jamais de pansement 
circulaire sous plâtre), retirer bagues/anneaux 
> Jersey, de bon calibre, dépasse de 2-3 cm la longeur du plâtre 
> + Coton 
> Position du membre 
= Précisée avant de commencer 
=_Plâtre doit prendre en principe articulations sus et sous jacentes 
= Maintien en position de fonction 
> Première bande 
= La + importante (assure le maintien, au contact des parties molles) 
= Appliquée sans serrer, en passant en biais sur les plis de flexion pour éviter risque de bride transversale 
> Bandes suivantes 
= Renforcent ensemble 
= Appliquées sans tension et sans plis en insistant sur les zones soumises à des contraintes 
=_ Avant de placer la dernière bande, retrousser le jersey 
= Sauf exception, laisser libre doigts et orteils (permet mobilisation, surveillance sensibilité/motricité) 
> Séchage 


Surveillance d'un malade plâtré 
e CONSEILS A DONNER A LA SORTIE 

= Coopération du malade 

= Position : 
o Pr le mb sup : Coude à angle droit ( si > 90°, risque de Sd de Volkman), avt bras horizontal, surélever le main® 
o Pour le mb inf, surélever les pieds 

=_Utilisation des plâtres : ne pas introduire de corps étranger, ne pas mouiller (sf si résine), ne pas conduire 

=_Directives concernant Pappui : 
o Lever interdit 
o Marche sans appui avec cannes anglaises 
o Appui allégé guidé par kiné 
Oo Appui franc avec plâtre à talonnette 

= _Mobilisation des parties laissées libres du membre plâtré (doigts, contraction statique quadriceps) 

= Signes annonciateurs d’une complication devant motiver une consultation immédiate : douleurs inhabituelles, 

insomnie, paresthésies, modif de couleur des extrémités, oedèême 


e SURVEILLANCE ITERATIVE ET DEPISTAGE DES COMPLICATIONS 

=_Consultations régulières (tout plâtré doit être revu le lendemain : en QCM®) 

=_Interrogatoire : Douleurs d’apparition récente, topographie, insomniantes ?, type (irritation, brûlures, striction), 
dysesthésies des extrémités, impotence 

= Examen du plâtre : Solidité, points de faiblesse, fissures, mobilité anormale, tache brunâtre 

= Examen des extrémités : Coloration (cyanose, pâleur), température, oedème, examen neuro (sensibilité, trophicité, 
mobilité active) 

= Examen général : température, pouls, TA, auscultation pulmonaire systématiques 


= RX au moindre doute 


Complications 
e _INSUFFISANCE DU PLATRE 
= Etio: 


o Défaut de conception, fragilisation (plâtre trop léger, contraintes excessives) 

o Humidité, fenêtre/Échancrures dans le plâtre 

Oo Diminution de volume du membre (fonte hématome/oedème?®, amyotrophie) , obèse ?% 
=_Douleurs, sensation d’instabilité, peut Être asympto 
= RX: Récidive luxation ? déplacement secondaire d’une fracture ? démontage d’une ostéosynthêse instable ? 
= Ttt : Ablation du plâtre, reprise orthopédique ou chir, nouvelle immob 


e _COMPLICATIONS CUTANEES 
= Sensation de brûlure / irritation / prurit st fréquentes dans les 
> Signes d’alerte — ouverture du plâtre 
= Douleur profonde fixée, localisée, insomniante 
=_Ecoulement dans le plâtre 
=_ Odeur fétide, tâche brunâtre en regard 
= Fièvre 
> Irritation cutanée 
= Peau três rouge, hyperesthésique => Ttt : exposition à lair, ttt local 
> Zone blanchâtre atone insensible en regard d’une compression par le plâtre ou d’une saille osseuse 
= Massages ( ? : à nuancer par rapport à la conférence de consensus sur les escarres) 
= Surveillance ++ (passage à l’escarre ?) 
> Escarre 
= Noire, cartonnée, mobile ou fixée à los 
=_Excision chir, £ cicatrisation dirigée / prise en charge plastique 
> Escarre infectée 
= Idem avec abcès sous-jacent 
= Excision mise à plat en urgence pr éviter extension locale (jusqu’à ostéite) voire générale (sujets débilités) 


1 iers 


jours : en général bénin, cédant spontanément 


e _COMPLICATIONS VASCULO-NERVEUSES 
> Compressions nerveuses locales 
=_Nf ulnaire dans la gouttière épitrochléo-olécrânienne 
=_Sciatique poplité externe? au col de la fibula® (et pas le SPI?) => possible parésie à type de pied tombant 
= Déficit sensitivo-moteur d’intensité variable 
= Ttten urgence : levée de la décompression, récup lente + complète 
> Altérations vasculaires : Sd des loges (au mb sup : Volkmann?) 
= Loges musculaires de l’avt bras et de la jambe sont enveloppées par des aponévroses inextensibles, tute 
augmentat® de volume provoque un effet de garrot interne => compression veineuse => gonflement local => 
cercle vicieux => compression vx@ et nfs 
= Etio : plâtre trop serré, compressif ou bridé 
= _Rgq: étio en dehors des plâtre : 
o Hématome profond traumatique ou chir 
o Déplacement secondaire d’une fracture 
= SF : Douleur? très vive, profonde, à type de brûlure, interessant tout le membre, augmentée par étirement 
musculaire? (dgts, orteils), pas de fièvre® 
= SP: 

o Hyperesthésie d’aval puis hypoesthésie avec parésie globale, oedème, cyanose rarement® 

o Refroidissement discret des extrémités alors que les pouls capillaires et périphériques sont normaux 

=_ Risque de nécrose musculaire massive, paralysie®, impotence définitive 
= Ttt : Urgence tttiq® 

o Fendre le plâtre = ouverture large du plâtre jersey compris 

o Mise en surélévation du membre, ablation complète du plâtre secondairement et reconfect® adaptée si disparit® 

= En l'absence d'amélioration (délai de 6 h max) 

Oo Patient adressé en service de chirurgie pour prise en charge de ce Sd de loge avec aponévrotomie d'urgence si 
besoin. Pas d’examen paraclinique pour confirmer le diagnostic. La mesure des pressions intra-musculaires 
est de réalisation difficile et n'a aucune valeur en urgence. 

o Nécéssité d'une rééducation active et passive prolongée pr prévenir les rétract® musculo-aponévrotiques qui 
au niveau des Mbs sup prédominent sur les fléchisseurs? contenus au niveau de la loge anterieure : FCP, FCS2, 


fléchisseur du carpe? ulnaire et radial (par contre pas de rétraction en flexion des MCP? car les muscles 
fléchisseurs de celles ci st les lombricaux + interosseux) 
e _COMPLICATIONS THROMBO-EMBOLIQUES 
= Surtout traumatismes du mb inf, + souvent dans les 1Ì"“* sem 
= Sujets à risque : > 40 ans, tabac, oestroprogestatifs, immobilisation complète, ATCD TVP 
= Sensation de tension / gonflement sous plâtre, oedème des orteils 
= Discret décalage thermique, tachycardie dissociée 
= Ttt préventif +++ par HBPM / AVK, soins locaux préventifs (surélévation pieds, mobilisation orteils, contractions 
quadriceps) 
= CAT: 
o Ablation du plâtre 
o Complèter l'examen clinique 
o Réaliser un écho doppler veineux en urgence 
o Traitement curatif s’impose dans les meilleurs délais 


e _COMPLICATIONS AU DECOURS DE L’IMMOBILISATION PLATREE 
> Algodystrophie 
= + fréquente au mb sup, svt déclenchée à la reprise de la mobilisation 
= cf QS 
> Ostéoporose post-traumatique 
> Troubles cutanés : Dépilation, peau luisante, pigmentée voire ulcère trophique du % inf de jambe, varices 
> Oedèmes persistants 
> Raideurs articulaires et atrophie musculaires 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2001, Dossier Estem, QCM intest 2002 
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Fraumafisme erâniën Q 285 


100 à 200 000 par an en France (70 % AVP, 20% ADT ou AD, 10 % autres) soit 50 à 70 % des DC par AVP 
CAT en situation d'urgence 


Leur gravité dépend de facteurs physiques liés au choc et de facteur anatomique en fonction des structures lésées 
> _Apprécier le niveau de vigilance (Glasgow Scale) 
Ouverture des yeux | ____ | Réponse verbale |____| Meilleure réponse motrice 


Spontanée |_4 | Orientée, claire El Sur ordre 
Sur ordre En Confuse : phrase |_4 | Orientée à la douleur 


A la douleur Incohérente, _inappropiée : tes avec retrait à la douleur : 
EN ne dépasse pas la ligne médiane 


| Aucune | 


|_1 | Incompréhensible : son _2 | En décortication 


nn En décérébration 
Si <ou=7 : Coma Aucune 


> Gestes urgents sur lieux de laccident 
= Si Coma (cf Q050) : qq particularités du Coma post traumatique : 


DCS 


% 


te 


% 


te 


% 


Des 
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Déplacement du blessé en rectitude totale et hyperextension du rachis, immobilisation + sédation 

Minerve cervicale, Vérifier l’absence de lésion cervicale avant intubation 

Maintien TAS > 90 mmHg indispensable 

Si remplissage nécessaire : les solutés hypotoniques st CI, préférer Salé 9 %o ou Colloïdes. En cas de signes 
évocateurs d'engagement => Mannitol 20 % 


= _Interroger Patient, Témoins et Proches 


® 
Ka 
© 
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Mécanisme du traumatisme (circonstance, étiologie, heure de survenue, heure du dernier repas) 

Age du patient, Ttt anticoagulant, ATCD 

Notion de PCI +++ (> 30/min), d’amnésie du traumatisme, de nausée, de vomissement, de crise d’épilepsie 
précoce. 


> L’examen clinique doit être complet surtout s’il s agit d'un polytraumatisé et tout traumatisé comateux 
est un traumatisé du rachis jusqu à preuve du contraire. (cf Q 283 et 288) 
> L’examen neurologique : Il doit être précis, répété, consigné et daté (h). 
= __ Examen de la vigilance (score de Glasgow), état du TC (réflexe du TC : Liège) 
=__ Examen de Poculomotricité intrinsèque et extrinsèque 
= Recherche de signes de localisation : Asymétrie (pupille, moteur, sensitif) + ROT, tonus, rechercher BBK 
= Signes d' HTIC et d’engagement temporal, central et cingulaire(cf Q 225) 
= Rechercher : épistaxis, otorragie, rhinorrhée cérébrospinale 
= Recherche de troubles neurovégétatifs : respi, cardioV et thermique 
> Bilan des lésions craniofaciales : 
=__2 types de lésions : 


® 
bà 
® 
bà 


Lésion par traumatisme direct (directe ou par transmission de l’onde de choc) 
Lésions d’accélérat® —-décélérat® du SNC (lésions axonales multiples diffuses à type de cisaille”“"! de la SB) 


= _Lésions craniocérébrales initiales : 


Lesions cutanées : plaie du scalp três hémorragique, explorer espace de décollement. Hémostase et suture 
rapide surtt chez enfant en raison du risque d’hypovolémie 
Lésions osseuses : Fracture (fermée/ouverte = plaie du scalp), embarrure (enfoncement localisé de la 
voûte) ouverte ou fermée & déchirure durale, contusion oedémateuse ou hémorr = plaie cranio cérébrale. : 
Urgence neurochirurgicale 
Lésions intracraniennes extracérébrales 
a HSA post traumatique : de mv pronostic ds TC grave car svt associé à un vasospasme. (cf Q 229) 
a Brèches ostéodurales : 
= Fractures ouvertes de la base du crâne avec déchirure des méninges ou fracture de la paroi interne 
d’un sinus paranasal 
= _ Se manifeste par rhinorrhée voire otorrhée cérébrospinale et pneumatocèle radiologique. 
=__Ttt: restriction hydrique, surveiller l'abondance de l'écoulement, Éventuellement Diamox s'il persiste 
Antibio Augmentin® à poursuivre tant que dure la rhinorhée 
=__Pr vérifier le tarissement à J 15 : Recherche l'écoulement en position genu pectorale avec Épreuves 
qui augmentent la PIC. S’il persiste, rechercher la brêche par TDM en coupes fines sur la base du 
crâne, transit isotopique du LCR) Si les explorations confirment la brêche : chirurgie : exploration et 
plastie de l'étage antérieur. 


5 
a Fistule carotido-caverneuse : 

= _Etio : Fracture de la base du crâne passant par le corps du sphénoide (> congénitale ou spontanée) 

=___Svt symptomatique après un délai par rapport au TC. 

= __Céphalée unilat très vive de début assez brutal ds territoire du V, rétro-orbitaire 

= ___Bruits intracraniens continus à renforcement systolique en jet de vapeur 

= _ Exophtalmie progressive unilat pulsatile® avec thrill, réductible®, augmenté par l’antéflexion parfois 
associé à une diplopie par trbles occulomoteurs. 

= BAV + souffle à l’auscultation + HTIO + dilatation des veines palpébrales, conjonctivales + oedème 
papillaire avec dilatation des V. rétiniennes. 

= TDM: veine dilatée le long paroi orbitaire int + ANGIO 

=__Ttt : chir ou embolisation par ballonnet 


a HED et HSD aigu 


Hématome extra dural = HED Hématome sous dural Aigu = HSDA 
TC bénin TC grave 
Entre los et dure-Mère 
d'origine artériel ou veineux 
(sinus veineux ou veine diploé) 
Après un intervalle libre de 24 h 
après TC + svt PCI 
Apparition de Sd d’HTIC avec tble de la vigilance 
=> Coma avec risque important d’engagement 


Entre dure-mère et arachnoïde 
d'origine veineux (veine corticodurale) 


Tble de cs et/ou déficit moteur immédiat 
(car svt HIP associé) parfois intervalle libre ; 


après un TC impt.=> engagement 


TDM : Hyperdensité extraparenchymateuse 
TDM : Hyperdensité spontanée extraparenchymateuse en croissant à bord ext convexe et int concave 
en lentille biconvexe avec effet de masse. avec effet de masse. 
Rechercher trait de fracture en fenêtre osseuse Rechercher trait de fracture en fenêtre osseuse. 
Possible contusion/HIP ss jacent ou controlat (contre-cps) Svt contusion cedémateuse ou hémorragique 
HIPss jacent ou controlat (contre-coups) 


TopoG : 

HED temporal : 

Le + fqt par lésion de l’ A.Méningée moy (carotide ext) TopoG : 

volumineux et d’évolution rapide vers engagement temporal. HSD frontotemporal 
HED frontal HSD Hémisphérique 


Evolution lente et retardée avec céphalée, tble Équilibre, me 
ralentissement idéatoire Parfois bilat par contre coup 


HED vertex (SLS) Evolution 


Décompensation retardée mais brutale par engagement central___ {En cas de survie, possible Évolution vers HSD chronique 
HSD fosse post : 


HTIC et engagement amygdalien très précoce!!!! 


Un HED aigu en arrière 


Un HSD aigu en avant 


y5 
Lésions parenchymateuses cérébrales 

«Commotion cérébrale = Suspension transitoire de l'activité cérébrale sans lésion anatomique macro (trauma 
crânien bénin) 

« _Contusion cérébrale = La + fqte des lésions parenchymateuses qui se trouve au niveau du cortex. 

a Soit eedémateuse, soit hémorragique (hyperdensité hétérogèêne ds plage hypodense au TDM) 

a On en rapproche les foyers d’attrition cérébrale qui prédominent là où le cerveau s’écrase sur une 

surface ou une arête osseuse 

< _Hématome intraparenchymateux HIP 

a Rarement isolé (10%), il apparaît après un trauma impt sans intervalle libre et se manifeste par des 

trbles de la vigilance et/ou un déficit focal 

a Au TDM, hyperD intraparenchymateuse hétérogène et mal limitée siégeant surtout au niveau de la face 
inf lobe frontal ou ant du lobe temporal 

< _(Edème cérébral précoce : rare 

« __Lésions axonales diffuses : Secondaire aux phénomènes d’accélération — décélération rotatoire. Elle se 
manifestant au TDM par des pétéchies multiples au niveau des jonctions de couches tissulaires de densité 
différentes. 


% 


> Lésions cérébrales secondaires (ds TC grave) 


HTIC secondaire : Forte corrélation entre PIC et mortalité/état végétatif : PIC > 60mmHg => 100 % 
mortalité 

Ischémie cérébrale : Chute du DSC par augmentation de la PIC, vasospasme et perte de l’autorégulation des 
résistances vasculaires => séquelles neurologiques si prolongées 

Auto aggravation des lésions initiales par les lésions secondaires => Cercles vicieux 


Définition de 3 groupes de patients et conduite à tenir 
> TC en apparence bénin (Glasgow 13 à 15) 


Traumatisme sans PCI : 
« Examen clinique N, G = 15, Rx crâne N => Absence d’hospitalisation. 
«Retour à domicile avec surveillance et information.Si surveillance à domicile impossible, hospitalisation 

TC + PCI et/ou ex clinique aN (somnolence, vomissement, patient ralenti ou opposant) et/ou fracture à la RX 
« _Hospitalisation avec surveillance 24 à 48 h (cs, pupilles, déficit, pouls, TA, réveil à intervalle régulier). 
Réalisation d'un TDM cérébral initial (> 1 h)età 12 h. 
Lésions possibles : HED > > contusion cérébrale > > > HSD A 
Absence d’anticomitial systématique 


® 
% 

® 
hid 


Séquelles possibles : Tble de la mémoire, de l'attention, du caractère (irritabilité), Sd subjectif des TC. 


> TC avec Coma — polytraumatisé (Glasgow <7 ; Liège < 12) 


Hospitalisation en urgence pour bilan, ttt et surveillance 
TC isolé : Soins intensifs de Neurochirurgie 
Polytrauma : Service de Réa Polyvalente 
Définir les priorités dans le polytrauma (rarement lésion cérébrale la + urgente) 
Bilan 
“ Bio : Groupe sg ABO Rh, RAI, NES, Plaq, TP TCA, iono, glycémie, urée, créat, GDSA, OHÊT° ou toxique 
“ _Rx crâne, rachis cervical (EF, P, C1C2) avec cliché TDM de la charnière cervico-occipitale, …. 
«TDM cérébral initial : HSA (40 % des TC graves), (Edème cérébral précoce, contusion, HSD A, HIP >> 
HED 


Lutte contre apparition / aggravation des lésions cérébrales secondaires 
“< __agressions cérébrales secondaires d'origine systémique (ACSOS) 
« __Eviter toute hypercapnie => lutte contre oedème cérébral 
« 


* Eviter hypoxie, anémie, hypoTA => lutte contre ischémie 


® 
% 

® 
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Mesures : 

Allongée tête surélevée 

Intubat® VA (sédaté) : obtenir homéostasie ventilatoire PaO2 >= 120 mmHg ; PaCo2 < 35 mmHg (sédation au 

besoin) 

« _Obtenir homéostasie CV : Eviter à la fois hypo, hypervolémie, hyposmolarité : bilan hydrique nul et TAN 
limiter apport hydrique (1 à 1.5 1/24 h) 

« __Mannitol 20 % + Furosémide 

 _Anticomitial préventif (Dépakine 1.5 g/j) 

< ATB si fracture ouverte 


® 
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y5 
= Place de la neurochirurgie : OPERER LESION EXPANSIVE UNIQUE ET FOCALE 

« En Urgence : HED et rare HSDA sans contusion cérébrale, plaies craniocérébrales, embarrures ouvertes et 
fermés si >1cm avec S clinique ou lésion ss jacente 

« _Ttt: Volet cranien + Évacuation hématome + hémostase des Vx méningés + Incision systématique de la dure- 
mère pr vérifier l’espace sous dural et l'état du parenchyme. Suspension de la dure-mère aux berges, 
fermeture sur drain Si extrême urgence => trou de trépanation 

« En différé : Embarrures fermées > 1 cm sans S cliniq et absence de lésion ss jacente, contusion oedémateuse 
ou hémorragique 


Contrôle TDM régulier : ts les 2-3 j pdt 1 sem puis 1/sem 
Monitorage 
a Dela PIC: capteurs extraduraux ou ventriculaires => P° perfu cérébrale = PAmoy — PIC 
a Des potentiels Évoqués (somesthésig, auditifs, visuels) : interet pronostique 
a EEG : détection épilepsie sans mvt (! sédaté) 
a Dela vitesse circu intracranienne (Doppler TC) 
a Dela C° O2 tissulaire : saturation jugulaire en O2, PET scan 
« _Permet d’adapter les # mesures ttiq vu ci dessus 


© 
% 
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Complications Tardives d'un traumatisme crânien 
e HEMATOME SOUS DURAL CHRONIQUE 
> Constitution : 
= __HSD avec sang enkysté présent depuis au moins 3 sem. Son apparition peut etre secondaire à un HSD A vieilli 
ou se constitué après un TC minime de manière progressive et insidieuse 
= [lest favorisé par : OH + sujet agé + deshydraté + ttt anticoag au Ig cours 
> Scliniques : H 
=_TIC progressive :céphalée, tble Pchique (ralentissement idéatoire, apathie, ince, tble humeur),tble Équi avec 
chute, somnolence => apparition secondaire déficit neuro, et tble de la Cs. 


> TDM: 
=_ Collection hypo (ou iso si récent) dense péricérébrale à bords parallèles ou bord int concave en DHS + effet 
de masse. 
> _Ttt :=>Urgence chir: Evacuat® par 2 tr de trépan élargis ss AL + drainage espace ss dural pdt 2j,récidive 
parfois 


SYNDROME SUBJECTIF DES TC 
= SF : céphalée + Vertige + irritabilité + insomnie + instabilité à la marche + Tble mémoire et de l’attention 
depuis > 6 mois, évolue vers un X dépressif 
= SP: Ex Neuro N +++ 
=___Quelque soit le TC ms surtt : Impact occipital, TC mineur, Cadre d’un ADT. 
= _Eviter examens complémentaires et hospitalisation, reprise travail précoce, réassurance. 
= Pas de ttt efficace, pas de réadaptat® professionnelle, ITT < 20 % 


TRAUMA DE L’ETAGE ANT DE LA BASE DU CRANE :toit orbite,ethmoide,sinus frontal/sphénoide 
= ___Hématome palpébral en lunette 
=___Hyposmie / anosmie uni ou bilat 
= BAV => cécité unilat 
=_Brèche ostéodurale de l'étage ant (® majeur de méningite) : ttt chirurgical par suture de la brèche vers 3ière 
sem en ’ de fermeture spontanée 


e TRAUMA DE  L’'ETAGE MOY DE LA BASE DU CRANE : Sphenoide et Rocher temporal 
= _ Paralysie Nerf Cranien : Occulomoteur (VI > IV > II), trijumeau 
=___Fistule carotidocaverneuse 


e DISSECTION DES VX DU COU 


e SEQUELLES 
> Neuro : Déficit moteur, spasticité, aphasie, … Syndrome frontal : rééducat® motrice, oculoM, orthophonie 


> Psychologiques : Tble mémoire +++, de l'attention, affaiblissement intellectuel, © confusionnel, Mutisme 
akinétique, X de désafférentation, X apallique 


> Psychiq : Tble du comportement, du caractère (irritabilité), © dépressif 
> Epilepsie post TC (rare, délai de 6 mois) 
> Hydrocéphalie à PN 


Source: Fiches Rev Prat, + ANAES 1998, Med line, Intermed 
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Treumafismes fermés da thorax _Q 286 


Contusion pulmonaire et myocardique, Lésions viscérales, polytauma, Monitorage, Réanimation, Thoracotomie 


Physiopathologie 
e MECANISMES LESIONNELS 
sk Pas de parallélisme absolu entre lésion pariétales et endothoraciques surtt sujet jeune (souplesse squelette), 
importance de la présence ou non de la ceinture de sécurité si AVP (AVP = 70 % des trauma tho.) 
> Chocs directs : +++ mécanisme le + fréquent 

sk Gravité liée à l'énergie cinétique de l'agent vulnérant qui vient frapper le thorax et au siège de l’impact 

sk Par compression / écrasement avec dégats pariétaux au premier plan 
-_ Fractures de côtes, du sternum, volet thoracique 
-__Rupture diaphragmatique 
- Fracture du rachis 

sk mais aussi contusion / rupture pulmonaire ou cardiaque, déchirures de l’Ao tho basse 

sk Choc direct à glotte fermée — par hyperpression trachéo-bronchique 


> Secondaire à la décélération : Déformation à thorax mobile (accidents de trafic et les défenestrations) 
= Energies cinétiques des organes intra-thoraciques différentes -> lésions intra-thoraciques par 
s Cisaillement / arrachement 
-_Rupture de listhme aortique +++ : 90 % des lésions de l’ Ao 
Bloc mobile (coeur + aorte asc) et bloc immobile solidaire de la paroi thoracique (aorte desc) 
Seuls les porteurs de rupture partielle = lésion sous-adventicielle avec formation d'un faux anévrisme et 
hématome médiastinal arrivent vivants à l'hôpital ; risque évolutif majeur = rupture complète 
Rupture de l’Ao ascendante, déchirure intimale 
-__Thrombose du TABC, carotide, ss clav, vertébrale (hyperextension + rotation du cou + traction sur 
ceinture scapulaire) 
-__Ruptures trachéo-bronchiques : rares, pneumothorax, pneumomédiastin et emphysèême cervical, lésions st 
aggravées par la ventilation mécanique en pression positive 
-_+ rare : Rupture de l'oesophage (+tôt traumatismes pénétrants, découverte tardive), Plaie du canal 
thoracique (découverte secondaire devant la survenue d'un chylothorax) 
s& Impaction / compression 
-__Contusion pulmonaire : impaction parenchymateuse sur le grill costal et surpression (traumatisme à glotte 
fermée) -> hématomes intra-parenchymateux, de foyers de condensation alvéolaire, d'oedême Iésionnel 
-__Contusion myocardique : compression Écrasement du coeur sur la paroi postérieure du sternum 


> Lésions par effet de souffle (onde de pression = Blast) 

s Primaires 

-___Par compression abdominale -> ascension diaphragmatique -> projection du poumon contre la paroi 
thoracique lié à variation de vitesse de propagation de l’onde SANS surpression dans les voies aériennes 

-__-> contusion alvéolaire avec formation une fistule alvéolo-veineuse -> embolies gazeuses 
-__ Tableau d'oedème pulmonaire lésionnel, avec hémorragie intra-alvéolaire 
-__ Présentation rassurante initiale avec aggravation secondaire brutale (qq heures) 

sk Secondaires (projection de l'environnement sur la victime (ex. pan de mur) : choc direct) et tertiaires 

(projection de la victime contre son environnement : décélération) 


e 2 PPALES CAUSES DE MORTALITE : 
> Détresse respiratoire — SDRA (cf Q 099) 
sk Troubles de la mécanique ventilatoire 
> Détresse respi d’origine neurologique (TC et trauma médullaires cervicaux) 
> Détresse respi d’origine pariétale : 
-_ Volets thoraciques = portion de paroi thoracique délimitée par une double rangée de >= 3 fractures 
-__ Volet et paroi se mobilisent dans le même sens, mais avec une amplitude différente : hypocinésie 
segmentaire (pas de « respiration paradoxale » vraie) -> hypoventil alvéolaire -> hypoxie 
-___Stabilité conditionnée par topogr. : post -> stables (protection par muscles et scapula), ant et lat -> instables 
- Par amputation du volume pulmonaire : Ruptures du diaphragme, Épanchements pleuraux 
-___Douleur des fractures de côtes 
> Détresse par obstruction bronchique si trauma facial associé, rupture bronchique, inhalation liquide 
gastrique, encombrement 
sk Altération des échanges alvéolo-capillaires : contusion pulmonaire 


> Effet shunt par existence de zones perfusées non ventilées (oedème péri-contusionnel) 
> Shunt vrai par brèches vasculaires 
> Amputation du parenchyme pulmonaire (hémorragie intra-avléolaire) 


> _Détresse circulatoire 
= __Chocs cardiogéniques : Contusion myocardique > Lésion valvulaire, Tamponnade et hémo/pneumothorax 
compressif (Obstacle au remplissage) 
=___Chocs hypovolémiques : Hémorragie extériorisée ou non : rupture de 1’ Ao (90 % au B de l’isthme) ou des Vx 
supra-aortiques, hémothorax … 
=__+/- Lésion rachidienne resp d'une vasoplégie par blocage sympathique, majorant les trbles hémodyn. 


Démarche diagnostique 


e DIAGNOSTIC CLINIQUE 
> Mécanisme 
> Signes de tolérance 
sk neuro (Glasgow, signes de localisation, agitation) 
sk respi (dyspnée, cyanose, tirage, balance! thoraco-abdo, sueurs, batte' des ailes du nez, SpO2< 90 % en air 
ambiant) 
s& hémodynamique (TA, pouls fémoral, marbrures, syndrome hémorragique, collapsus) 
> Rechercher une étiologie 
sk Inspection : symétrie de l'ampliation thoracique, recherche de volet costal, de fractures de côtes, ecchymoses, 
plaies, turgescence des veines jugulaires 
sk Palpation : emphysème sous cutané cervico-thoracique, douleur et mobilité du gril costal, mobilité d'un volet 
costal, prise de pouls périphériques, diminution des vibrations vocales 
sk Percussion : tympanisme / matité 
sk Auscultation : asymétrie, abolition du MV, crépitants, foyer de condensation alvéolaire 


> Rechercher des lésions associées : Bilan lésionnel réalisé de manière systématisée, afin de ne rien oublier : crâne, 
rachis, thorax, abdomen, bassin, membres… 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> Immédiatement : 
& Biologie 
- groupe, Rh, RAI, NFS, hémostase 
-__gaz du sang artériel, lactates (évaluation du métabolisme anaérobie : choc, hypoxémie), troponine Ic 
(marqueur de contusion myocardique), ionogramme sg 
-_+ bilan hépato-cellulaire, CPK, LDH 
s& Fonctionnels : ECG 
-__ Tachycardie 
-___Troubles du rythme ventriculaires et supra-ventriculaires (ESV, ESA, TV...) 
-_Troubles de repolarisation diffus (sus/sous décalage du ST) 
s& Morphologiques 
- Radio de thorax : fractures osseuses (côtes, clavicule, humérus…), ascension de coupole diaphragmatique, 
épanchement pleural (liquidien ou gazeux), Élargissement du médiastin, pneumomédiastin, contusion 
pulmonaire, hernie diaphragmatique (niveaux digestifs intra-thoraciques) 
-___+ radio de bassin 
-__+ écho abdominale 


> Après stabilisation, en fct° du bilan initial et à visée étiologique : 

= TDM thoracique sans et avec injection 

=_Aorto-artériographie 

=_RX standards : rachis, foyers de fracture, gril costal 

= ETO : Étude de la crosse de l'aorte, évaluation myocardique (anatomique, fonctionnelle, analyse de la cinétique 
globale et segmentaire), Épanchement péricardique 

= Endoscopie bronchique (rupture trachéo-bronchique, visualisation plaie endo-bronchique, saignement 
fibro-aspiration) 

= FOGD 

=_+/- TDM abdomino-pelvienne, TDM cérébrale, RMN diaphragmatique (rupture de coupole) 


Diagnostic lésionnel 


e TRAUMATISMES DE LA PAROI THORACIQUE 
> Fractures de cotes 
sk DI thoraciq spontanée + augmentée à la respirat® et à la palpation exquise 
sk _+/- lésions secondaires : 
-_1ères côtes : lésion de l'aorte et des troncs supra-aortiques 
-__ Dernières côtes : lésions intra-abdominales 
- Toutes : plaie nerveuse (douleur), artérielle puis pleurale pariétale (hémothorax), voire parenchymateuse 
(hémo-pneumothorax) 
sk Grill costal + Rx P (pneumoT, pneumoM) + echo abdo si 2 dernières côtes 
> Volets thoraciques : — Marqueur de lésions sévères 
= Segment de la paroi thoracique désolidarisé du reste de la cage par une double série de fractures étagées ou de 
luxations chondrosternales ou costales. 
=__2 types : Engrénés ou mobiles (impression de déplacement à contre-temps : « respi paradoxale @») — Mvaise 
tolérance clinique si mobile @ 
= _ Situations : 
> _Unilat> volets latéraux @ mobiles, volets post ° peu mobiles 
> Bilat > volets ant ° svt mobiles avec fracture de part et d’autres du Sternum 
5 Complexes 
=__Gravité dépend des dégats ss jacents et surtt contusion pulmonaire : Rx P, grill et TDM tho 
> Fractures du sternum : rare, signe de gravité du traumatisme 
= _Dl àla palpation, décrochage en " marche d’escalier " lors des fractures déplacées 
=__Rx Sternum Profil 
=__Impérativement faire rechercher une contusion myocardique 
> Ruptures du diaphragme — rare, marqueur de lésions sévères 
= par hyper-pression abdominale 
= __Suspectées devant l’association : douleur thoracique + Dyspnée mal expliquée + contusion abdominale + 
BHA à l’auscultation thoracique, déviation des BDC 
=__Le + svt GAUCHE? ds 85 % des cas (rupture radiée postérolatérale G) 
= _ Hernie dig intrathoraciques : Ascension estomac, colon, rate, Épiploon, grêle 
= __Cq : fonction respi altéré, risque de compression cardiaque 
=_Rx Thorax couché : opacité s’un hémichps pulmonaire avec NHA intrathoracique. Ascension de la coupole et 
NHA si Rx semi-assise possible. Mise en place d’une sonde NG sensibilise cet examen 
= Echo abdo, TDM tho, IRM des coupoles — solution de continuité du diaphragme 


=_Fréquent, par brêche pleurale, déchirure par plaie vx pariétaux®, gros vx, lésions 
parenchymateuse, rupture trachéo-bronchique médiastinales, lacérations pulmonaires® 
asymétrie ventilatoire asymétrie ventilatoire 
diminution ou abolition du MV, abolition des VV diminution ou abolition du MV, abolition des VV 
tympanisme matité 
emphysême sous-cutané choc hémorragique dans les formes sévères par 
spoliation sanguine 


rechercher les signes de compression : distension thoracique unilatérale, déviation des bruits du cceur, 
détresse ventilatoire, collapsus, turgescence jugulaire 
-> exsufflation à l'aiguille en urgence 
=_RP : hyperclarté périphérique avec perte de la trame RP (grisaille pulmonaire diffuse sur cliché couché si 
vasculaire cf. Q.S. > 200 cc) 
= TDM thoracique TDM thoracique 
échographie abdominale 


sk Signes de gravité = bilatéral, compressif, sur 
parenchyme pathologique, bride, Épanchement 
liquidien associé 


e RUPTURES TRACHEO-BRONCHIQUES 
= __Méca : Rare, svt choc direct antéropost violent avec écrase' -> fréq des lésions associés (Vx cervicothoracique) 
= Le + svt à moins de 2, 5 cm de la carène 


Partielle ou totale : Détresse respi, pneumothorax® suffocant avec emphysème SC ou pneumothorax® unilat 
/bilat + emphysème + pneumomédiastin (clarté linéaire dessinant le bord du médiastin) ou persistance bullage 
du drain aX. — Rx Thorax + TDM + Fibro bronchique +++ (déchirure de Mb — Fracture cartilagineuse). 
L’endoscopie bronchique n’est réalisable que chez un patient porteur d’un drainage pleural 


e RUPTURES OESOPHAGIENNES 


Exceptionnels ds trauma fermés 

Evoquer sur : odynophagie, Emphysème cervical ou susclav, pneumomédiastin, X septique, pleurésie 
purulente, abcés médiastinal — ® de médiastinite 

Confirmé par transit aux hydrosolubles 


e LESIONS PARENCHYMATEUSES PULMONAIRES 
> Contusions pulmonaires = élémts pronostics majeurs 


Signes cliniques peu spécifiques : peut Être asympto au début, polypnée, | MV, crépitants, hémoptysie, Sd de 
condensation alvéolaire — SDRA 

Evaluation sur GDSA, Rx Thorax (peu sensible, tardif, opacités homogènes, périph, non segmentaires, uni ou 
bilat, focales ou multiples avec ou sans bronchoG (si sg ds bronche)) TDM +++ (idem mais visibles 
immédiatement avec visualisation de déchirures intracontusionelles). 

Risque de complication si persiste > 1 sem : SDRA (oedeme lésionnel), atélectasie, bronchopneumopathies 
infectieuses 


> Ruptures parenchymateuses 


Eclatement pulmonaire — hémothorax laisse séquelles respi impte %, hémopneumothorax, hématomes 
pulmonaires (hémoptysie retardée, niv liquide) 


e TRAUMATISME CARDIAQUE / PERICARDIQUE 


Méca : svt méconnu, ds trauma par compression ds plan frontal et par décélération. 
ECG systématique chez tout traumatisé du thorax (trble repolarisat®, conduct®, rythme) ETT voire ETO, 
CpK MB (si — pas de contusion), Troponine Ic ou T. 
Rupture péricardique ; rupture cardiaque (létal d'emblée) — hémopéricarde voire hémomédiastin 
Désinsertion valvulaire avec manifestation progressive Ao > Tricusp > mitrale 
Ruptures septales 
Contusion myocardique lors des traumatismes antérieurs du thorax 
symptomatique que dans les formes sévères (choc cardiogénique), se démasque au remplissage 
ECG : sus - sous décalage ST, troubles du rythme, troubles de la conduction 
ETT - ETO : diminution de FeVG, dyskinésie segmentaire 
Tamponnade 
par contusion myocardique majeure (rupture pariétale) ou lésion des gros vaisseaux 
choc cardiogénique, turgescence jugulaire, abolition des bruits du cceur‚ pouls paradoxal 
RP : cardiomégalie, rectitude du bord gauche du coeur 
ETT - ETO : Épanchement péricardique, swinging heart, septum paradoxal 


e RUPTURE DE L’ISTHME AO (AVP, SVT LETHAL 70-90 %) LORS DES DECELERATIONS IMPORTANTES 
(CHOCS A GRANDE VELOCITE) 


Très fréquent ds AVP (1 mort sur 6) Seuls 8 % des survivants à une rupture Ao survivent à 8 j de l’AVP. 
Site : Isthme (jct® entre crosse de 1’ Ao mobile et Ao tho fixe : décélération — cisaillement) 
SF : DI tho rétrosternale ou médiodorsale + dyspnée 
rupture partielle : asympto ou hématome cervical, asymétrie tensionnelle des MS, souffle syst, tamponnade 
rupture complète : choc hémorragique brutal, arrêt cardiaque 
Rx P : élargissement du médiastin, latéro-déviation droite de la trachée et de la sonde naso-gastrique, 
abaissement de la bronche souche gauche 
ETT, ETO 
TDM injecté (systématique si cinétique violente) + Aortographie si TDM aN : hémomédiastin, faux-anévrisme, 
faux chenal 


e RUPTURE DU CANAL THORACIQUE : Chylothorax uni ou bilat (liq de drainage blanc laiteux, riche en Ac et en 


lipide) 


CAT en situation d'urgence 


e PRISE EN CHARGE IMMEDIATE 
=__Prise en charge d’un polytrauma (Q 288) par une équipe médicalisée / transport médicalisé 
= __Monitorage FR, FC, TA, SaO2, gaz du sang 
= Bilan lésionnel clinique rapide et complet orienté en priorité sur les fct° vitales 
= __Evaluer et traiter d'abord détresse vitale initiale circ ou respi, évaluer état neuro (Cs, pupille et déficit) 
=_immobilisation cervicale? (si polytraumatisme), respect axe tête-cou-tronc® 
= pose de 2 voies veineuses périphériques de gros calibre 
=_ position demi assise® si conscient sans traumatisme rachidien 
=_oxygénothérapie® 


e DETRESSE CIRCULATOIRE AU 1“ PLAN : PAS < 90 MMHG + S DE VASOC PERIPH 
=_arrêt du saignement par compression (si extériorisé) 
=_remplissage vasculaire par macromolécules puis sang (après groupage) 
=_si instabilité hémodynamique persiste malgré le remplissage, hémostase chirurgicale (centre d'accueil spécialisé 
disposant d'un bloc opératoire fonctionnel) 
= amines vaso-actives (noradrénaline) 
= Cas particulier de la thoracotomie d'hémostase : indications = arrêt cardio-respiratoire, drainage pleural >= 1.500 cc 
ou débit >= 300 ml/h 
= _ Hémoptysies importantes imposent une intubation sélective : En pratique, on réalise une intubation sélective 
à droite s’il n'existe pas d’amélioration clinique, on met en place une sonde de Foley dans la bronche souche 
gauche, alors que la sonde est remontée dans la trachée et permet une ventilation du malade 


e DETRESSE RESPIRATOIRE AU 1E PLAN 
sk exsuffler un pneumothorax suffocant 
sk libération des voies aériennes supérieures 
sk _intubation après sédation : critères d'intubation : FR >= 35/min, FC >= 100/min, SpO2 <= 90 %, Glasgow 
<= 8, lésions associées 
sk ventilation mécanique FiO, adaptée à la saturation (QSP SpO; 2 90 %) et aux gaz du sang artériels 
surveiller la survenue d'un pneumothorax sous ventilation mécanique 
sk après RX thorax et si pas de pneumothorax, +/- pression de fin d'expi + (PEEP) afin d'améliorer l'hématose 
sen l'absence de critère d'intubation, oxygénothérapie au masque haute concentration 
sk Indications de drainage thoracique avant RX thorax rarissimes, doit être posées par une équipe entraînée 
(risques de plaie parenchymateuse voire vasculaire, digestive en cas de rupture de coupole, septiques…) 
sen cas d'épanchement compressif, l'attitude à adopter diffère selon la nature de l'épanchement : 
-__pneumothorax : exsufflation à l'aiguille, cathéter laissé en place 
-__hémothorax : ponction exploratrice à l'aiguille (confirmant la nature), puis drainage @ thoracique, 
autotransfusion du sang drainé 
sk Volet thoracique mobile — Ventil méca en P° +° tjs, ttt antalgique + ALR, ostéosynthèse® seulement si 
thoracotomie pr autre raison 
s& Encombrement bronchique : Lavage VAS (aspiration transglottique, si inefficace : broncho-aspi avec fibro) 


e ASSURER LE CONTROLE DE LA DOULEUR ET LA GESTION DES LESIONS ASSOCIEES 
=_tous les traumatismes fermés du thorax ne mettent pas en jeu le pronostic vital à court terme 
=__douleur engendrée par le traumatisme -> hypoventilation mécanique réflexe (antalgique) -> hypoxie 
=__prise en charge de la douleur : 2 objectifs : confort du patient + lutte contre 'hypoventilation -> en urgence, sous 
surveillance : titration de morphine 


Le pronostic est fonction de la rapidité et de la qualité de la prise en charge thérapeutique SAMU 
La réanimation reste le plus svt le traitement essentiel surtout en cas de contusions pulmonaires et myocardiques 


e BILAN EN MILIEU HOSPITALIER : 

= Bilan lésionnel + approfondi 

= _Bio en urgence : groupe Rh, RAI, NFS, hémostase, GDSA, enz cardiaques, Iono, fct rénale et hépatique 

=__C’est à laccueil qu’est prise la décision d’intervenir en urgence ou de réaliser les explorations 
complémentaires par tomodensitométrie, Échographie, etc. 

. (indisp avt tt sondage 
urinaire) systématiques 

=__+/- FOGD, ETT, ETO, Echo abdo, Fibro bronchiqg, TDM cérébral, transit aux hydrosolubles selon la clinique 


Source : Fiches Rev Prat, Impact, RDP 1998, Cours Pitié-Salpetrière, QCM Intest 2000 
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Plates ef fraumatismes fermés de V'abdomen Q 287 


Plaie pénétrante, Hémodynamique, Echographie, Laparotomie, SAT VAT 


Mécanismes plaies et trauma fermés 


e _PLAIE => 20 % DES TRAUMA ABDO 
= __ Pénétrante (effraction du péritoine) ou non 
= Par balle, arme blanche (militaire et civil), par polycriblage (accidentel et traumatisme), AVP, AT 
e _CONTUSION= TRAUMA FERME => 80) % DES TRAUMA ABDO 
= Par choc direct (AVP = volant, chute d’un lieu élevé) 
= Par écrasement ou choc appuyé contre un plan dur (Éboullement, …) 
= Par accident de décélération : le corps s'arrête brusquement (collision, chute) tandis que les organes intra- 
abdominaux continuent leur mouvement, entraînant des lésions de leurs structures de fixité par étirement. 
e _CIRCONSTANCES : 75 % d’AVP, Chute (AT, sport, TS), écrasement 


Dans tous les cas 


> Conditionnement du traumatisé (cf Q 288) svt polytrauma =>Particularité au trauma abdominal : 
=___Sondage vésical proscrit (faire Rx Bassin avant) 
=_ Préciser heure dernier repas 
> Examen clinique 
=__Evaluer l'état hémodynamique, respiratoire et neurologique, rechercher Sd anémique aiguë 
= __Abdomen: 
& Point d'impact : orifice d'entrée ou de sortie, 
& Défense / contracture / matité ou sonorité anormale, TR & TV (Douglas), penser aux fosses lombaires 
& Examen des urines macro et BU (hématurie) 
= Bilan des lésions complet : dans le cadre d'un polytraumatisme => Thorax, crâne, rachis, Mb 
> Bilan préop 
=_ Prélever un bilan” : Groupage ABO Rh RAI, NFS-plag, hémostase, iono sanguin, urée, créat, amylasémie, 


bilan hépatique 
«ECG, Rx Thorax, ASP couchéFcoupole et Echo abdo en 1°* intention” 
> Savoir maintenir un état circulatoire stable (2 VVP, remplissage, transfusion) respiratoire (LVAS, 
subluxation de la machoire, O2 nasal, +Intubation-ventilation)… 
> Evaluation de la nécessité d’une laparotomie médiane exploratrice d’hémostase en urgence 
=_Etat de choc hypovolémique ® résistant à la réanimation initiale 
& => indication opératoire d’emblée après réalisation du bilan préop minimal ci dessus. 
& 3 objectifs : hémostase, Évacuat® Épanchement, suturer perforat®, bilan cavité abdo, ttt lesions associés 
= 2 tableaux peuvent se constituer ds les h qui suivent admission et imposer intervention. 
Hele interne = Hémopéritoine massif péritonéal = pneumopéritoine et péritonite 
Signes de choc septique + tardifs 
S de choc sensible au remplissage de facon transitoire DI abdo fixe profonde avec vomissement®, AMG tardif 
Sd anémique clinique et biologique (Hb et Ht /)) Immobilité respi abdominale + défense évoluant vers la 
Abdomen tendu?+ défense® localisée, matité des flancs®, contracture?"** 
Douleur® + bombement du cul de sac de Douglas au TR | Disparition matité préhépatique et croissant clair sus hptq 
sur ASP => Pneumopéritoine 


=__t caractère pénétrant de la plaie (dossier hippocrate) 
> Situat® hémodynamique stable, absence de signe de gravité => bilan des lésions 
= Surveillance régulière pouls, TA, diurèse, T°C, S physiq, rythme des perfusions 
=__Rx standard : Rx Thorax, ASP, Bassin 
=__ Echo hépatosplénique et rénale (bilan viscère plein + épanchement) tjs en 11° intention 
= TDM + Pdc : précise les lésions spléniques, hptq et rénale chez un malade 
= PLP : Ponction lavage du péritoine 
& Indication limité au polytrauma difficilement mobilisable 
& Place une quantité de sérum op ds cavité péritonéale, puis on observe le liquide après siphonage : 
s Liq clair : Surveillance 
sk Liq rouge vif® (hémorragique ou sang pur) ou si liq bilieux?: Laparotomie 
sk Liq rosé : Hgie rétropéritonéale? tari ? surveiller et recommencer PLP ttes les Ys h. 
= __UIV : indiqué devant une hématurie ++++ (cf Q 011) 
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Etude analytique des lésions et CAT 
> Importance des associations de lésions selon la topographie du traumatisme : Ex : HCG => grill costal, rate, rein 
et diaphragme 
> Fréquences des lésions abdominales 


Lésions abdominales Plaie pénétrante 
Contusion + plaie 
Rate®* Grêle 

Foie 25 % Colon 25% 

Grêle 12 % Foie 15% 
Rein 9 % 
Estomac / colon 8% 
Pancréas-Duodénum 5% 


> Lesion des viscères pleins 


= Rate 
5 Type de lésion : Décapsulation, rupture sous capsulaire, fracture complête, désinsertion du pédicule, parfois 
rupture en 2 temps. 
& A évoquer devant : Trauma de HCG + DI + défense localisé + Irradiation scapulaire® + fracture des côtes 
basses + matité + importante => Echo? + TDM? + Arterio coeliaque® 
& Critères de gravité dépendant de : 
sk La stabilité hemodynamique après remplissage 
sk L’absence de lésions associés nécessitant une laparo 
sk Etat de conscience compatible avec une surveillance de qualité (absence de coma) 
sk Lésions non graves au TDM 
sk Sujet jeune. 
& Ds 2/3 des cas, abstention chirurgicale selon score de gravité => surveillance prolongée (> 15 j) clinique, 
bio et Échographique en milieu hospitalier chirurgical. 
& Ttt chirurgical conservateur (suture, filet périspléniq, autotransplantation de rate, …) est proposé ds 50 % 
des cas restants. 
5 _Ttt chirurgical non conservateur : splénectomie avec ATBprophylaxie périop, post op (> 2 ans, Oracilline) 
+ vaccin antipneumococcique ts les 5 ans. 
= Foie 
& Type de lésion : Décapsulation, fissure avec atteinte vasculo-biliaire ou sans, plaie des veines sus hptq, VCL, 
pédicule hépatique. 
5 A évoquer devant : DI HCD sous costale, gêne respi, défense localisé, irradiation scapulaire, modification 
matité. 
& Critères de gravité: 
sk _Stabilité hémodynamique 
sk Absence de signes péritonéaux 
sk Absence de tble neuro 
sk Lésion non grave au TDM, amélioration / stabilisation des lésions au TDM 
sk Absence de lésions associés nécessitant une laparo 
& Transfu <2 CGR 
& _Abstention chirurgicale selon score de gravité. Surveillance prolongé en milieu hospitalier chirurgical. 
5 _Ttt chir le + conservateur : 
sk Hémostase simple, clampage du pédicule (< 1 h), ligature élictive des # élmts du pédicule, 
sk Résections hptq réglés, tamponnement hptq de sauvetage permettant transfert vers centre + spécialisé 
5 Hépatectomie majeure rarement proposé 
= Rein 
& _Contusion, fracture ou lésion pédiculaire ; possible hématome rétropéritonéal (effacement des bords® du 


psoas sur ASP) => hématurie +++ => echo, ASP, UIV, + arterio 


= _Pancréas? 


) 
) 


Ö 


Contusion, rupture canalaire, fracture de Fisthme sur billot vertébral (pas de lésion biliaire®) 
Trauma épiG +défense ÉpiG + amylase élevée + TDM => Exérèse foyer de nécrose”, pancréatectomie 
corporéocaudale, DPC … 

Possible évolution vers pancréatite®? nécrosante post traumatique ou fx Kyste post traumatique® 


= __Mésentère : Déchirure ou désinsertion (ischémie intestinale) suite à un accident de décélération 


y3 
> Lésion des viscères creux 
= _Intestin grêle (péritonite d’évolution progressive, diagnostic tardif) 
= __Duodénum intra ou rétropéritonéal 
= __ Voie biliaire (tableau de péritonite biliaire avec ascite) 
= __Estomac, colon 
n= __ Vessie 


> Lésions pariétales associées 
= ___Rupture sangle abdo 
=__Rupture diaphragme (cf Q 286) => interet de IRM en bilan lésionnel (hors urgence) 


Plaie abdominale => Examen au doigt ganté : 
e PÉNÊTRANTE 
> Diagnostic clinique de pénétration abdominale 
= En faveur pénétration : arme, issu de viscêre ou de liq digestif, un orifice d'entrée et de sortie 
> Diagnostic paraclinique de pénétration abdo 


= Image du projectile en Rx standard, pneumopéritoine, cholé/hémopéritoine…, opacification du trajet par 
Pdc, exploration chirurgicale du trajet => eeen 


> En fait toute plaie pénétrante doit avoir « sa » laparotomie exploratrice, parage, toilette péritonéale, 


e NON PÉNÉTRANTE 
= Exploration et parage de la plaie du plan le + profond vers le + superficiel en retirant les tissus nécrosés 
= __Réparation-suture-hémostase 
= _ Suture 
“_Prévention antitétanique 


= Surveillance clinique étroite (TA,FC, T°, examen de l'abdomen) 


Le caractére hémorragique d'une plaie ne signe pas nécessairement son caractére pénétrant 


Les plaies d'organes pleins rate foie sont responsables d'hémopéritoine 
Les plaies d'organes creux estomac intestin sont responsables de pneumopéritoine 


Source : Fiches Rev Prat, Impact 1997, Crs de Chir ViscéralePrJM Fabre, QCM + 2 Dossier Intest 2000 


PS : Au crs d’un Accident de voiture, le port de la ceinture peut entrainer? une lésion Aorte, A rénale, hématome mésentérique 
et une lésion du grêle. 


Polytraumafisne @ 288 


conduite à tenir sur les lieux de l'accident 


SAMU Monitorage Bilan Orientation Chirurgie 
1“® cause de mortalité chez sujets jeunes, cause de séquelles fonctionnelles importantes 
Prise en charge ds structure spécialisée des lésions vitales et fonctionnelles au mieux et dans les plus brefs délais 


Définition 
Le polytraumatisé est un blessé présentant au moins 2 lésions dont une met en jeu le pronostic vital 


Mécanismes lésionnels 
s& Elément très important de l'anamnèse, permet de suspecter lésions, même en l'absence de signes cliniques lors 
de la phase précoce de la prise en charge du patient 
sk « Définition circonstancielle » : notion de violence importante du choc doit faire Évoquer le Dc de polytraumatisé 
sk Mécanismes lésionnels multiples +/- associés au cours d'un accident : 
x _Traumatisme direct fermé ou pénétrant (plaie par arme blanche ou à feu) 
x Lésion de décélération liées à la différence cinétique des différents organes => arrachement / lacération 
x Blast dû à la propagation d'une onde de choc => lésions au niveau des interfaces entre les milieux gazeux, 
liquides et solides par brusque variation de la vitesse de propagation de cette onde de choc. 


Conduite préhospitalière 
e SUR LES LIEUX DE L’ACCIDENT 

s Balisage (prévenir le "suraccident") 

sk Dégager le blessé, relevage, respect de l'axe tête cou tronc 

& Alerter les secours: police ou gendarmerie, pompiers, SAMU 

sk Equipe médicalisée Samu pompiers 
x_Evaluer les détresses vitales et les traiter (circulatoire, respiratoire, neurologique) 
x Etablir un bilan lésionnel initial dans l'ordre : crâne, face, thorax, abdomen, rachis, bassin, membres 
x _Assurer le transport médicalisé vers une structure hospitalière adaptée et prévenue 

& En France, la prise en charge du polytraumatisé sur les lieux de l'accident est faite par le SAMU et repose sur 

les principes suivants: 
x Médicalisation des secours par une équipe de réanimation, assurant les fonctions vitales 
x Régulation médicale : orientation du patient non pas obligatoirement vers la structure hospitalière la plus 
proche mais la plus adaptée à l'état du patient dans une unité de réanimation 

x _Continuité des soins et coordination étroite entre équipes préhospitalière et hospitalière 


e REANIMATION INITIALE 
s Après brève analyse du ou des mécanismes lésionnels : réanimation sympto des détresses vitales 
sk Prise en charge rapide et adaptée +++ : mortalité chez le polytrauma au cours de la 1°° h = 50% 


> Réanimation de la détresse respiratoire 
sk Eléments diagnostiques 

* Agitation 

x _Anomalie de la fréquence ou de l'amplitude respiratoire 

x Tirage ou épuisement respiratoire 

x _Cyanose plus rarement en raison d'une hémorragie souvent associée 

s& Conduite à tenir 

x LVAS +/- extraction corps étranger (prothèses dentaires), prévention de la chute en arrière de la langue par 
subluxation de la mandibule + canule de Guédel, oxygénation et ventilation assistée au ballon et au masque 
voire intubation trachéale 

x_Indications de l'intubation trachéale : très larges chez le polytraumatisé (début d'une détresse respi, 
circulatoire ou neuro, trauma maxillo-facial important => intubation trachéale très précoce sinon cedème et/ou 
sang issus du traumatisme pourront rendre impossible l'intubation trachéale) 

x En cas d'intubation trachéale difficile voire impossible par une laryngoscopie usuelle => oxygénation et la 
ventilation au ballon et au masque ou techniques spéciales d’intubation trachéale (intubation rétrograde, stylets 
lumineux). Si échec : abord transtrachéal (minitrachéotomie par ponction cricothyroïdienne) 

x Tenir compte d'une possible Iésion du rachis cervical => intubation sous couvert d'une manceuvre de 
stabilisation en ligne puis immobilisation du rachis cervical par un collier-minerve 

x* Position demi assise®? si conscient sans traumatisme rachidien 


x 


x 


Ventilation artificielle : niveau d'oxygénation d'autant + élevé que patient gravement atteint (FiO2 = 100% au 
moindre doute) avec adaptation parfaite patient-respirateur grâce à anesthésie appropriée 

Pneumothorax suffocant compressif (d'emblée ou majoré par ventilation artificielle) fréquent : décompression 
rapide par exsufflation à l’aiguille au niveau du 2°** espace intercostal en attendant le drainage pleural 
Indication de drainage thoracique en dehors de l'hôpital, sans contrôle RX, doit rester exceptionnelle (risque 
iatro) : plaies soufflantes du thorax (traumatismes pénétrants) avec volumineux hémopneumothorax de 
diagnostic évident. 


> Réanimation de la détresse circulatoire 


Svt assoc à la détresse respiratoire : choc hémorragique dû à une lésion extériorisée ou non le + svt 

Si hgie extériorisée : compression directe ou suture (cuir chevelu +++) en attendant hémostase chir 

Si amputation traumatique d'un membre : Garrot 

Fractures? de membres®: réalignement sous sédation et immobilisées pr limiter perte sanguine provoquée par 
les hématomes, Évoquer embolie graisseuse® devant baisse PaO2° + pétéchies® conjonctivales® / tronc? 
Autres causes : hémorragies internes (hémopéritoine®, hémothorax…) 


sk Eléments diagnostiques 
x Forme classique du choc hémorragique : soif, pâleur des tÉguments, marbrures des genoux, sueurs froides, 


temps de recoloration augmenté (> 2 secondes), agitation, angoisse, confusion voire prostration, polypnée, pouls 
rapide® et filant, TA abaissée® avec pincement de la différentielle, voire collapsus, oligo-anurie 


x Formes trompeuses du choc hémorragique 


- forme compensée : spoliation sanguine < 30% de la masse sanguine, maintien PA par puissante 
vasoconstrict® réflexe 

- forme avec bradycardie "paradoxale" : mécanisme réflexe pr éviter désamorgage de la pompe 
cardiaque, remplacée par tachycardie classique lors du remplissage du patient 

- forme avec TJ : défaillance ventriculaire Dte : pneumothorax compressif, tamponnade, +rare' contusion 
myocardique 

- forme extrême du choc hémorragique : arrêt circulatoire : État de mort apparente, pas de ventil ou 
mvts respi inefficaces (gasps), rÉanimation cardio-respi ds les + brefs délais : MCE + intubation trachéale, 
ventilation assistée, pose VVP, remplissage, adrénaline 


sk Conduite à tenir 
x 2 VVP de gros calibre : moyen le + rapide et le + efficace pour un remplissage vasculaire 
x KT central exceptionnel (mise en place + longue, + difficile, remplissage moins efficace) 
x _Remplissage vasculaire : substituts colloïdes du plasma (gélatine ou amidons) le + svt, cristalloïdes 
x Techniques complémentaires : 


- Transfusion préhospitalière : rare 

- Autotransfusion (hémothorax massifs après plaie thoracique) 

- Pantalon antichoc ou anti-G : à visée hémostatique ds fractures du bassin avec hématome rétropéritonéal 
extensif (comprime les vaisseaux qui saignent, limite possibilités d'extension de 'hématome), rend 
remplissage vasculaire + efficace (diminution du secteur vasculaire capacitif et augmentation du secteur 
résistif) 

Contre-indiqué en cas de trauma thoracique (majoration d'un hémothorax), entraine gêne respiratoire et 
inconfort important (intubation et ventilation assistée nécessaires), peut entraîner ou majorer des lésions 
ischémiques des membres inférieurs 


> Réanimation de la détresse neurologique 

sk Eléments diagnostiques 
x Examen neuro initial simple, après stabilisation fctions respi et circ, référence pr la surveillance 
x _Trbles de conscience : Glasgow (3 à 15), Glasgow initial <= 8 = intubation + ventilation en général 
x Attention nb pièges : 


- Agitation d'origine extra-neurologique 

- Signes d'une lésion cérébrale peuvent survenir três rapidement malgré un examen initial rassurant 

- De lésion médullaire difficile chez patient comateux -> tjs à craindre -> immobilisation rachidienne chez 
tout patient inconscient jusqu'à preuve radiologique de l’absence de lésion médullaire 

- Lésions nerveuses périph peuvent simuler atteinte centrale : mydriase par lésion du nerf optique due à une 
fracture de l'orbite… 


s& Conduite à tenir 
x Prise en charge d'une lésion neuro, crânienne et/ou médullaire, en préhospitalier = surtout prévention de 


l'aggravation secondaire des lésions 


x _Maintenir bonne hémodynamique et oxygénation suffisante : correction d'une détresse circulatoire et/ou 


respiratoire 


> Autres éléments de la prise en charge préhospitalière 


% 
% 


Prévention hypothermie / hyperthermie 

Prévention infection (désinfection plaies et pansements protecteurs, ATBprophylaxie si délabrement ou fracture 
ouverte) 

Analgésie voire anesthésie générale ou locorégionale 

Surveillance continue des paramêètres hémodyn (FC, PA), respi (oxymétrie de pouls, capnographie) et neuro 
(état de conscience) du polytraumatisé lors du transport 

Rapidité de la prise en charge 


Conduite hospitalière à tenir (HP) 


Prise en charge multidisciplinaire : anesthésistes réanimateurs, chirurgiens et radiologues, nécessite une bonne coordination 


& ler temps 


% 
% 
% 


x 


Réanimation et maintien des grandes fonctions vitales 

Compléter le bilan lésionnel initial pouvant aboutir à un geste immédiat salvateur (hémothorax suffocant…) 
Mise en condition de réanimation : voie veineuse, monitorage TA FC Sa O2, sonde gastrique sonde urinaire 
en dehors de CI (rupture de l'urétre) 

Panser les plaies, hémostase superficielle (plaie cuir chevelu) 


sk 2e temps patient stabilisé : le bilan secondaire guidé par la clinique dépend largement de l'imagerie 


x 


% % XK 


Tête : scanner cérébral (fenêtre osseuses et parenchymateuses) 
Face : Rx, +/- TDM coupes coronales et axiales 

Rachis : Rx rachis cervical dorsal lombaire F + P 

Thorax : Rx thorax F, ECG, +/- artériographie 

Abdomen : ASP, Echographie, scanner, +/- UIV, artériographie 
Membres : Rx F + P 


dk Lésion cérébrale 


% 
% 


Hématomes : HED? = urgence neurochirurgicale? ++ 
Contusion : traitement médical 


sk Lésion thoracique cf Traumatisme fermé du thorax 


sk Lésion abdo cf Plaies et traumatismes fermés de l'abdomen 


sk Lésion du rachis : immobilisation (minerve), stabilisation chirurgicale d'une fracture luxation (cf Trauma du rachis) 


sk Lésions rétropéritonéales : hématome rétropéritonéal (HRP) : rarement chirurgical, pantalon antichoc, embolisation 


sk Lésions des membres 


% 
% 


Grands délabrements : chirurgie immédiate (pansements au bloc, fixateur externe…) 
Autres lésions fracturaires : immobilisation, traction, traitement chirurgical orthopédique différé 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, Impact, QCM Intest 
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Spandyhsdiscitke bactériennt Q 284 


Lumbago fébrile — Porte d'entrée — Erosion vertébrale - Abcès 


Etiologie 
e TERRAIN 
=__Prédominance masculine, pic de fréq entre 50 et 55 ans 
e _FACTEURS FAVORISANTS 
= _Diabète, OH chronique, drépanocytose, hémodialyse chronique 
=__Immunodépression, hémopathie, cancer, corticothérapie au long cours 
=___Toxicomanie IV 
e CONTEXTE PARTICULIER 
= Au cours d’une septicémie (ou endocardite) 
=__ Après une bactériémie compliquant un geste chirurgical, une manceuvre instrumentale (chir uro, gynéco…) 
= __Inoculation directe (après nucléolyse, curetage discal, PL, infiltration paravertébrale, plaie du rachis) 
e RECHERCHER UNE PORTE D’ENTREE 
= infection initiale discale d'origine hématogéne à partir d'un(e) : 
foyer urinaire prostatique ou utérin (colibacille, pyocyanique) 
foyer cutané à distance (Staphylococcus aureus, streptocoque A) 
foyer ORL (streptocoque) 
cathéter veineux (Staphylococcus aureus, C Albicans) 
endocardite (streptocoque, staphylocoque) 
Tuberculose, brucellose 
> Le + svt spondylodiscite primitive sans porte d'entrée. 


SUI IL U 


Diagnostic 
e CLINIQUE 
> Sd rachidien douloureux 
= __ Tableau du lumbago fébrile : 
> Dl rachidienne intense permanente exacerbée par la mobilisation du rachis (retournement au lit impossible). 
> _Horaire inflammatoire? (parfois au début mécanique®) 
> _Aggravation progressive après un effort ou un trauma mineur 
> Syndrome infectieux d'intensité variable 
== fièvre INCONSTANTE?® (de 37 à 40 °C avec frissons) avec AEG éventuelle. 
> Complication parfois révélatrice 
= Neuro : compression médullaire (Sd pyramidal MI), Sd queue de cheval, radiculalgie (NCB, intercostale, sciatique®, 
cruralgie) bilatérale et/ou à bascule => surtt Mal de Pott 
= __Infectieuse : Abcés des parties molles (surtt Mal de Pott), méningite, Foyer infectieux à distance 
> A lexamen clinique 
=___Raideur rachidienne segmentaire (Shöber, DDS) 
=__Exacerbation de la dl par la pression des Épineuses 
=__Contracture douloureuse et invincible des muscles paravertébraux 
= Recherche d'une porte d'entrée +++ 
= __ Rechercher un souffle cardiaqueP®® +++ (c'est svt sur une bactériémie que va se faire une spondylodiscite) 


® _ DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
> Biologie 


NFS, VS, CRP Sd inflammatoire inconstant ! ! 
Iono, urée créat, Bilan hépatique® + Bilan préop si complications 
TP, TCA 


Bilan de terrain : glycémie à jeun systématique, sérologie | Puis selon contexte : glycosurie, cétonurie, protéinurie 
HIV à proposer (avec accord) 


Identification du germe Si pas de diagnostic bacterio à partir de ces examens : 

HAA répétées"“? (3, pics fébriles, frissons) pr examen -ponction d’abcès des parties molles 

direct, culture et ATBgramme -ponction-biopsie discovertébrale sous TDM? +++ après 
BU, ECBU avec BK urinaires bilan d’hémostase pr analyse bacterio (dt Lowenstein) cyto 
Séroagglutination de Wright (référence OMS) et anatompathologique 


IDR à la Tuberculine 0.1 ml à 10 ui 
Prélèvements éventuels au niv d’une porte d'entrée 


> Imagerie 
Rx rachis F + P centré sur zone douloureuse (possible rachis complet car parfois plusieurs localisations ms scinti) 


S tardif : 


- t ostéolyse vertébrale 


- abcès des parties molles = Épaississement = fuseau paravertébral 


- + géodes intrasomatique 


NORMALE au début — retard radiologique de 3-4 sem 

S précoce : - Pincement discal® 
- Erosion du coin antérieur® des 2 vertèbres adjacentes au disque (Brucella Melitensis +++) 
- Erosion des plateaux vertébraux (aspects irréguliers) en mirroir 
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-S de reconstruction (sclérose osseuse périlésionnelle , ostéophytose) 


TDM et Scintigraphie osseuse au Tc 99m+++ : hyperfixation précoce des plateaux vertébraux adjacents, bilan des 
lésions (multifocale) couplée à une scintigraphie au citrate de gallium (infection à pyogènes). Rx centré sur zone 


d’hyperfixation. 


Ou IRM : hyposignal en T1, hyper en T2 des CV, réhaussement au Gado, + épidurite 
ECHO CARDIAQUE ?Y? (ETT voire ETO) + ECG systématiques. 
Selon la porte d'entrée probable => Orthopantonogramme, Rx Sinus, Rx Thorax, … 


e _FORMES CLINIQUES SELON LE GERME EN CAUSE : 
> Formes sans étiologie bactérienne : 20 % 
> Selon l’étiologie => tableau 


Germes banaux Mal de Pott Brucellose secondaire 
Fréquence 50% 30 % 10 % 
Staph auréus surtt +++ (30 à 40 %) Bacille de KOCH ou Brucella Melitensis (90%) 
Germes |Strepto, Pneumocoque, Méningocoque | Mycobacterium tuberculosis Brucella Abortus Bovis (10 %) 
BGN (E.Coli, Salmonelle…) Brucella Abotus Suis (< 1%) 
Notion de porte d’entrée : cutanée, Transplantation récente avec ATCD Exposition professionnelle 
ORL, gynéco, uro… de PIT, tuberculose Ingest® fromages frais artisanaux 
Anamnèse Terrain du BK Zone d’endémie : Sud est France 
Notion d’une fièvre sudoroalgique 
ondulante non ou mal traitée 
EXPLOSIVE !!! INSIDIEUX Aspect de spondylodiscite banale 
Aeg, hyperthermie Loca multiples svt dorsolombaires {Peu de délai parfois après brucellose 
Clinique | Sd rachidien précoce et majeur Fébricule, Aeg aigue bactériémique: arthralgies, 


Découverte freqte au stade d’une 
complication neurologique 


myalgies, adp superficielles, HSM 


Sd inflammatoire majeur 
HLPN + VS très Î 1 
Ac antistaphylolysine + 


VS peu accéléré ou N 
Leuconeutropénie possible 
IDR 


Leuconeutropénie 
VS modérément Î 


Négativité HAA (nécessite milieu 


par C3G + FQ 


au minimum pr 3 mois 


Durée : IV pdt 20 j puis relais per os 


Bio BK crachats_urinaires enrichi à 10 % de CO2, + pdt la phase 
Prélèvements locaux septicémique, conservé lgtps car 
croissance longue : 5-8 j) 
Séroagglutination de Wright + 
Destruction + modérée que ds Mal |Retard radiologique de 4-6 sem Amputation coin ant des CV 
de Pott. Lésions très destructrices : Retard radiologiq < 3 sem 
Reconstruction rapide volumineuses géodes somatiques en Evolution rapide 
=> Tableau intermédiare entre BK _ | miroir avec séquestre osseux (imagede | S de reconstruction dès 3-4 sem 
Rx et Brucellose dent creuse). Possible destruction d’un Abcés froid® (rare) 
CV=> tble statique, gibosité, cyphose 
angulaire 
Abcés froid fréquent? 
Reconstruction tardive 
Evolution Guérison rapide Guérison lente Guérison rapide 
sous ttt 
Staph MetiM : PéniM Aminoside D.O. D.O. 
Staph MétiR : Vanco + FQ Quadrithérapie 3 mois Maladie Professionnelle 
Strepto : PéniG + aminoside INH — Rifampicine 9 à 15 mois Doxycycline+Rifampicine (3-6 mois) 
Ttt BGN : C3G + aminoside avec relais avec arret de la rifampicine au bout 


Au total 12 à 18 mois de ttt 


de 3 mois. 


sequelles | Déformations, séquelles douloureuses (surtt Pott) 


H4 
DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
=__Arthrose érosive aprês chimionucléolyse 
=__Spondylodiscites rhumatismales 
= ___Atteinte rachidienne de la chondrocalcinose 
=__Métastases discovertébrales 
= __Lymphome 


Traitement 


GENERALITE 
= Prise en charge à 100 % 
= __DO et/ou MP si nécessaire 
= ___Hospitalisation en rhumatologie pr mettre en place un ttt parentérale (ATB) et assurer une immobilisation et 
surveillance adéquate. 
ANTIBIOTHERAPIE 
= ___Biantibiothérapie bactéricide, synergique, ayant une bonne pénétration osseuse probabiliste (en fct° du terrain, de 
Panamnèêse et de l'évolution clinique) secondairement adapté à 'ATBgramme, débutée précocement après réalisation 
de ts les prélèvements bacteriologiques. 
= __D’abord parentérale (au moins 20 j) puis relais per os 
IMMOBILISATION PDT 3-4 MOIS 
= Repos au lit strict à la phase aigue 
= __Immobilisation stricte par un corset platré 
= _ Prévention MTE (Bas de contention ; Kiné de mobilisation et d’entretien articulaire ; HBPM : Lovenox 40 mg => 1 


= Lever progressif avec Lombostat autorisé qd VS | de 50 % et qd disparaît sd algique au bout de 3-4 sem. 
= ___Rééducation aprés régression du syndrome inflammatoire et fébrile 
TRAITEMENT DE LA PORTE D’ ENTREE" M? 
ANTALGIQUEsSPM2 
CORRECTION FACTEUR FAVORISANT* 
SURVEILLANCE : 
= __ Surveillance clinique : syndrome infectieux (T°C, etat général), diminution de la douleur, raideur 
. < €€ biologique : \ VS, CRP, NFS : leucocytose + glycémie 
= Surveillance radiologique : 1 par mois les 3 premiers mois => production ostéophytique, condensation des plateaux 
vertébraux, pincement discal isolé. 
= __ Effets secondaires des ttt (photosensiblilité tétracycline…) 
PROPHYLAXIE 
=__Prévention par BCG + vaccin brucellose pr profession à risque (vaccin n’est + dispo en France depuis peu ?) 


= __Précaution individuelle 
= Surveillance des troupeux pr la brucellose 


COMPLICATIONS : 
=___Ponction d'un abcés sous scanner 
= Neurochirurgie en cas de complication neurologique (CML, …) 


Germes 


Epidémio 


Clinique 


Paraclinique 


Ttt 


Bruerftlase en résumé (HP) 


Zoonose due à un germe du genre BRUCELLA (coccobacille Gram négatif aérobie asporulé intracellulaire) 
> _Brucella Melitensis (90%) 
5 _ Brucella Abortus Bovis (10 %) 
5 __Brucella Abotus Suis (< 1%) 

Pénétration du germe par excoriation cutanée, conjonctives ou respi 

Elle induit chez animal une infection génitale responsable essentiellement d’avortement. 


1995 : 100 cas /an en France (malgré DO semble ss estimé) 

Zone à risque : Sud Est de la France => Corse, PACA, Hte Provence 

Métiers à risques : Bergers, vétos, agriculteurs, abattoirs, bouchers, perso de labo 
Contagiosité très impte 


> 90% st asymptomatiques 
Incubation de < 3 sem : Multiplication germe ds 1'° relais ggl 
Brucellose aigue bactériémique = Primoinvasion = diffusion à partir des gg! => organes réticulohistiocytaires : granulomes 
> _ Fièvre ondulante sudoroalgique : 2 à 4 ondulations en 15 j jusqu’à un acmé à 40°c 
> _ Malaise général, courbatures, arthromyalgie, sueurs nocturnes abondantes 
5 __ Splénomégalie fréquente, adénopathie périphériques, sacroiliite, arthrites séreuses du genou, orchite 
Brucellose secondaire = post bactériémique ms HAA parfois + => periode d’adaptation au parasitisme bacterien 
B _ Ostéoarticulaires : spondylodiscites, sacroiliite, arthrite de hanche 
5 __Neuroméningés : Méningite à liq clair pseudoBK, méningoencéphalite, … 
Brucellose chronique = foyers infectieux d’évolution torpide + mal tolérance du parasitisme 
5 _Asthénie, sueurs et polyalgies à l'effort, HS type I lors contact avec Brucella (urticaire, eczéma…) 
5 Foyers peu évolutifs osseux, neuroméningés ou viscéraux (brucellome hptg, splénique…) 


B.secondaire 


Primoinvasion B.chronique 


ze 


Hémoc 


Séroagglutination 
de Wright 


Fixation du 
complémént 


+ ou + si foyer 


[FI ou Elisa 


IDR à la mélitine 
(HS retardée) 


Brucellose aigue = Rifampicine + cycline pdt 6 sem 
Brucellose secondaire = Rifampicine + cycline pdt 3-6 mois 
Brucellose chronique = GQ ATB 


Sources : Fiches Rev Prat + Conf Mie INF + 2 conf Rhumato + Fiche Hoeschst + Cours Blotman + Pilly 97 
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Leoxarthrost Q 2406 


Coxarthrose primitive secondaire Douleurs mécaniques Radiographie Traitement médical chirurgical PTH 


Physiopathologie 
> Facteurs de coxarthrose 
= __Défaut intrinsèque de la vie cartilagineuse qui définit la maladie arthrosique : svt bilat, oligo voire polyarticulaire 
=___Hyperpression au pôle supérieur de l'articulation par dysplasie, subluxation, trouble stato-dynamique majeur sous-jacent, 
sport de compétition, ou par incongruence des surfaces articulaires (caput varum, protrusion, coxa plana, ancienne nécrose 
capito-fÉmorale) 
=_ Altération préalable du cartilage : arthrite infectieuse / inflammatoire, contusion du cartilage + fracture. 
> Métabolisme cartilagineux 
=__Les chondrocytes élaborent la chondroïtine (protéoglycanes) et des fibres collagènes qui se mêlent pr former substance 
fondamentale. 
= _L'arthrose consiste en une déplétion de la substance fondamentale secondaire à la production de proenzymes lytiques par le 
chondrocyte (metalloprotéases neutres, élastases, activateur du plasminogène) qui vt être activées par les cytokines 
proinflammatoires sécrétées par les cell mononucléés et les synoviocytes. 
= Le chondrocyte partcipe à la reconstruction exacerbée qui aboutit à l'ostéophytose. 
=__A état normal, les chondrocytes st des cellules presque inertes. 


Diagnostic positif 
e _TRIADE CLINIQUE 
> Douleur: 
= __TopoG @: pli inguinal, face anterieure de la cuisse jusqu’au genou. Se méfier d'une gonalgie isolée | ' 2 
= __Horaire mécanique® : Dl à la marche, au changement de position (assis, sebout, retournement ds le lit), calmé par le 
repos, maximale en fin de journée avec un petit dévérouillage matinal au 1'" pas. 
> Boîterie d’esquive 
=___Svt tardive ms parfois précoce®, majorée par la fatigue 
= Bascule du tronc du côté du pas portant®, autorise diminution contraction du moyen fessier ? 2 
> _Impotence fonctionnelle => parfois totale® 
= __ Tardive 
=___Y périmêtre de marche, difficulté pr s’asseoir, se relever, enfiler chaussure, entrer ds baignoire ou voiture 
= ___Utilisation d’une canne (1 ou 2, de quel côté ?) 
e AT’EXAMEN CLINIQUE DEBOUT PUIS COUCHE BILATERAL ET COMPARATIEF 


> Marche : recherche d’une boiterie d’esquive, attitude vicieuse (flessum, rotation externe), inclinaison du bassin 


> Mouvements passifs : Hanche Normale FACE 
— limitation articulaire (CABRIE) HTE : obliquité du toit <10° 
= ___Croisée Flexion VCE : couverture externe > 25 © 
= __ Abduction CC°D: angle cervicodiaphysaire = 130° 
= puis Rotation Int H = horizontale, T= toit du cotyle „E — 


pointe ext toit , D — diaphyse (axe) , 


=__puis Extension et Adduction CE eure ane diapisaie et erica 


=__puis Flexion 
> Rechercher : amyotrophie(quadriceps, fessier ) 
> Signes négatifs : 
= Pas de clinostatisme 
= _ Pas d’adénopathie périphérique 
= Pas de Sd rachidien, ni de lassègue , ni de léri 
= Pas dAEG +++ 
e EXAMEN PARACLINIQUE 
> Biologie : VS normale 
> Radio standard : rarement normale? 
= _ Bassin de face debout ( en charge ) 
= __ Hanche de face ( les 2 ) 
= ___Hanche en faux profil de Lequesne (les 2 ) 
> Coxométrie (HTE, VCE, ACE, CCD) 


> Signes cardinaux de la coxarthrose 
=___Pincement localisé® (supéroexterne +++ surtt), rarement global 
=__ Ostéophytose® : cotyle (aspect en « double fond »), col, tête (ds fossette ligmt rond, en collerette autour de la tête) 
= __Géodes d’hyperpression® => surtt sur cotyle 
= _Ostéocondensation® en triangle ds le cône d’hyperpression (portion externe du cotyle) 
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sup 
Î Ant 


> Rechercher une étiologie ss jacente 
Faux profil de Hanche -Séquelles de dysplasie de hanche 
(Lequesne) dram del ante dant , 
WER oamverbnt antec ses -exagération de l’angle d’antéversion 
We ertieile -Obliquité exagéré du toit du cotyl 
C = centre tête fémorale -Mie de Paget, Ostéonécrose, … 


A =extrémité ant du toit 


Hanche dysplasique si : 
VCE <25 ° 
VCA <25 ° 


HTE > 12° 
CC°D > 130 ° 


Autres méthodes d'imagerie : 
rarement TDM IRM Echo 


Diagnostic etiologique 
e FORME PRIMITIVE = 40 A 50 % 
= __ Terrain de prédilection : femme obèse de 60 ans avec ins veineuse des MI, autres stigmates d’arthroses : nodosités 
dHEBERDEN, … 
e _FORMES SECONDAIRES = 50 A 60 % 


> Sur coxopathie malformative 
n nn 2=40% des coxarthroses 


> Terrain : Surtt Femme, Bretonne ou Auvergnat avec ATCD familiaux ou luxat® réduite ds l’enfance 
DD Atteinte svt bilatérale 
3 niveaux d’atteintes : 
a LUXATION : forme majeure, pas de coxarthrose car pas d’appui cotyloidien 
a SUBLUXATION : Induit une coxarthrose précoce : entre 25 et 40 ans ; il existe une rupture du cintre 
cervico-diaphysaire 
OQ DYSPLASIE DE HANCHE : Respect du cintre cervicodiaphysaire => coxarthrose vers 40 ans 
O0 _Insuffisance cotyloïdienne : HTE > 12° ; VCA < 25 °? ; VCE < 25 °Q 
o _Coxa valga : CCD > 130 °@ 
0 Antéversion exagérée du col fémoral? > 20 ° 
5 _Dépistage systématique à la naissance à la recherche d’un ressaut => voire une échographie 


© _PROTRUSION ACETABULAIRE® 
DD __Anomalie congénitale assez bien tolérée 
Pénétration excessive de la tête fémorale ds le cotyle avec svt coxa vara® (= coxa retorsa) associée (CC’D < 130°) 
etun VCE > 35 ° 
RX : recherche d’un débord de l'arrière fond du cotyle sur la ligne ilio-ischiatique 
Q Si <5 mm = coxa profunda 
OQ Si>5 mm = protusion acétabulaire 
> __Coxarthrose tardive, lente avec un pincement interne et posterieur 


> Sur séquelles 
= __ SEOUELLE d’épiphysiolvse ou d’ostéochondrite (coxa plana®) chez lado et enfant (Atcd de boiterie++)=> Q 089 
= __SEOUELLE post traumatiaue (contusion cartilagineuse, fracture®-luxation) 
= __ SEOUELLE de coxite infectieuse®, inflammatoire ou microcristalline 
= _ SEOUELLE d’ostéonécrose aseptiaue® de la tête fémorale 


= __ SUR Mie de PAGET : ex protrusion acétabulaire secondaire remaniement global 


> Une forme clinique particulière : COXARTHROSE DESTRUCTRICE RAPIDE 
=__Elle correpond à une destruction de > 50 % du cartilage en moins de 2 mois 
= __ Clinique : Dl intense d’horaire plutöt inflammatoire, elle est favorisée par une cristallopathie ss jacente : la 
chondrocalcinose 
=_Rx: Lésions ostéolytiques majeures (=> lyse tête fÉmorale) sans géode ni S de reconstruction : trop rapide 


y3 


Traitement 


e TRAITEMENT MEDICAL 
= _ Economie articulaire ( \ surcharge pond. ® éviter station debout et marche prolongées®, éviter port d’une charge lourde, 
éviter certains sports : préconiser bicyclette? / natation) 
= Adaptation du poste de travail 
= Port d’une canne du côté sain® 
=___Réduire les attitudes vicieuses 
=__ TTT médicamenteux : 
5 __Antalgiques simples, + AINS pour les cas plus évolués 
> _Antiarthrosiques symptomatiques d'action lente : sulfate de chondroïtine Chondrosulf®, diacéréine ART 50®, 
oxacéprol Jonctum® 
=__Rééducation articulaire 2et musculaire : mobilité articulaire et trophicité mugculaire selon les principes de stabilité, 
indolence, et éviter surcharge articulaire 
= _ Pas d’infiltration corticoide ! ! Travail quotidien du moyen fessier 
= __ Crénothérapie muscle stabilisateur de la hanche® 
= __ Mesure d’ergothérapie : passe bas, … 


e CHIRURGIE 
> Interventions conservatrices = ostéotomie + butée 
= __Butée cotyloïdienne® => ins. cotyl. ext et ant 
=__ Ostéotomie de Bassin (ou iliaque) = ins. Cotyl en cas de coxarthrose + évoluée 
= _Ostéotomie de varisation® / de valgisation = Î congruence tête-cotyloidienne 
=__Ostéotomie de translation interne 
> Arthroplasties 
= ___Prothèse Totale de Hanche : PTH plus de 85% de bons et très bons résultats se maintenant 10 à 15 ans, + durables chez le 
sujet jeune reprenant une forte activité physique. 
> Indication : 
=__Ds ts les cas, pas de parallélisme entre gène fonctionnelle et gravité radiologique 
=__C’est la gène fonctionnelle qui déterminera indication chirurgicale : 
> Pr Pévaluer : indice algo-fonctionnels de Lequesne 
OQ Situation déclenchant dl (nocturne, dérouillage, station assise, …) 
OQ Distance maximale à la marche : > 1 km => < 100 m 
ù Difficultés pr geste vie quotidienne (escalier, ramasser un objet au sol…) 
ù Retentissement sur l’activité sexuelle 
= Intervention conservatrice précoce 
OQ Coxarthroses secondaires à la dysplasie ou à la subluxation congénitale formes peu ou moyennement 
évoluées chez un patient suffisamment jeune < 55 ans 


= PTH: 
OQ Traitement médical et physique le plus longtemps possible (sauf pour les 2 indications de chirurgie 
corrective précoce) et PTH lorsque le handicap devient très important malgré le traitement (indice 
algofonctionnel) 

OQ Après 50 ans +++ au moins 


Source : Fiches Rev Prat, Fiche Hoechst, cours Blotman, Med Line Rhumato, Conf‚ RDP 
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Algodystraphie Q 241 


Etiologie, diagnostic, Évolution et traitement 


Algodystrophie primitive ou secondaire -Radiographie scintigraphie osseuse Calcitonine 


Q Secondaire à des trbles de la microcirculation locale et de sa commande végétative (sympathique) intéresse l’ensemble ou une 
partie des tissus (de la peau à l'os) d'une région concernée. La stase vasculaire entraîne également au niveau de l'os une ischémie à 
Yorigine d'une résorption osseuse très intense acellulaire responsable d’une déminéralisation caractéristique. 

Q Evolution longue mais réversible. 


Etiologie 
e _ALGODYSTROPHIES SECONDAIRES = 75 % 
a Traumatisme => 60% 

= Fracture (svt après pouteau-colles®), luxation, entorse, voire simple choc? 

= Chirurgie orthopédique avec effraction articulaire, arthroscopie 

=_Immobilisation plâtrée ; kiné intempestive 

= Infection des tissus mous (phlegmon, panaris, pasteurellose) 

= Brûlure 
a Affection médicale de lappareil locomoteur 
= Arthrite septique, inflammatoire ou métabolique, ostéoporose, ostéomalacie 
a Viscérale => 10 % 

= Au Mb sup : Atteinte cardiovasculaire (IDM, péricardite…), pleuropulmonaire (KBP surtt apex, ppeumoT, BK...) 

= Au Mb inf & sup : Atteinte SNC (AVC, Parkinson, SEP), SNP (lésion tronc,Zona, radiculalgie, Guillain Barré) 

= Mb inf (hanche) : Grossesse (3Ìêr® trim et post partum => dgstic différentiel avec ostéonécrose aseptique svt difficile) 
Q Iatrogène (svt mb sup et bilat) => 5% 

= _Barbiturique® (« rhumatisme gardenalique » bilat), INH (Rimifon®), lode 131, antithyroidien de synthèse? 


e ALGODYSTROPHIE IDIOPATHIQUE = 25% 
Q Aucune étiologie n'est retrouvé. 
a Il existe cpdt un terrain psychologique et métabolique favorisant : 
= Terrain psychologique : Neurodystonique et/ou anxiodépressif 2 
= Terrain métabolique : Hyperthyroidie, goutte, diabète, hyperlipidémie, OH chronique 
Dragnostic 
e TERRAIN 
a Tout âge, ds les 2 sexes + facteur étiologique et/ou favorisant 
e PRESENTATION CLINIQUE 
a L’ensemble de Pexamen clinique et paraclinique doit etre bilatéral et comparatif 
> Phase aiguë (chaude ou pseudoinflammatoire) 
Q Durée : qq sem à plusieurs mois (env. 3 mois) 
Q Signes fonctionnels : 
=_Douleurs Q, d'intensité variable, svt très vives, d’horaire INFLAMMATOIRE apparaissent ds un délai de qq j à qq 
sem après l'agression initiale. En général < à 3 mois ; si > 6 mois, reconsidérer le diagnostic. 
=_Impotence fonctionnelle svt majeure 
= Mobilité articulaire active limitée et mobilité passive limitée partiellement (surtt à '’épaule) 
a SInË physiques 
= Signes inflammatoires locaux = cedème® diffus mous lisses et brillants, Érythème, chaleur locale, hyperpulsatilité 
arterielle, hypersudation®, hypertrichose, hyperesthésie cutanée surtout net au niveau distal : mains et pieds ; absent au 
niveau Épaules/ hanches. 
= _Epanchement articulaire fréquent 
> Phase dystrophique (froide ou cyanique ou pseudo-ischémique) 
Q Durée : qq mois à qq années 
=_Atténuation des douleurs et des signes inflammatoires locaux 
= Apparition d’ un enraidissement articulaire (mobilité limitée?) avec aspect sclérodermiforme des téguments 
Q Evolution progressivement vers une phase séquellaire de rétraction : 
= Peau = atrophique lisse sans plis froide, non mobilisable sur les plans profonds?@ et superficiels®, Aspect d’érythrose 
voire de cyanose en position déclive. 
= Phanères : Ongles cassants, ralentissement de la pousse des poils. 
=_Articulations enraidies : Fibrose et rétractions aponévronétiques / tendino-ligamentaires®. 
Mobilité articulaire active et passive limitées®. Apparition secondaire de déformations qui peuvent être irréversibles : 
griffe cubitale, blocage complet de l’'épaule, rétraction des fléchisseurs à a main®. Amyotrophie secondaire®? 
> Touche svt plusieurs articulations sur 1 membre = syndrome ér 1 
> Par ordre décroissant : Main, pied > genou > épaule > hanche 
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> Biologie 


> 


m) 


a NEFS-Plag, VS, CRP, HAA et ECBU : normal® ; absence de Sd inflammatoire 

Q Bilan phosphocalcique, phosphatase alcaline osseuse : normal 

Q Si épanchement articulaire : liquide synovial citrin paucicellulaire non inflammatoire => liquide mécanique 
Imagerie (p 398) 


: à répéter => retard radiologique 
Signes inconstants 
Déminéralisation en bande sous chondrale + hétérogène® = mouchetée + localisée ou locorégionale (ostéoporose 
pommelée) 
Epaississement des parties molles® 
INTERLIGNES TJS RESPECTES quelque soit le stade ; jamais de CONDENSATION OSSEUSE 
Pas de géode®, pas d’érosion®, pas de pincement de l'interligne®, corticale respectée. 
Evolution radiologique vers la restitution ad integrum 


5 n Scintigraphie osseuse correspondante 
Rx standard : Algedystrophie de la main Dte 


Hyperfixation intense / diffuse périarticulai 
Avec importante déminéralisation en bandes du SPEEDERS penarticuaire 


carpe, des MCP et des IP 


Lire bande 


gième bande 


Zième bande 


Q, peu spécifique ; à faire systématiquement 

Presque toujours pathologique, pas de retard scintigraphique, permet d’évoquer le diagnostic au regard de la clinique 
même si Rx normale® 

Hyperfixation® locorégionale diffuse précoce prédominant aux épiphyses, svt + étendue que les signes radiologiques 
Persistant bien au delà de la guérison 

Rarement hypofixation : parfois chez l'enfant 

Permet de visualiser d'autres sites 


a IRM rarement utile 


Hypo en T1 réhaussé au gado, hypersignal en T2 
Permet de faire le diagnostic différentiel avec ostéonécrose aseptique 


IRM algodystrophie T1 IRM algodystrophie T2 


Ha 

e _FORMES CLINIQUES 

> Sd épaule-Main 
a Atteinte isolée de la main et de '’épaule st possibles mais le + svt associée avec atteinte latente du coude 
OQ Evolution au niveau de l’épaule vers un tableau de capsulite rétractile, fqt etio médicamenteuse. 
> Algodystrophie du Mb inf 
a Hanche : Impotence fonctionnelle douloureuse avec mobilité articulaire passive conservé, fqt chez femme enceinte 
Q Pied: Atteinte frqte svt post traumatique avec possible séquelle à type de fibrose plantaire. 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

OQ Formes pseudo inflammatoires = arthrites septiques, inflammatoires, microcristallines, ostéome ostéoide, fracture de 
contrainte ou dite « de fatigue » mais peut etre aussi à lorigine d'une algodystrophie 

Q Formes pseudo ischémiques = ischémie aiguë, thrombophlébite, ostéonécrose aseptique 


Evolution 
Q Raccourcie par le traitement ; guérison le + svt mais parfois séquelles (+ svt Mb sup > Mb inf) 
Q Evolution spontanée 

= Au Mb supérieur = 1 à 3 ans ; la main guérit + difficilement que l'épaule 

= Au Mb inférieur : pied = 1 à 2 ans ; genou et hanche guérissent + vite = 4 à 8 mois 


Faire le diagnostic différentiel avec ostéonécrose aseptique (ex : tête témorate) 


e DIAGNOSTIC CLINIQUE 

a Pathologie fréquente d'origine vasculaire : nécrose osseuse d’un segment de la tête fÉmorale 

a Début brutal par une douleur MECANIQUE à Fappui (parfois inflammatoire) 

=_sans restriction des mobilités passives 

a Recherche de facteurs favorisants de Vostéonécrose de tête fémorale 
Traumatique Lupus et Sd des APL 
Barotraumatisme Mie de Gaucher 
Radiothérapie locale Drépanocytose 
Corticothérapie Infection : VIH 


Ethylisme 
Grossesse 
Idiopathique ou primitive 


e DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
a Radiographie OCD? 
= Stade 1 : Rx normale 
= Stade 2 : Ostéocondensation de la tête fÉmorale svt discrête (cliché comparatif) arciforme à concavité tournée vers le 
haut délimitant la zone nécrosée => assez pathognomonique. 
= Stade 3 : Image en Coquille d’ceuf (sur le vrai profil +++) : ligne mince qui dédouble le contour de la tête fÉmorale 
en raegard du segment nécrosé = diminéralisation linéaire sous-chondrale 
= Stade 4: Perte de la sphéricité de la tête avec Décrochage (enfoncement zone nécrosée), et peut se limiter parfois 
qu’à 1 secteur de la tête fÉmorale. 
= Signes négatifs 
> Absence de pincement articulaire 
> Absence d’ostéophytes 
> _Intégrité du cotyle 
a Biologie 
= Pas de Sd inflammatoire, bilan phosphocalcique normal 
Q Scintigraphie : 
= Plus précoce que la radiographie ou que le scanner sa sensibilité est Élevée : 85%. Elle reste toutefois peu spécifique et 
d'interprétation difficile en cas d'atteinte bilatérale. 
=_Elle montre une zone d'hypofixation ® à un stade précoce représentant la phase ischémique pure, puis une 
hyperfixation ® secondaire traduisant la réaction hyperémique et reconstructrice de l'os sain au pourtour de l'os 
nécrosé (aspect en «cocarde»). Par la suite, l'hyperfixation l'emporte et masque la zone avasculaire hypofixante. 
Elle devient plus homogène, localisée ou étendue et par la même non spécifique, une image analogue étant possible 
dans l'algodystrophie décalcifiante. 
Q IRM: confirme la nécrose avant son effondrement et montre ses limites (liseré d’hyposignal en T1) 
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Ostéonécrose en T1 
e TRAITEMENT 
OQ Illest avant tout médical : 
= Antalgique + AINS 
= Surtt mise en décharge du mb inf avec suppression de lappui pour 1 à 2 mois (cannes anglaise pr béquillage) 
DD C'est avant l’effondrement de la zone céphalique nécrosée (perte de sphéricité et un décroché) et même avant 
apparition d’un signe de la coquille d’ ceuf, que la mise en décharge a le + de chances d’éviter la déformation 
de la tête fÉmorale. 
= Puis réeducation pour entretien de la musculation et de la mobilité 
a Ttt chirurgical 
= Au début forage biopsique de la tête fémorale => diminue P’hyperpression existant ds la zone nécrotique. 
=_ Plus tard ostéotomie de rotation pour placer en charge la zone non nécrosé 
= Enfin le remplacement prothétique : atteinte Évoluée => PTHP, 


Traitement 


e TTT MEDICAMENTEUX 
a Ttt antalgiques : antalgiques périph + AINS 
a Calcitonine en 1i° intention pdt 15 à 20 j SC 1/j MIACALCIC 100 UI/j effets secondaires nausées vomissements 
flush ; la calcitonine semble être surtt efficace sur la phase inflammatoire précoce @, 
OQ Pamidronate IV Aredia Bisphosphonate svt en 2ième intention 
= + B Bloquant : Avlocardyl Propanolol en absence de CI 
=_+ Griséofulvine : Griséfuline® ! c'est un inducteur enzymatique 
= + vasodilatateur : Buflomédil (fonzylane) 


= + antidépresseur et anxvolitique 
DSi échec : EO + jecten du produit IV sous bloc régional pdt 15 à 


20 min à réaliser en milieu hospitalier (anesthésiste). 
e _MESURES ASSOCIEES 
a Mise au repos de la région atteinte avec mise en décharge en position déclive® (éviter tt stase) 
=_Immobilisation est CIQ car c'est un f.favorisant 
a Prévention des attitudes vicieuses 
a Rééducation indolore active simple isométrique puis passive très douce et progressive + remise en charge 
progressive => Q 
= REGLE DE LA NON DOULEUR 
=__Mobilisation pluriquotidienne 
= Bains écossais + massage doux + drainage lymphatique® 
= _Physiothérapie antalgique peut etre proposer en complément 
Arret de travail 
Parfois prise en charge psychologique 
Eviter f.favo (médoc) et contrôle des facteurs métaboliques. 


on 
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Plates de Ja main Q 242 


Toute plaie de main doit être explorée?® en urgence (médico-légal) 
Diagnostic 


e nterrogatoire 

= Age, heure de de survenue de l’accident, heure de la dernière prise alimentaire 

=_ Agent vulnérant, position des doigts lors de la survenue des plaies 

= _Mécanisme lésionnel doit Être déterminé avec précision car il oriente la démarche diagnostique, conditionne la 
stratégie thérapeutique et le pronostic fonctionnel. 

= Main dominante?”” 

= Activité professionnelleP”"? 

= Etat vaccinal antitétanique®”"” 

= Tabagisme et autres FDR d’athérosclérose => pronostic des lésions vasculaires 

= Allergie, ATCD médico-chir , traitement en cours 


e Etablir un 1i°" bilan Iésionnel qui sera consigné par écrit (médico-légal) 


Exploration cutanée palmaire 


= Siège et aspect de la plaie : franche, 
menagant la vitalité (contusion, décollement 
détachant de vastes lambeaux à pédicule 
distal), pass*"‘ par un pli de flexion palmaire 
ou par une commissure (pronostic fonct®""el) 

= Perte de substance (à différencier des 
rétractions tendineuses surtt, nerveuse ) 

= Degré de septicité, présence de corps 
étrangers (Rx systématiques) 

= Ilexiste une dénomination internationale 
(IFFSH) des zones topographiques de la 
main pour laquelle, au niveau de la face 
dorsal, les numéros impairs correspondent 
aux zones articulaires et les numéros pairs 
aux zones diaphysaires ; 4 zones précédées 
de la lettre “T" sont dévolues au pouce 


II | Paume de la main 


e Exploration nerveuse Canal carpien 
> Innervation Poignet 


= La main est innervée par 2 nerfs mixtes: le Le pouce (T=Thumb) | 62 [Dosdelamain 
médian®, Pulnaire® et un nerf qui est mites em vonnesetndh Stem o_|Face dorsale du poignet 
purement sensitif au niveau de la main : le les autres doigts : TL, T II, TII 7 
nerf radial (responsable de l’extension des 
1 phalanges des doigts et du pouce mais les muscles sont au dessus du poignet => m.extrinsèque) 
= L'atteinte d'une des branches de ces nerfs peut entraîner : 
/_ Déficit moteur / sensitif digital par lésion : 

o d’un rameau digital palmaire propre (qui possède des rameaux dorsaux : cf teritoire du médian et ulnaire au 
niveau de la face dorsale) commun puis propre du nerf ulnaire ou médian (division au niveau des espaces 
interdigitaux en une branche latérale et médiale pour 2 doigts différents) => avant nommé : « nerf collatéral 
latéral ou médial du doigt IT, III, … » 

o d’un rameau digital dorsal commun puis propre du n. ulnaire et radial. (pas pour le médian) 

Yun déficit moteur par lésion d'une des branches terminales du médian ( branche thénarienne motrice) ou du 
n.ulnaire (branche profonde motrice). 


> Sensibilité 
" Test de débrouillage : sensibilité à la compresse 
= Test de discrimination de 2 points : test de Weber : thrombone dt 
les 2 extrémités st distantes de 5 mm => Chaque doigt comporte 2 nerfs 
collatéraux®, un externe et un interne (pr chq hémipulpe®) => yeux fermés, si BD ae armin putaire 
pas de lésion : patient doit distinguer les 2 extrémités du thrombone appliqué brièvement et superficiellement (= à la 
limite du blanchiment) 
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> Motricité 
= Examen toujours difficile à effectuer sur une main blessée compte tenu des dls provoquées par les multiples lésions. 
= Abduction et adduction des doigts® : m.interosseux => m. intrinsèques (cad dt les chefs sont au niveau de la main) 
= Pince pouce-index en " 0 " : thénariens profonds => également des M.intrinsêques 


> Bilan des lésions nerveuses 
=_Neurapraxie® : Sidération du nerf périphérique® sans interruption des fibres nerveuses : lésion réversible 
=_Axonotmésis® : Section totale de l’axone 
=_Neurotmésis® : Section totale du nerf périphérique® 


Nerf médian Nerf ulnaire 
Lésions sensitives 
Face palmaire den 
Y_ dutie gième gième doi te u 5'eme olgt _ u 11e olgt 
kon ee Y_ du bord cubital du 4fre doigt. Yde P1 du 2ière doigt 
Y__du bord radial du 4'“*® doigt de f . En 
Ed zr Yde P'Ééminence hypothénar du bord radial de P1 du 3 doigt 
{de l’éminence thénar fi ’ 
Face dorsale du bord radial du dos de la main 

Face dorsale du gième doigt Topographie sensitive 

Yde P2 et P3 du 2iê® et 3ième doigt 


0 du bord cubital du 4m doigt sur toute | _ muscuocuané omne ef 
{du bord radial de P2-P3 du 4°*° 


sa longeur £wmenaren int 
du bord radial de P1 du 4ièr® doigt 


du bord cubital du dos de la main 


éd ze 
nd - Cubital 


Nerf médian 

Signe de Froment® : une feuille de 

papier ne peut être sérrée entre pouce et 
grâce à la flexion du 


Paralysie de l’abduction M.adducteur®? 


M.court abducteur du TI? …_Q 
palmaire du pouce 


Ex superficiel du Paralysie de la flexion de la Ex profond du court 
court fléchisseur du pouce® MCP du pouce fléchisseur du pouce 
Court fléchisseur du V 


Adducteur du V Paralysie des mvts de l’auriculaire 
Opposant du V 


Paralysie de opposition 


Q 
M.opposant du pouce (pince) 


Paralysie de la flexion des MCP et 
de extension des IPP/IPD 
Interosseux des 4iême et 5ième doigt 
et Griffe cubitale® : hyperextension de 
gièmeygième Jombricaux | P1etflexion de P2/P3 du IVe et Ve d. 
Par ailleurs les interosseux permettent 
Abduction-adduction des doigts® . 
Médian (au dessus du niveau de la main) permet : Amyotrophie de l'Éminence hypothénar et des muscles inter 
Rond pronateur (2 chefs) métacarpiens (IO et lombricaux 3 et 4) créent une dépression à 
Fléchisseur radial du carpe (grand palmaire) ce niveau : main plate ou main de singe® ou main Aran-Duchène 
Fléchisseur du carpe (petit palmaire) Ulnaire (au dessus du niveau de la main) permet : 
FCS des doigts (4chefs) Il innerve peu de muscle au niveau de l’avt bras 
Long fléchisseur propre du pouce Fléchisseur ulnaire du carpe 
FCP des doigts (2 chefs latéraux : doigt II et III) ECP des doigts (2 chefs médiaux : doigt IV et V) 
=> Signe du prédicateur : On demande au sujet de plier les Flexion des IPP/IPD de l’annualaire et auriculaire par chefs 
doigts, il ne peut plier l'index, le médius et le pouce en internes des FCP . 
raison des muscles touchés. (4 et 5 fléchis grâce au FCP) 


e Examen vasculaire 
= 2 artères : A.cubitale (dominante); A.radiale avec anastomose distale par les arcades palmaires profondes /superficielles 
= Chaque doigt est vascularisé par 2 artères collatérales 
sk Coloration et chaleur cutanée, + saignement à la piqûre 
sk Pouls capillaire : Vitesse de recoloration de l’ongle et/ou de la pulpe digitale après brève pression 
sk Test d’Allen : Compression simultanée des A radiale et cubitale au poignet ; patient ferme totalement la main puis 
louvre à nouveau, la main est alors blanche, sans circulation => examinateur relâche sa pression soit sur A radiale, 
soit sur A cubitale => permet de savoir si chacune des artères est en mesure d'assurer la vascularisat® de tte la main 
Absence de revascu => suspecter interruption traumatique (surtout si A cubitale) => urgence thérapeutique 
sk Retour veineux : à prédominance dorsale, peut être bloqué par oedème / thrombose par écrasement => stase 


Extension des IPP / IPD de 
index et du médius 
{er et 2ième Jombricaux 
(doigt II et III) Participe avec M. interosseux 
(n. Ulnaire) à la flexion des 
MCP® de lindex et du médius 
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e Examen de l'appareil tendineux 


PROSAMAL 
LATERAL MEDLAL Gj *—— A Brachiale 
omm Bractiale 
PROOIMAL eN Midian 
DISTAL 
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ú DISTAL 
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mm. Néch ouportcol mm | (f 
des dolgts 
Arcade du fléch. 
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Tendons fláchisseurs superficiels 


(perforbs ) 


Tendons fléchueseurs profonde 
(pesfoearas ) — 


Les tendons fléchisseurs des doigts 
et les muscles lombricaux 
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Les muscles prefonds de Ia loge ventrale de l'avart « bear 


m. Fléchiaaaur prafond des dots et m. lang Aéchisseur du pouce 
Le muscle Nchisseur superficiel des doigts et son arcade reuse 


PRODIMAL 


MEDIAL LATERAL 


DISTAL rameau profond 
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Plan musculairë) 
profond 
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La main tomnbante de la 
paralyse rade 


benenese 


paralysie des muscles 
stabilisateurs dorsaux du poignet 


Ò 


Muscles dorsaux de l'avart « bras « Plan peofond 
(les 3 muscles dorsaux du pouce « F Extenseur de Tindex ) 


Les muscles extenseurs du carpe 
(ou muscles stabdisateurs dorssux du posgnet } 


Poulies et systêmes fléchisseurs 

- Les poulies des doigts longs : Le canal 
digital est formé de 5 poulies annulaires 
(A1 à A5) et de 3 poulies cruciformes 


(C1 à C3). 

- Les poulies du long fléchisseur du 
pouce : 2 poulies annulaires 
A1, A2 et 1 poulie oblique (3) 
constituent le canal digital. 


46 
> Tendons fléchisseurs 
s Pouce 
Ne fonctionne qu'avec 1 seul tendon extrinsèque : le long fléchisseur du pouce® (innervé par médian) 
/_ Testing en bloquant l'articulation MCP et en demandant au blessé de fléchir I'IP qui varie de 60 à 80°. 
sk Doigts longs 
Y_ Is fonctionnent avec 2 tendons fléchisseurs : le superficiel® fléchit IPP®*, le profond fléchit 'IPD®* 


Testing du fléchisseur profond?? Testing du fléchisseur superficiel?? 

Il s'effectue doigt par doigt, tous les doigts Étant bloqués 
en extension® : l'examinateur laisse libre le doigt à 
examiner®, dans cette situation, seule I'IPP peut être 
fléchie par l'action du tendon superficiel 
(annulation de laction du FCP ds la flexion ainsi) 


Main est en extension, l'examinateur bloque les 
articulations MP et IPP, il est demandé au patient de 
fléchir 'IPD®, seul le fléchisseur profond peut assurer 
cette fonction (insertion sur P32) 


kl Examen du tendon fléchisseur commun profond (voir ; Ez Examen du tendon fléchisseur commun superficiel 


FCP des doigts 2 et 3 innervés par le nerf médian FCS innervé par le médian pour les 4 doigts 
FCP des doigts 4 et 5 innervés par le nerf ulnaire 
/_ Lorsque les 2 tendons st sectionnés, le doigt correspondant est en extension avec impossibilité complète d’une 


flexion active de "IPD . 
/_ Toute suspicion de section tendineuse sera confirmé par exploration au bloc 


opératoire® 
> Tendons extenseurs mn 


sk Pouce : 2 tendons extenseurs (extrinsèques) agissent sur la MP et l'IP 
/_ Court extenseur : Verrouille Pextension de la MCP, testé par contre-appui 


6 | Examen du tendon extenseur long du pouce. 


d'un crayon appliqué sur P1. Hest le seul à pouvoir donner au pouce la rétropulsion. 
’ d d 5 n se Main à plat, il permet par son action de décoller le pouce du 
Long extenseur : Il permet l’hyperextension physiologique de IIP (?), testé plan de la table. 
en demandant au patient de décoller du plan de la table d'examen la colonne du pouce. 
sk Doigts longs 


/_ Extenseur commun : Tendon difficile à examiner cliniquement car les bandelettes intertendineuses situées au 
niveau du col des métacarpiens peuvent compenser le déficit créé par une section en amont d'un des tendons. 
De +, index(II) et auriculaire (IV) sont autonomes par un extenseur propre (sì déficit du commun et maintien 
du propre ont dit que « la main fait les cornes »). 
/_ Section de la bandelette médiane du tendon extenseur au niveau de [IPP 
o => déficit d'extension de IPP donc de P2 => en cas d'absence de réparation, déformation en “boutonnière” 
sans perte de l'extens® active de P3. 
Y_ Section de linsertion terminale du tendon extenseur sur la P3 
o => flexum permanent de "IPD = Mallet finger = "doigt en maillet" avec flexion de P3 et déficit de l'extension 
active de IPD ; si pas de réparation peut induire secondairement déformation dite en “col de cygne” 
(hyperextension de P3) 


Hyperextension IPP 
Flexion IPD 


En col de cygne he 


4 
De Flexion IPP 


Finger 
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Traitement dans les 24 premières heures? 


e En urgence" 
= Sille doigt est amputé : segment amputé mis dans un linge puis dans un sac posé dans la glace (éviter tt contact direct 
avec la glace ou avec un antiseptique) 
= Dans tous les cas : 
/_ Pansement antiseptique +/- compressif si saignement important 
Bilan préopératoire en urgence 
SAT et VAT selon état vaccinal”"* 
A jeun, retirer toutes les bagues”"* 
Informer le patient des lésions nerveuses et tendineuses (intérêt médicolégal) ainsi que de l’agrandissement des 
plaies pour exploration chirurgicale. 
Y__Antibiothérapie prophylactique 
> Sila plaie est souillée ou si lintervention est différée : Augmentin ou PéniG + Flagyl en parentéral 


KRS 4 


e Préparation de la plaie 

> Après ALR par bloc axillaire du membre blessé 
= Retrait du pansement compressif pour évaluation de l'état de vasculariation des tissus 
= Mise en place d’un garrot pneumatique à pression contrôlée 


> Exploration de la plaie 

“ Au bloc en ambiance aseptique 

sk Parage +++ : complet et économique => bonne cicatrisation et prévention de linflammation / sclérose 
/_ Brossage, retrait de tous les corps étrangers 
/_ Lavage de la plaie au sérum physiologique, des articulations exposées, des gaines digitales exposées 
Y_ Excision de tous les tissus souillés +/- aponévrotomie (prévention Sd des loges) ou excision musculaire 

“& Bilan lésionnel complet et minutieux 
Y_Guidé par les constatations préop, plaies partielles de tendon ++ / trajets complexes avec plaie articulaire… 


e Réparation : 3 priorités 
> Stabilisation du squelette 
=_Nécessaire pour toutes les fractures ouvertes, instables ou articulaires par ostéosynthèse à foyer fermé ou ouvert 
= Montage solide pour éviter toute attelle et autoriser la mobilisation précoce 
> Revascularisation des tissus 
=_Réparation microchirurgicale précoce (premières heures) de tous les axes vasculaires principaux des mains et des 
doigts d’au moins 0,5 mm de diamêtre (suture directe, pontage) . 
= Retour veineux assuré par suture ou pontage des veines afin d'éviter l'installation d'une stase et d'un oedème 
=_ Un blessé de 30 ans, non-fumeur, opéré dans les 6 premières heures et n'ayant aucune tare vasculaire, peut espérer 
une perméabilité à long terme de ses vaisseaux dans 90 % des cas 
> Couverture cutanée 
= Aucune plaie cutanée ne doit être suturée sous tension. 
= Sila suture sans tension est impossible, geste de couveture cutanée : 
/__ Lambeaux locaux homo-digitaux pr petites pertes de substance 
/__Lambeaux pédiculés issus de l'avant-bras si perte de substance +++ pluridigitale et/ou intéressant la paume et la 
face dorsale de la main : lambeau antébrachial radial ou interosseux postérieur 
Y_ Si impossibilité technique : lambeau libre 
> But des réparations = rétablir une fonction 
= Si conservation d’un organe sans rétablissement de sa fonction = échec 
= Organes à réparer en priorité : pouce, lésions pluridigitales, lésions digitales distales, enfant 


e Autres Iésions 
> Lésions des tendons fléchisseurs 
= Section franche : suture primaire, les 2 tendons fléchisseurs superficiel et profond sont réparés simultanément. Le 
délai de cicatrisation est d’environ 6 semaines??. 
=_Plaie contuse ou avulsion tendineuse : 
Y_ vouée à la nécrose => exciser les tendons lésés et préparer le patient à une greffe secondaire 
=_ Toutes les réparations primaires doivent être mobilisées en postopératoire afin d'éviter les adhérences® : 
Y_ Extension active contre la résistance d'un élastique qui replace au repos le doigt en flexion (Kleinert) 
/_ Technique de mobilisation passive successivement des articulations IPP et IPD (technique de Duran) 


=_Plaies au niveau des doigts st plus à risque de séquelles par adhérences fibreuses qu’au niveau de la paume, du 


poignet ou de l’avt bras®. 


> Lésions des tendons extenseurs 


Plaies franches : suture simple 

Pertes de substance tendineuse : plasties en urgence possibles pour certains 
Gdes pertes de substance dorsale de la main : chirurgie secondaire par greffes 
Immobilisation segmentaire selon l’importance des lésions 

Mobilisation précoce des segments libres 

Délai de cicatrisation est d’'environ 3 semaines ® 


> Lésions nerveuses 


= Plaie contuse : nerf affronté en urgence sous microscope pour préserver son orientation puis 3 à 4 sem + tard, 


= Pertes de substance nerveuse sont traitées secondairement mais les extrémités nerveuses seront fixées aux plans 


Plaie franche des nerfs : réparation en urgence par technique microchirurgicale 
Y__Repousse des fibres nerveuses après suture® 
Le segment distal après section complète dégénère® 
Y_ L’apparition de névrome ne se fait que sur le bout proximal? 


réparation secondaire par suture ou par greffe (materiel autologue®) 


aponévrotiques pour éviter rétraction 


e Soins post-opératoires 
> Surveillance rapprochée 


Toutes les heures au début si rÉimplantation 
Surveillance de la vitalité des doigts et/ou des lambeaux 
Réfection du pansement le lendemain si plaie simple 
Radiographies de contrôle si ostéosynthèse 


> Rééducation précoce 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 99, MédiFac, QCM Intest, Med Line de Neuro et d’Orthopédie 


Dès le lendemain quand les lésions le permettent 
Si lésion nerveuse : immobilisation 8-21 jours selon les écoles 
Si lésion osseuse : immobilisation si synthèse non stable 3-6 semaines 


Plusieurs dossiers dans les annales : à maitriser. 
NB : Ds les annales, il y a un dossier sur une section de nerf radial au niveau du coude sur fracture de Pextrémité inferieure de 
Phumérus, 
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Panaris «f phlegmon des gaînes Q 243 


Urgence Infection aiquë Ostéite Ostéoarthrite Chirurgie 


O0 _Panaris = infection aiguë primitive superficielle (cutanée +/- sous-cutanée) d'un doigt (essentiellement à staph aureus?) 

o Phlegmon = infection développée au sein des cavités naturelles de la main (gaines synoviales digitales 
digitocarpiennes, espaces celluleux) secondaire à complication septique ou à un panaris 
non traité 


Rappel anatomique sur les tendons et les gaines synoviales 


> Face dorsale de la main : Tendons extenseurs 
=__Nombreuses expansions anastomosées 
= _Pas de gaine séreuse® (contrairement à l’ appareil fléchisseur) 
> Face palmaire de la main 
“& Appareil fléchisseur 
Y formé de 2 tendons : superficiel et profond 
1 seul tendon long fléchisseur pr le pouce 
Y Gaines séreuses favorisent le coulissement tendineux 
sk Gaines digitales et digito-carpiennes 
/ Pouce : de P1 jusqu’au poignet (communique avec la gaine radiocarpienne) 
/ Doigts 2, 3 et 4 : de P2 jusqu’à la tête des métacarpiens pour chaque doigt 
Y Doigt 5 : de P2 jusqu’au poignet (communique avec la gaine cubitocarpienne) 


Panaris 
e Diagnostic et Évolution 
> Interrogatoire 
= Terrain : sexe, âge, ATCD, tares, ttt, allergie, profession, mode de vie, Côté dominant 
= __ Recherche de facteurs favorisants : diabête, OH, immunodépression dt SIDA , 
corticothérapie au lg cours, toxicomanie… 
= _ Statut vaccinal antitétanique 
= Recherche d’une porte d'entrée : pigûre, plaie, escoriation cutanée.… 


> Clinique / Evolution 

sk Stade phlegmasique ou inflammatoire 
/ Dl spontanée à type de brûlure / sensation de cuisson, non pulsatile non insomniante 
 Inflammation locale mais pas de signes régionaux ni généraux 
Y Stade réversible spontanément ou sous traitement médical 

Stade de collection 
Y Région très inflammatoire, douleur intense, pulsatile, permanente et insomniante : Panaris collecté périunguéal 
Y Adénopathie épitrochantérienne axillaire, parfois fièvre 38 °C ou tourniole sur le bord radial de 

Ee el 8 l'ongle du majeur gauche. 

/ Stade irréversible dont le ttt est chirurgical 

Stade de complications 
/ En surface (peau) : fistulisation, atrophie pulpaire cicatricielle? 
En profondeur : ostéite®, ostéo-arthrite®, phlegmon®* 
Y_Régionale : lymphangite® et adénite® (épitrochléenne et axillaire) 
/ Générale : bactériémie à l'origine de frissons et fièvre, emboles septiques 


> Formes cliniques 
“& Panaris péri et sous-unguéal : les + fréquents (60%) 
/ Péri-unguéal = tourniole : phlyctène purulente sur la base de l'ongle ou le long 
d'une gouttière latérale de celui-ci 
Y Sous-unguéal : beaucoup + douloureux B Emission de in 
& Panaris de la pulpe 
/ Stade non collecté : pulpe tendue, douloureuse, peau d'aspect normal 
/ Stade de collection : gonflement important, rouge, parfois au centre : zone + blanchâtre correspondant à l'abcès 
“ Panaris dorsal 
Y + fréquent à la 2° phalange s'accompagnent parfois d'un gros oedème local avec un décollement de la peau 
Y Sur P1, peut avoir un aspect anthracoïde (panaris centré sur un follicule pilo-sébacé => Ééquivalent de furoncle) 
sk Panaris phlycténulaire : goutte de pus entre le derme et l'épiderme 
sk Panaris des faces latérales ou des faces palmaires des 1° et 2° phalanges des doigts : rares 


23 
> Bilan à réaliser 
s Aucun examen complémentaire à réaliser au stade phlegmasique 


sk RX doigt centrée F + P : recherche d'un corps étranger radio opaque ou signes d'ostéite et/ou arthrite 


& Bactériologie 
=___Germes cutanés inoculés par blessure surtout : staph doré (70 %) (portage physiologique en particulier nasal), 
entérobactéries (20 %), streptocoque (10 %, Évolution rapidement nécrotique) 
=__ Autres + rares : Pasteurella (morsure humaine ou animale), panaris sur infection mycotique unguéale préalable 
par Candida albicans ou dermatophytes 


e Traitement des panaris 
> Sérothérapie antitétanique systématique 


> Panaris non collecté ou phlegmasique 
& Traitement médical ambulatoire 
= _ Bains chauds additionnée d'un antiseptique, pansements antiseptiques (Hexomédine, Dakin.……) 
=_Immobilisation relative — protection par un pansement 
=__Antibiotique® par voie générale antistreptococcique (Péni M Orbénine® 2x 500mg/j) 
s& La surveillance doit être quotidienne à la recherche d’une amélioration franche à la 48i°"® h . Poursuivre 
alors le ttt jusqu’à guérison complète vers J7-J10. 
> Panaris collecté 
sk Hospitalisation en urgence, patient laissé à jeun 
& Bilan préop (groupe Rh et hémostase) et bilan biologique minimal (NFS : HLPN modérée, glycémie ) 
s& Principes 
/ Excision?* chirurgicale du trajet de la plaie contaminante et de l'ensemble des tissus nécrosés + lavage 
/ En milieu chirurgical, sous anesthésie locorégionale ou générale, sous garrot pneumatique 
/ PAS d’anesthésie locale 
/ Prélêvements à visée bactériologique + ttt ATB (antistaph : Péni M) 
Y Rechercher une communication en profondeur : panaris “en bouton de chemise?" (= cutané + sous-cutané avec 
communication par un pertuis) 
/ Pansement à plat sans fermeture avec cicatrisation dirigée (pansements gras), rééducation 
Y Si nécessaire, amputation digitale 


Panaris péri-unguéal : simple résection du couvercle Épidermique 


Panaris sous-unguéal : résection au moins partielle de l’ongle 


Et + 


Panaris de la pulpe : mise à plat large de toute la zone pulpaire infectée 


& En l’absence d’amélioration en 24° à 48 h : suspecter ttt insuffisant® / Évolution torpide / complication® 


Phlegmon des espaces celluleux de la main 
e Clinique 

s& Main tuméfiée, rouge, très douloureuse, chaude 

+ Atteinte d’une loge celluleuse de la main : 
/ Loge thénar 
Y Loge hypothénar 
Y Loge palmaire moyenne 
Y Loge dorsale 
Y Extension possible aux loges voisines ou aux commissures interdigitales 


e Evolution 

s& Bon pronostic si l'incision a été faite à temps 

s& Risque de cellulite ou fasciite nécrosante +++ 
/ due à un streptocoque a hémolytique 
Y Évolution três rapide 
Y traitement médical en réanimation le plus souvent 
Y Évolution mortelle rapide en quelques jours 
chirurgie en extrême urgence : excision de tous les tissus infectés 


e Traitement 
=_ Intervention chirurgicale en urgence sous anesthésie générale et sous garrot pneumatique 
=__ Excision du trajet infectant et de tous les tissus infectés + lavage abondant 
=__ Pansement à plat 
=__ Prélêvements à visée bactériologique + ATB générale à adapter secondairement 


Phlegmon des gaines des fléchisseurs 
e Clinique 


=__ Soit par inoculation directe d’une gaine, soit par évolution défavorable d’un panaris 


> Stade : exsudatif : ténosynovite inflammatoire 


=___Gaine remplie d'un liquide séreux louche dans lequel on trouve des germes 

= Clinique: 
Y Gros doigt, tendu et douloureux avec inflammation 
/ Douleur au niveau de l'orifice d'inoculation septique 
/ Doigt impotent, légêrement fléchi 

= _ Tendon intact 

=___Douleur du cul de sac de la gaine correspondante : 
/ Phlegmon de la gaine radiale? (Pouce®) : douleur au niveau du pli de flexion de poignet 
/ Phlegmon de la gaine cubitale (V°) : douleur du côté cubital du pli de flexion de poignet 
/_Phlegmon des gaines digitales de doigts médians® : douleur au niveau du pli palmaire distal?*** de 

chaque doigt. Pas de diffusion vers le poignet® 
=__Doigt atteint en ordre décroissant : Médius® > Index > Pouce 


> Stade II : purulent : ténosynovite suppurée 


=__Gaine remplie de pus franc alors que le tendon est encore intact. 
= Signes généraux intenses 
=__Doigt très douloureux, rétraction en crochet® irréductible® du doigt 


> Stade III : nécrotique 


=__Nécrose irréversible du tendon avec rupture de la gaine au niveau du cul de sac inferieur et diffusion de 
infection => grande sensibilité des tendons à l’infection® 


e Radiographies systématiques à la recherche d'atteinte ostéo-articulaire 


e Evolution 


4 
+ 
de 


+ 


Stade exsudatif : liquide louche, pas de séquelle si ttt chirurgical précoce 

Stade purulent : tendon est encore intact, Raideur digitale plus ou moins importante après traitement 

Stade de nécrose infectieuse du tendon : Excision du tendon est nécessaire => handicap fonctionnel majeur 
diffusion ostéo-articulaire®, régionale (lymphangite, adénite) voire générale (septicémie) sont possibles 
Séquelles à Ig terme : Surtout la raideur par adhérences tendineuses® et l’algoneurodystrophie 


e Traitement 


+ 


+ 


ES 


Urgence chirurgicale sous AG + garrot pneumatique : Seule l’exploration chirurgicale confirme le stade exact 
de phlegmon 
Prévention antitétanique systématique 
Prélèvements à visée bactériologique 
Au stade exsudatif 
/ Ouverture de la gaine au niveau de la plaie infectante et du cul-de-sac supérieur 
/ Lavage abondant de la gaine au sérum additionné d'antiseptique par ces 2 incisions 
/ Plaie laissée ouverte avec cicatrisation dirigée (pansements humides et tulle gras). 
Au stade purulent ou nécrotique 
/ Ouverture du doigt tout au long de la gaine 
Y Synovectomie complête (lavage insuffisant) en respectant les poulies 
+/- Excision des séquestres infectés (tendon compris) si stade nécrotique puis reconstruction secondaire 
 Laisser le doigt ouvert (2 ou 3 points de rapprochement) avec cicatrisation dirigée 
ATB générale (en 1° intention :  lactamines + aminosides) à adapter aux prélèvements bactériologiques 
Immobilisation post op en position de fonction, main surélevée 
Rééducation précoce (2 à 3 jours) pour limiter les séquelles 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 98, Médifac, QCM Intest 2002 
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Thermique, Infection, Dénutrition, Pansements sous AG, Vaccin antitétanique, Index de Baux 
Epidémio (rp) 
=__400 000 cas/an nécéssitant un ttt dt 7500 cas hospitalisées dt 3000 en centre spécialisée (23 centres en France) 
. Mortalité : 1 000 Décés /an => 10 % mortalité accidentelle (50 % DC par surinfect®) ; 0.2 % de la mortalité 
annuelle 
. Population à risque : 
-_ Milieu défavorisé 
- Age: entre 25 et 45 ans ( 30%) et < 4 ans (20%) 
Etiologie 
> 3 types de brulures selon lorigine 
= _Brûlure thermique (les + fréquentes : 95%) : Ébouillentement, flamme, explosion, immolation 
= __Brûlure électrique => électrisé : 
- 2types: - soit dues à arc électrique (brulûre superficielle - parties découvertes) 
- soit dues aux brulures électrothermiques (lésions profondes dépendendtes du voltage) 
gième Jésion associé : le choc électrique dt la gravité dépend de l’intensité du courant (mA), il induit au max détresse 
respi (contracture des m.respi ou sidération bulbaire), arrêt cardiaque (FV), tble de la conscience, IRA et 
rhabdomyolyse sur contracture musculaire 
= __Brûlure chimique: 
- Acide ou base 
- Par produits adhérents (goudron, cire) 
> 3 Circonstances de brûlures => cf tableau ci contre 


Accidents domestiques . 


Suicide 3 % 
Accident domestique 
(liquide chaud = 70%) 


| Adulte | 


Physiopathologie Enne 
> Retentissement général 
= _ Phase « hypovolémique» JO à J2-3 
-_Agression thermique, inflammation, hyperperméabilité capillaire® (libération de médiateurs par lyse cellulaire) 
- Pertes plasmatiques importantes, rapide et précoce® par extravasation : 
> Définitives : exsudats 
> Temporaires : oedèmes (séquestration interstitielle) avec risque de compression vasculaire 
- Risque de choc hypovolémique® 
= _ Phase « de résorption des oedèmes » J3-4 à J7-8 
-_ Arrêt des phénomènes inflammatoires 
> Résorption des oedèmes avec risque d’hypervolémie retardé (le remplissage a déjà eu lieu) 
> Hémodilution 
-_ Risque de surcharge vasculaire 
= Phase dite de « maladie des brûlés » : J7-J8 à la cicatrisation 
-_Dénutrition par hypermétabolisme 
- Infection sur contamination bactérienne endogène et exogène obligatoire après la 48°"° heure?” 
D 2 germes surtt : Pseudomonas aeruginosa et Staphylococcus aureus. 
> Gravité des infections favorisée par : absence de barrière cutanée , immunodéprésion humorale et cellulaire 
secondaire à la libération de médiateur inflam et à la dénutrition. 
- Ainsi, dénutrition et infection se favorisent l'un l'autre 
-_ Risque vital 
= Autres 
-_Pulmonaire : Intox au CO-cyanure, blast en cas d’'explosion(Q 286), brûlure thermique de la muqueuse respi 
- _Rénale : IRA sur rhabdomyolyse (brulures électrothermiques ou thermiques profondes Étendues) 
-_Coagulation : Hypocoag précoce (perte facteur ds plasma) puis hypercoag tardive ( phase inflammatoire +++) : MTE 
-_Ulcère de stress 
> Retentissement local 
=_Phase de détersion® 
= Phase de bourgeonnement® ( = épithélialisation à partir des berges ) 
=_ Phase d’épidermisation® 


Diagnostic 
e 5 CRITERES DE GRAVITE DES BRULURES 
> 1: Etendue : % de surface corporelle brulée par rapport à la surface corporelle totale 


=_Régle des 9 ( Wallace ) |______| Chaque MS | Chaque MI | Chaque face du tronc Cou / OGE 


8 
Enfant) 9% | 14% | 8% | 18% 
= _ Estimation de surface disséminée (en utilisant la surface de la paume du patient qui est = égale à 1 % de sa surface 


corporelle) 
= _Brûlure grave: Si > 15% surface totale chez l’adulte ou si > 5 % de la surface chez l'enfant de moins de 3 ans. 


> 2: Profondeur 


tier degré :Atteinte couche cornée sans 


Brûlure grave si > 1i°r degré désepidermisation (basale intacte) 2 avec 
respect des corps muqueux® 


gième degré superficiel: destruction de 
Pépiderme avec un respect en partie de 
la couche basale de Malpighi® 


3ième degré : destruction totale de Es n R ” 
Pépiderme et du derme sous jacent MOEN 29 degré profond : destruction de 
4 5 Pépiderme et du derme superficiel . 2 
Ne persistent intacts que le derme 
profond et les annexes épidermique 


Brûlures du 2° degré 


Brûlures du 1°T degré. superficiel. Brûlures du 2° degré profond®® Brûlures du 3° degré. 


lier degré 2ième degré superficiel 
Présence de Nécrose cutanée adhérente, de 
Après excision : couleur + foncée (du blanc? au noir 
Erythème Plancher rouge, bien en passant par le marron), 
vascularisé et très sensible Sans phlyctène, 
se décolore à la pression Peau cartonnée, poils non adhérents 


Douloureux Douloureux Indolore , pas de sensibilité® 


Cicatrisat® spontanée 
sans cicatrice 
Rougeur s’estompe vite 
Phase de desquamation 


Cicatrisation spontanée 
en 
sans cicatrice 


Cicatrisation spontanée impossible 
La greffe de peau est indispensable 


> 3: Siège 
=__ Risque vital: 
- le visage : oedème de la glotte => risque asphyxie, lésion respi (à Évoquer si brulure aile du nez), 
=__ Risque infectieux 
-_le pelvis : contamination bactérienne précoce 
=___Risque fonctionnel 
- Zones de mobilité : Articulation, paupière, bouche => Bride 
-_ Brûlures circulaires de 3è"® degré : Risque d’ischémie => Nécessité d’incision de décharge 
= _ Risque esthétique : Visage, mains 


> 4 : Importance de lorigine de brûlure 
= Les brûlures électriques et chimiques ont des retentissements bien spécifiques (cf ttt ) 


> 5: Terrain: 
= Age: sujet âgé et enfant : + sensible à une déshyratation 
n= __Tares préexistantes 
= __Lésions associés 


> Eléments pronostics 
= _Règle de Baux = Age + % brulé? si <50 => survie = 100 % et si > 1009— survie <10 % 
= _Taux UBS (Unit Burn Standard) = % surf. brûlée +3 x % surf brulée au 3m d° 
- UBS max : 100 % au 3°"° degré = 100 + 3x 100 
- UBS <40 = décés exceptionnel 
- > 150 = brûlure très grave 


CAT en situation d'urgence 


e TTT DES BRULURES BENIGNES 
> Refroidir la brûlure immédiatement : 
= Eau tiède (18-21) pdt 2-3 min et/ou crème hydratante type Biafine® (AMM pr 1'* degré et 2°*° degré superficiel ) 
> Ttt local 
= _ Excision des phlyctènes 
= _Désinfection par chlorhexidine 
= __Pansement non compressif, doigts et orteils séparés à renouveler ts les 2 j : 
-_Hydrocolloïdes ou Flammazine® Sulfathiazine d’Ag : antistaph (85%) et antipyo (82%) si 2*®® degré 
- Flammacérium® Sulfathiazine d’ Ag + nitrate de Cernium : antistaph (99 %) et antipyo (98%)si brûlures profondes 
=> protège par une croûte calcifié des bactéries ms empêche de contrôler l'évolution. 
> SAT-VAT +++ 
> Ttt antalgique : palier 1 ou 2 (paracétamol + codéiné) 


> Toute brûlure infectée ou non cicatrisée après 12 j de ttt simple doit faire l’ objet d'un avis spécialisé 
e CRITERES D’ HOSPITALISATION 


= Surface brûlés > 10 % ou > 5% chez enfant de moins de 3 ans 
=__ Ou existence d’1 ou plusieurs des paramêètres de gravité suivant : 


Age <3 ans ou > 60 ans Localisation : face, main, cou, périnée® Social 
Patho grave préexistante Type : Brûlures électriques ou chimiques Soins à domicile impossible 


Toutes brulures profondes Circonstance : AVP, incendie en mil.clos,explosion Suspicion de sévices 
(2 pet 3) Suspicion de toxicomanie 


e TTT DES BRULURES GRAVES 
> Assurer les fct° vitales : 

= Sur les lieux 
-_Soustraire et éliminer l'agent causal 
-_ Déshabillage du blessé 
- Refroidissement => Lavage à l'eau ou hydrogel (sf si état de choc ou hypothermie ou brûlure > 1 h ) 
-_Envelopper dans des draps stériles pr être réchauffer? 
- Respi: 

> Assurer LVAS, O2 au masque, évaleur les risques de lésions respi => laryngoscopie systématique si signes respi 
D 2 indications d’intubation : Détresse respi sur suspicion de lésions d’inhalation ou en préventif, en cas de brûlure 
cervicofaciale : risque d’oedème 

- Hémodynamique : TA, Fc, restauration immédiat de la volémie — 2 VVPde bon calibre — macromolécules 
-_ Neuro : BRULURE SEULE NALTERE PAS LA CONSCIENCE 
- Sonde urinaire si brûlure des OGE 
-_ Mesure T° centrale 

= Transport médicalisé 

> Bilan paraclinique 

=_NFS plaquettes - Groupe sanguin Rh RAI - TP TCA 

=__ Ionogramme sanguin et urinaire, créatinine, glycémie, calcémie 

= __Transaminases, CpK, myoglobinurie, toxiques 

= Gaz du sang et CO 

= _ Prélévements cutanés, HAA, ECBU, ECG, RP = fibroscopie bronchique 


Anomalie bio 4gième Q 
Hèmodilution 
\ hématocrite® 


HypoNa et hypoPtn? 
Acidose® 
Hyperglycémie® 


> En réanimation 
= Lit fluidisé - chambre à sas 
= _ Hydratation — Règle d'Evans : Priorité à '’ Albumine en cas de choc 
| Adulte = 2ml/ kg / %SB / 24h Enfant | 
1 mL/Kg/% SB / 24 h de Ringer Lactate 1 mL/Kg/ % SB/ 24h de Ringer Lactate 
+1 mL/Kg/% SB/24 h de colloïdes (Alb surtt) +1 mL/Kg/% SB/24 h de colloïdes 


+ 2 000 mL/24 h de besoins de base + 80 mL/Kg de besoins de base 
Au moins 50 % ds les 8 premières heures voir les % 
=__Nutrition parentérale — hypercalorique 
=__Antibiothérapie antistreptococcique et antistaphylococcique : si Sd septique patent 
= __Ttt antalgique : Morphinique en IV 
= Nursing 
= Soins ORL et ophtalmologiques 
=___Kinésithérapie systématique, élevation des extrémités brûlées + incision de décharge si lésion circonférentiel 
= _ Surveillance 
=__ PREVENTION ANTITETANIQUE 
= SOUTIEN Y 
= _TECHNIQUES ASSOCIES 
-_ Possible implants, vêtement compressif, cure thermale 


Objectif 
Ht < 50 % 


Diurèse > 1 mL/Kg/h? 
TAs > 120 mmHg 
Fc < 100 


> Traitement local 
= __Pansements au bloc opératoire sous anesthésie générale 
=_Nettoyage excision des phlycténes — pansement gras® antiseptique à renouveler tous les 24 h puis tous les 48 h 
=__Si brûlures très profondes discuter l'indication d'une greffe de peau 
- Détersion mécanique ou enzymatique (Elase®) + Flammazine 
-_ Bourgeonnement : Hydrocolloide (Comfeel ®) ou Hydrocellulaire (Allvyne®, Thielle®) 


-_Epidermisation 
o Autogreffe => Peau mince ( prélevé 0 crâne) + amplification x 8 : Pas au niv. zone mobile : rétraction 
o Autogreffe => Peau totale (£ * “6 pli inguinal ) + G amplification : zone mobile 


o Culture de kératinocyte 
o Derme artificiel 


Cas particuliers 


e BRULURES CHIMIQUES 
= CAT : Lavage prolongé® à Gd eau (30 min), utilisation de composé amphotères : Diphotérine® 
= Si brûlure par HF (Acide fluorhydrique) : Brûlure profonde avec risque majeur d’hypocalcémie (três avide en 
Calcémie => Gluconate de Ca + Hexafluorhydrine (capte Fluor) 
e BRULURES ELECTRIQUES 
=_ Prise en charge d’une éventuelle TRA par rhabdomyolyse (alcaliniser, relancer la diurêse) 
=___Svt du fait des lésions profondes => exploration chir précoce 
= Faire un EEG + ECG (médicolégal) 
= Surveillance prolongée car risque de nécrose secondaire. 


Source : 
Fiche Rev Prat, RDP 98-99, Poly Samu, Book Ortho, ers fac Griffe, Conf Hippocrate dermato, dossier Estem, QCM Intest 2002 
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Douleurs osseuses + Déformations. PAL (OB) et OH prolinurie (OC) Arthropathie pagétique ; Dégénérescence sarcomateuse, 
Abstention tttiq + surveillance bio (PAL, OHPurie) ts les 6 mois, VS, RX ts les ans. 


Definition 
> Mécanisme : Ostéopathie bénigne dystrophique condensante multifocale mais non diffuse caractérisée par une 
ostéoclastose initiale® anarchique. Une origine virale a été évoqué : paramyxovirus ? 


Diagnostic 
e EPIDEMIO 

= __Patho fréquente = 3 à 4% de la population mais le + svt asymptomatique=> Découverte le plus svt fortuite (90 %) 
radiologique ou biologique. 

= __ Rare avant 50 ans, + svt un homme 

e DIAGNOSTIC POSITIF 
> Topographie préférentielle des lésions 
= _BASSIN® > SACRUM > RACHIS > FEMUR-TIBIA > CRANE (JAMAIS D’'ATTEINTE DIFFUSE) 
> Clinique 

= __Douleur osseuse : peu intense à type de brûlure, pesanteur 

= __Déformation osseuse tardive mais très évocatrice : 
& Crane: 

A Augmentation du périmètre cranien®, menton en galoche®, front olympien avec saillie des bosses frontales® 
(parfois aspect léonin) 
sk _Mbs Inf : Tibia épaissi en fourreau de sabre® (convexe en avant) avec crête tibiale emoussée, FÉmur en Yatagan 
(sabre arabe doublement incurvé =en crosse antéroexterne®) => si FEMUR + TIBIA = Mb en parenthèse. 
a Atteinte exceptionnelle de la fibula => « signe de la corde de l’arc » 

& Tronc: | taille, cyphose dorsale, bassin élargi => au max « corps en violon » historique. 
sk _Mbs sup : incurvation des os des bras et avt bras (+ rare) 

= __Manifestations vasomotrices : Î chaleur locale, (Edème, dermite ocre 

= __Svt découverte au stade d’une complication : (cf). 

= Le + svt état général conservé (diagnostic différentiel avec méta osseuse, MMO...) 


> Bilan Radiologique : 

= ___Rxstandard : S généraux => 2 phases 

sk Phase initiale d’ostéolyse : 

OQ Raréfaction de la trame osseuse = ostéolyse bien limitée à bords nets = zone d’ostéoporose circonscrite 
s Phase secondaire de condensation osseuse : 
a Os hypertrophié 2 
ùQ Corticale Épaissie avec aspects fibrillaires de la trame 
OQ Trame osseuse irrégulière fibrillaire anarchique @ 
OQ Dédifférenciation corticomédulaire, retrécissement du canal médullaire 
OQ Déformations osseuses 2 
s& _L’os devient progressivement transparent => floconneux/ouaté => condensé 


ASPECTS PARTICULIERS 

: Épaississement brche ischiopubienne, protrusion 
acétabulaire, coxa vara (diminution ACD), pincement 
localisée de linterligne articulaire => au max bassin en coeur 
de carte à jouer 
Rachis surtt lombaire: CV applati, débordant par rapport aux 
autre vertèbres , raréfaction osseuse centrale ( aspect « en 
cadre » ° ) Évoluant secondairement vers la « vertèbre ivoire » 
‚ disque intact au début. 

: défomations (cf) + transition nette entre l'os normal 


et patho = progression en pointe de flèche . 
EE : ostéoporose circonscrite polycyclique ® d’abord puis 


aspect floconneux de la voûte cranienne avec élargissement de 
celle-ci . Déformation à type de : 

TOUJOURS COEXISTENCE DE ZONES SAINES ET OQ Impression basillaire : apophyse styloide franchit la 
PATHOLOGIQUES => répartition asymétrique , rechercher ligne ente fd du palais osseux et bord post du trou 


signes radiologiques évocateurs d’une COMPLICATION. occipital 
Platybasie 


> Examens paracliniques à réaliser de facon systématique : 
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= __ Biologie: 

& Rechercher un Sd inflammatoire : VS, CRP => normal (! Mie Oss de Paget + VS Î = SARCOME) 

& Augmentation du remodelage osseux 
OQ Formation (ostéoblastes) = ee totale 1, ostéocalcine 1 de facon + incste @ 
ù Résorption (ostéoclastes) = f, pyridinoline f et déoxypyridinolinurie % ° 
OQ Bilan phosphocalcique : NORMAL (hypercalciurie 2) 
Où Hypercalcémie en cas d’immobilité (Possible sur fracture pathologique !!) 

& EPS normale 

& (ne pas hésiter à faire PSA chez un homme de > 50 ans) 
=__ Cliché radio standard : cliché orienté sur la clinique 
= ___Scinti osseuse au Tc 99m => Carte des localisations des atteintes osseuses avec cliché centré sur zone d'HYPERfixat® 
= ___Biopsie osseuse au moindre doute 


> Signes négatifs indispensables au diagnostic+++ 
= _ Pas dAEG 
= Pas de Sd inflammatoire => VS normale 
= __ Bilan phosphocalcique et EPS normale 


e COMPLICATIONS DE LA MIE OSSEUSE DE PAGET 


> Métaboliques 
= __HYPERCALCEMIE en cas d’immobilisation prolongé 
> Osseuse :=> os long et vertèbres 
= __Fissure (« bois vert ») = fracture incomplète @ => encoche perpendiculaire à la corticale sur qq mm, dl élictive, précédant 
fracture (rare sur les vertèbres ®, elles se situent svt au maximum de la courbure des os longs 2) 
= _ Fracture osseuse à gd déplacement (« en bâton de craie » 2) sur une fissure préexistante après un traumatisme 
mineur : guérison avec un cal osseux pagétique. 
> Articulaire: 
=_ Arthropathie pagétique de type mécanique (étio d‘arthrose secondaire) surtt au niv hanche® > genoux > épaules 
= ___Lésion du cartilage et tbles de la statique 
> Cardiovasculaires : 
=___Insuffisance cardiaque à ht Débit ° 
= _ Calcifications arterielles diffuses = médiacalcose => facteur d’'HTA 
> Neurologiques : 
= 3 facteurs : compression mécanique + ischémie par hémodétournement + HTIC par tble écoulement LCR 
sk Compression médullaire lente @ 
sk Compression Nerf cranien au niveau orifices base du crâne : surdité @, cécité, anosmie 
sk HTIC, compression du TC 
sk _Ischémie encéphalique : céphalée d’effort 2, confusion, … , insuffisance vertébrobasillaire 
> Dégénérescence sarcomateuse @ 
= __1à2% des pagétiques (RR x 30) => 100 % mortelles (forme très indifférenciée, svt plurifocal d’emblée) 
=__ Aspect classique « en gigot » 
= __Présence d’un Sd Inflammatoire 2 


e DIAGNOSTIC DIEFERENTIEL 
=__ Ostéocondensations diffuses du squelette (ostéodystrophie rénale, fluorose) mais la maladie de Paget est multifocale et 
non diffuse 
= __Métastases condensantes (pas d'hypertrophie osseuse) : prostate, rein 
=__ Ostéite chronique 
= ___Angiome vertébral 


» Diagnostic à évoquer devant une vertèbre ivoire+++ 


Métastase osseuse condensante Ostéomyélite chronique : 
Tumeur osseuse primitive Spondylodiscite Ì 
; LMH et LMNH Syphilis osseuse : 
: Myélome condensant Dysplasie fibreuse des os : 
e Angiome Ostéite hypertrophiante SAPHO 
: Mastocytose osseuse E 


Y3 


Evolution 
e ELEMENTS DU SUIVI EVOLUTIFS DE LA MALADIE 
> _Douleurs osseuses : Sensible ms peu spécifique 
> Biologique 
= Pal sérique totale (formation) 2 + Hydroxyprolinurie des 24 h @ (résorption) TOUS LES 6 MOIS = proportionelles à 
Pétendue de la maladie. 
=__ VS = recherche Sd inflam => transfo sarcomateuse TOUS les 6 MOIS (ne correspond pas au suivi évolutif !) 
> Imagerie 
= __Rx os long centré sur foyers ostéolytiques avec surveillance du « V ostéolytique » (=> 10 mm/an) TS LES ANS. 


= ___Scintigraphie osseuse seulement si QUANTITATIVE à un intérêt ds l’évolutivité de la Mie : TOUS les 2-3 ANS 


e COMPLICATIONS RARES 


Principes thérapeutiques (HP) 


e _INDICATIONS 
= _L’abstention tttiq @ + surveillance clinicobioradiologique est le + svt lattitude à adopter +++ 
=__ TTT en cas de forme : 
& Etendue 
sk _et/ou Evolutive 
sk _et/ou Compliquée 
=> stabilise les lésions et dl sans faire régresser les déformations ® 


e _MOYENS TTTIQ = ANTIOSTEOCLASTIQUES 
= _ BISPHOSPHONATES (peu d’effet secondaire : diarrhée ®) 
& DIDRONEL® Etidronate disodique per os 5mg/kg/j pdt 6 mois puis arret (rémanence +++) Reprise selon 
évolutivité bioradiologique. 
+ SKELID® Tiludronate disodique per os 5 mg/kg/j pdt 3 mois puis arret. 
& AREDIA® Pamidronate disodique IV ds les formes graves seulement. 
=__ Calcitonine : Injections parentérales + en intercure. Mauvaise tolérance (nausée, flush). 
= TTT antalgique 
= ___Rééducation 
= __ Surveillance : => normaliser la PAL 


e FORMES COMPLIQUEES : 
= __ CML : AREDIA® IV forte dose suffit svt, parfois chir de décompression. 
= En cas de fracture : AREDIA IV afin de diminuer le risque hémorragique opératoire 


Source : Fiches Rev Prat, Fiche Hoechst, cours Blotman, 2 conf de Rhumato, Internat Blanc Hoechst, QCM INTEST 2000 
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Polyarthrite rhumotoide Q 216 


Femme âge moyen Polyarthrite bilatérale et symétrique Syndrome inflammatoire Facteur rhumatoiïde 


Généralités 
a Le plus fréquent des rhumatismes inflammatoires chroniques : I2=8/100 000 hab P=1 % 
a C'est une Mie inflammatoire du tissu conjonctif à prédominance synoviale @très hétérogène ds sa gravité : 2 aspects cliniques => 
rhumatisme inflammatoire Évoluant par poussée ou Mie systémique avec S extraarticulaires pouvant engager le pronostic vital. 
a Pathogénie => Mie polyfactorielle 
=__Facteurs génétiques : Mie polygénique dt système HLA type II : DR 4 (60%) et DR 1 (30%). Pas d’ intérêt diagnostic mais 
pronostic => Forme sévère st svt DR4. 
= __Facteurs endocriniens : Femme +++ en periode périménopausique, amélioré pdt la grossesse 
=__Facteurs environnementaux : EBV, Mycobacterium tuberculosis, ptn de choc, … 
=___Facteurs psychologique : Déclenchement inaugural ou des poussées induit par traumatisme psychologique 
OQ Immunopathologie : 
=___Synovite immune autoentretenue (Mie Autoimmune) => Pannus synovial (cf biopsie synoviale) 
= __ Atteinte extraarticulaire : Différents mécanismes associant des complexes immuns (FR, …), des macrophages, des 
cytokines et un infiltrat inflammatoire à prédominance lymphocytaire T CD8. 


Diagnostic 
e TERRAIN: Femme 4/1 entre 35 et 60 ans (tout âge) HLA DR 4 ou DR 1 avec ATCD familiaux (10%) 
e PHASE DE DEBUT 
> Clinique 
Q Interrogatoire : Recherche ATCD familiaux de PR ou de Mie autoimmune, un syndrome sec oculobuccal, un traumatisme 
psychoaffectif, une grossesse récente (début fqt 3 mois après grossesse), S évocateur d’autres oligoarthrites subaigues Q81 
Q Signes fonctionnels : 
= Signes généraux : légère AEG avec fébricule à 38° et asthénie 
=_Arthralgies d’horaire inflammatoire (réveil nocturne, max au réveil, cédant avec un dérouillage > 30 mn, 
réapparaissant en fin de journée) 
= _Formes cliniques => atteintes articulaires fixes, bilatérales,assez symétriques et distales 
= _Oligoarthrite distale subaigue = 70 % = poignets, 2e et 3e MCP et IPP=aspects en fuseau @, avant pieds @ 
=_Polyarthrite aigue fébrile (39°C) = 20 % 
= Formes rares = Atteinte rhizomélique (hanche épaule) chez le sujet agé (5%), monoarthrite subaiguë ou chronique 
(genou > poignet) = 5 % 
ùQ Signes physiques 
= Tuméfaction modérée des articulations « bastions » avec 
chaleur cutanée 2, +/- Épanchement articulaire et tbles 
vasomoteurs = tÉmoin d’une synovite articulaire. 
= _Ténosynovite três Évocatrice = (tuméfaction mobile) 
= Des extenseurs des doigts = dos de la main 
= Desfléchisseurs “ “ = Canal carpien bilat =5% st des PR 
= _Cubital post = Évocateur +++ 
= _Parfois : fibulaires lat, jambier ant ou post : 
= Pas de déformations osseuses Synovite du carpe et des IPP surtt à G 
= Pas de signes extraarticulaires 
Q Eliminer tjs une oligoarthrite ou polyarthrite aigue d’une autre origine (cf Q 081) 


> Bilan paraclinique => Examens : de 1" intention 

a Biologie: 

=_ VS, CRP, NES, créatinine : Sd inflammatoire avec anémie inflam (ferritine), thrombocytose 

=_Electrophorèse ptn sérique : hypergammaglobulinémie 

=_Transaminase : si cytolyse => serologie virale HBV et HCV 

=_Facteur rhumatoide @ Latex —Waaler-Rose (WR qui est moins sensible? et + spécifique @ qu’un test au Latex) : svt 
négatif avant 11° année. Un par agglutination de particule de latex recouvert de fraction II de cohn, l'autre rosette EAC 
(Erythrocyte, Ac, Complément) 

=_Si-, on peut demander Ac antikératine?® (ou stratum cornéum) et Ac antipérinucléaire ® qui st + spécifiques de la PR 

"AAN &: éliminer lupus mais parfois +@, Si + demander Ac antiDNA natif et antiAg nucléaire soluble tjs négatifs®ds PR 

=_ Liquide synovial inflammatoire (>2000 GB (PNN), pas de bacterie au direct et en culture, pas de cristaux, parfois FR) 


a Bilan Rx ® de « débrouillage » et de référence : MAINS F‚ POIGNETS F +P, PIEDS/CHEVILLE F+P ET RACHIS 
CERVICAL F - P - Face Bouche ouverte- Cliché dynamique Profil en flexion + THORAX ° 
=_Svt normales, mais possibles Épaississement des parties molles juxta-articulaires, déminéralisation épiphysaire " en 
bande "@ au niveau des articulations des mains et des pieds. 
=__Au bout de quelques semaines ou mois, les premiers signes érosifs peuvent apparaître : le + précoce érosion de la tête 
des V métatarsiens (érosions latérales ou géodes). 


ee ee EE z É 6 
Déminéralisation et Érosion prédominant ze 


sur la tête du Vième Métatarse (+ tardif) 


Demineralisation osseuse diffuse en 
bande épiphysaire au niveau du pied 


e PHASE D'ETAT = PHASE DEFORMANTE 
> Clinique 
a Atteintes articulaires déformantes caractéristiques mais inconstantes (70%) 
= _Polyarthrite inflammatoire permanente avec déformations secondaires aux destructions ligamentaires et cartilagineuses 
par le pannus synovial Évoluant par poussée 
= __Articulations respectés par la PR: 
= IPD? 
=_Articulation sacroiliaque ® 
=_Rachis dorsolombaire® 
= _Localisations articulaires principales et déformations : bilat et symétriques 
= MAINS : 90 % 
o Déviation « en coup de vent cubital » des doigts : la + typique 
o Pouce en « Z » : Hyperextension de IIP et flexion MCP 
o Déformation au niveau des IPP et IPD 


MCP IPP IPD Il existe une déformation au niveau des 
En col de cyne he Hyperextension IPP IPD mais il ne s’agit pas d’une arthrite. 
X Flexion IPD La déformation est secondaire à une 


ténosynovite des fléchisseurs ou des 


nd Flexion IPP extenseurs. 


En boutonnière 


Hyperextension IPD Au début réductible par rééducation 
En Maillet = Mallet Finger Flexion IPD évite un enraidissement 


= POIGNETS : 90 % 
o _Radiocubitale inf : luxation dorsale de la tête ulnaire en « touche de piano » : 
risque rupture tendons extenseurs 
o _Radiocarpienne : luxation palmaire du poignet 
O _Poignet en « dos de chameau >, 1 ière tuméfaction (synovite poignet + 
ténosynovite des extenseurs), 2 ieme tuméfaction (synovite des MCP), creux 
(amyotrophie des interosseux) wa 
= PIEDS : 90% 

O Avant-pied plat triangulaire : rétraction des orteils en marteau par subluxation supérieure des MTP, hallux 
valgus et coup de vent péronier des orteils, affaissement de la voûte plantaire, modification des appuis : 
durillon d’appui tres dleux au niveau de la tête des 2°, 3°, 4° métatarses. 

Oo Douleur du médiopied : arthrite talonaviculaire, sous astragalienne 

= GENOU : 60 % : Synovite chronique avec arthrite prédominant en externe : risque de valgus et de flessum. Kyste 
synovial poplité de Baker? pouvant s'étendre très à distance dans le mollet et qui peut se rompre ® : pseudophlébite. 

= EPAULE : 60 % : Lésion cartilagineuse et de la coiffe des rotateurs, risque d’ankylose à prevenir 

" RACHIS CERVICAL : 60% : Ds PR sévère érosive et nodulaire surtt = arthrite cervico-occipitale® avec risque 
de luxation atloïdo-axoïdienne ° par destruction du ligmt transverse : Risque de CML ® = tétraplégie. 

o Depistage systematique par cliché 
Rx en profil neutre, profil en flexion 
(demasque lésion instable), face 
bouche ouverte 

o d (bord ant dent-bord post atlas) 
< ou = à 4 mm sur profil adulte 

o Au moindre doute IRM (ici T1 
injecté de Gadolinium) 

o CAT : Immobilisation rachis avec 
minerve rigide à appui sternal en 
attendant IRM(collier de Schanz? 2) 

o Parfois att.rachidienne ° basse 

1 _COUDE (flessum, valgus), HANCHE (coxite rhumatoide ds 15 % des cas d’évolution sournoise avec destruction 
de la tête fÉmorale et protrusion acétabulaire), CHEVILLE, ATM, STERNOCLAVICULAIRES, 
MANUBRIOSTERNALES, CRICOARYTHENOIDIENNE, … 


#6 
a Ténosynovites quasi-constantes 
= Mb Sup : Extenseur des doigts, fléchisseurs des doigts, Cubital post 
= Mb inf : Jambier post et ant, peronier lat : + rare 
= Evolution : Enraidissement articulaire sans atteinte arthrite. Si > 6 mois, exérèse chirurgicale pr éviter la rupture 
spontanée tendineuse @ surtt fréquente au niveau des extenseurs des doigts : d’'abord le 5° puis 4°, le 3° 
a Signes extra articulaires volontiers au cours de PR anciennes sévères très séropositives nodulaires 
=_ Signes généraux : fièvre 38-38°5, asthénie, amaigrissement et anorexie lors des poussées 
= _Nodules rhumatoides : 
= Sous cutanées : nodosités fermes et indolores siégeant principalement dans la région 
des crêtes cubitales ou sur la face dorsale des doigts, pied et tendons d’ Achille 
= Viscéraux : Poumon, ceil, valves cardiaques, cordes vocales, … 
= Hémato: 
= Anémie® et thrombocytose inflammatoire svt 
= _HLPN ou leucopénie (rare => leucopénie + rhumatisme inflam = lupus) 
= Splénomégalie 
" Sd de FELTY : Leuconeutropénie ® + adénosplénomégalie® + PRQ 
= _Pleuropulmonaire : 
= Secondaire à la PR : pleurésie bénigne®, fibrose interstitielle diffuse (rare et grave), nodules rhumatoides 
pulmonaires rarement compressifs 
» Association silicose-PR ®: Sd de Caplan-Colinet 
= IatroG :Bronchiolite oblitérante sous Trolovol® 2, Pneumopathie interstitielle aigue immuno-allergique au MTX 
= Cardiaque : mauvais pronostic? 
= Péricardite aigue, « endocardites rhumatoides » sur nodules, Tble conductif sur nodules® 
= Neuro : Sd du canal carpien, CML cervicale haute 
= _Ophtalmo: 
= _Episclérite fqte svt bilatérale : (Eil rouge douloureux avec AV normale (Q 055) parfois sclérite associée : rare, 
secondaire à la vascularite 
= Sd de Goujerot-Sjögren secondaire (15%) ° : Svt associé, Kératoconjonctivite sèche avec xerostomie, risque 
d’ulcère cornéen ; BGSA à surveiller => risque de lymphome. 
= Tatrogène : Rétinopathie des APS 
=_Amylose® secondaire type AA : Atteinte rénale +++ rare et tardive : biopsie rectale, gingivale ou PBR avec coloration 
au rouge Congo. => Mauvais pronostic 
= _Vascularite rhumatoide &: 
= Atteinte fréquente mais symptomatologique que ds 1 % des cas @ 
= Lésion arteriolaire et veinulaire par dépôts de CIC avec très svt cryoglobulinémie associés 
= Vascularite cutanée : microinfarctus périunguéaux caractéristiques (aux doigts), Possibles ulcérations cutanées à 
P'emporte pièce très douloureuses au niveau malléoles externe, possible neuropathie associée® (SPE, ulnaire) 
= Vascularite viscérales : IDM, colite ischémique, AVC, … 
= _Pronostic grave, amélioré par ttt immunosupresseur ENDOXAN® 


Bilan à réaliser devant une PR à la phase d’état : 
a Biologique 
= VS,NFS, CRP, EPP, Bilan hépatique, Fct rénale 
= Immuno: 
= _Facteur rhumatoide (latex et Waaler rose ® voire néphélémétrie) : AutoAc IgM dirigé contre IgG 2**** 
Se mais peu Spe (GS2, LEADS®, Osler, Leishmaniose, sujet normal ° (25 à 50 % des PR st séronégatives la 
1reannée?, 20 % restent séronégatives®) 
= Ac antikératine et périnucléaire : + spécifique mais moins sensible 
= AAN (parfois + à titre faible) => Si + : Ac antiDNA natif : jamais + 
= __ Cryoglobulinémie 
= _Typage HLA DR, DQ, DP à visée pronostique : par culture @ : réaction lymphocytaire mixte surtt @ (Q 319) 
= _Ponction liquide synovial : Stérile, pas de microcristaux, inflammatoire (> 2000 GB/mm3 surtt PNN, ptn +++) +/- FR 
+ baisse du complément seulement ds le liquide synovial ® pas ds le sang @ 
a Histologique par biopsie synoviale 
= Au niveau du genou le + svt, sous AL 
= Macro : Proliferation pseudo-tumorale de la synoviale = PANNUS 
= Micro : Multiplication et hypertrophie des franges synoviales avec hyperplasie de la couche bordante des synoviocytes ; 
néoangiogénèse, infiltration lymphoplasmocytaire(T4-T8) à prédominance périvasculaire avec foyers de nécrose 
fibrinoïde = non spécifique mais Évocateur. 
a Test de Schirmer + BGSA : si suspicion de G-S associé 
a Radiologique : clichés de PR débutante + centré sur articulations douloureuses 
= 4 phases successives : 
=_1 Déminéralisation épiphysaire® et articulaire avec épaississement des parties molles 
= 2 Pincement global de linterligne articulaire® 
» 3 Irrégularité des contours osseux (encoches, géodes®, érosions) 
= 4 Disparition de linterligne articulaire 


4/6 
a Lésions osseuses radiologiques Évocatrices du diagnostic 
= __MAINS : erosion et géodes des MCP et IPP prédominant au niveau 2° et 3° rayon ; luxation 
MCP 
= __POIGNETS : Disjonction radiocubitale inf, luxation dorsale tête ulnaire, carpite fusionnante, 
disjonction scapho-lunaire caractéristique 
= __PIEDS : erosion de lextrémité ant du V° métatarsien 
= __ EPAULE : Erosion de la tête humerale au niveau du tubercula majeur avec ascencion de 
celle-ci => Aspect en « clé anglaise » 
=__CERVICAL : subluxation C1-C2 
a Rx ci contre : Pouce en Z, carpite fusionnante (Pincement IA radiocarpien et 
carpométacarpien) géode +++ des MCP et IPP, déminéralisation osseuse diffuse. 


a Evaluation de la PR 


= Activité clinique : nb artculation douloureuse, gonflé, dl sur E.V.A., état général 
= _Retentissement fonctionnel : HAQ, indice de Lee, score de Ritchie et psychologique : EMIR 
=_ Activité radiologique : Indice de LARSEN ou de SHARP 


Critères de PARA 1987 pr le diagnostic de PR 


m) 


Au moins 4 critères sur les 7 (les signes 1 à 4 devant être présents depuis au moins 6 semaines 

1 Raideur articulaire matinale > 1 h 

2 Arthrites d’au moins 3 groupes articulaires simultanément parmi IPP, MCP, poignets, coudes, genoux, chevilles, MTP 
3 Arthrites de la main : au moins 1 groupe parmi poignets®, IPP2, MCP? 

4 Atteinte symétrique (atteinte bilat des IPP, MCP et MTP est acceptable sans symétrie absolue) 

5 Nodules rhumatoides 

6 FR sérique présent 

7 Signes radio sur Rx des mains et poignets avec obligatoire! des érosions ou une déminéralisation évidente localisée 


Evolution 


m) 


m) 


mi) 


mi) 


0D 


Très variable, chronique, par poussées (parfois après un choc affectif) et rÉmissions avec atteinte chronique déformante, 
destructrice et ankylosante. Handicap fonctionnel après 10 ans d’évolution. 
Conséquence : à 10 ans, 50 % de réduction de la vie professionnelle 
Souvent arrêt de l'évolution à la fin du ler trimestre de la grossesse puis poussée Évolutive aprés l'accouchement 
3 types d’évolutivité : 
> Bénigne: 20 % => Évolution favorable sans déformation osseuse ni lésion radiologique 
> __Sévère : 20 % => résistante au ttt, parfois menace pronostic vital 
> Aggravation polycyclique : 60 % 
Rémission sont rares (< 10%), brêves (< 2 ans) surtt pour PR séronégative, induite par grossesse ou ttt 
Surmortalité : RR x 2.25 (infection, pb respi, UGD, complication PR, leucémie et lymphome) 
Facteurs de mauvais pronostic 
> Clinique : Début polyarticulaire, manif extraarticulaire (nodules, vascularite, …) 
> Bio: VS, CRP très élevées, FR présent à titre élevé 
> HLA DR4-DR4 ou DR4-DR1 
> Rx: Erosions radiologiques précoces 
> _Mauvaise réponse au traitement de fond 
L’évolution a été cependant transformée par le traitement. Si le diagnostic est précoce et le traitement adéquat => 
possibilité de stabilisation dans 50 % des cas. 


Principes du traitement 


OBJECTIFS 
a Préserver la fonction articulaire 
Q Eviter ou limiter les déformations 
a Maintenir l'insertion socioprofessionnelle et Pautonomie 
MOYENS 
Q Information médicale et psychologique du patient sur sa maladie, son Évolution, son ttt et leurs effets secondaires 
Q Prise en charge sociale : 100%, adapatation poste de travail, reclassement (COTOREP) 
a Ttt symptomatique des poussées : par voie générale et locale 
a Ttt de fond par voie générale 
a Réadaptation fonctionnelle (appareillage de repos la nuit en periode de poussée en matériaux thermoformés @, orthèse 
plantaire précoce®, aïdes à la marche, chaussage spécialisé, mesure d’épargne articulaire®, prévention attitude vicieuse®, 
rééducation précoce et ergothérapie ®) 
a Ttt chirurgical précoce (tÉnosynovectomie extenseurs/fléchisseurs, synovectomie du poignet®, résection tête cubitale) 
a Ttt chirurgical tardif (arthroplastie de hanche/genou®, réaligne! des avt pieds, arthrodèse de la MCP du pouce / poignet / 


C1C2 = greffe cervicooccipitale? pas de laminectomie®, réalignement MCP avec pose d’implant type Swanson) 
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e TTT SEDETOM SEU DES POUSSEES 


> 
> 


: utile en poussée 

que : Efficacité rapide, permettent d’attendre lefficacité du ttt de fond (3-4 mois) = paracétamol avec possible 
association à à codeine ou dextropropoxyfène ou AINS 
AINS : Très utile et efficace sur la douleur. A prendre en forme LP le soir au coucher. Surtt dérivé propionique (Profenid), 
les a (Indocid), les dérivés arylacétiques (Voltarêne®), les oxicams (Feldène® et Mobic®). Prudence après 60 
ans. Les anticox 2 spécifiques (celebrex®) ou préférentiel (Vioxx®) ont en 2001 P'AMM pr soulagement des symptomes 
de MRG RE et PR. ee RMO. 

orticothérapie : Corticoide à T1/2 courte (prednisone et prednisolone) en prise unique per os à 8h. Posologie faible 

ae 15 mgii en ttt re attaque) en réduisant lentement les doses.(baisse de 1 mg ts les 3 sem) en associant un ttt 
vitaminocalcique, régime hyposodé hyperprotidique sans sucre à IG élevé et Kaléorid®. Il est possible de faire des bolus ds 


des poussées très inflammatoires. 


Ftt local : Evacuer Épanchement articulaire, infltration de corticoide (au max 2 infiltrations / articulation), synoviorthèse 
isotopiques (Yttrium, Erbium) ou chimiques (acide osmique). Si échec synovectomie sous contrôle arthroscopique. 
Fangothérapie 


e TTT DE FOND DE LA POLYARTHRITE RHUMATOIDE 


TTT de fond | Nom commercial Ppaux effets secondaires Contre „Indication Ee Surveillance 
précautions d'emploi 
Allochrysine® en -cutanée : prurit, stomatite, Érythème® | -Grossesse Avt chaque injection : BU 
IM/sem -rénale : protéinurie, sd néphrotique |-IHC ou Ins Rénale (ptn), protéinurie des 24h ® 
Sels d’or -digestive : diarrhée (si per os) -Allergie aux sels d’or et ECBU si +, TP/TCA 
Ridauran® -hémato @ : leucopénie, thrombopénie, | -eczema grave NFS-plaqg®, TBH ts les 15 j 
Per os hyperEosinophilie -tble hémato si IM puis ts les mois 
Sulfa- Salazopyrine® per _|-cutanée : rash cutanée, Lyell Avant ttt, dosage G6PD | NFS-plaq tous les mois 
salazyne os -digestive : nausée, anorexie 
É 2ep/j => 10j -hémato : anémie hémolytique 
Sulfamide | is 5 cp/i hyperEosinophilie, leucopénie 
Plaquenil® -ophtalmo : toxicité rétinienne, Avant ttt, CV (rouge)+ FO ts les 3 mois 
APS = 2ep/j à 200mg accumulation coméenne CV à la lumière rouge ERG tous les 6 mois 
hydroxychlo -céphalée, vomissement, acouphène | Fond d’ceil 
roquine -cutanée : prurit, pigmentation Electrorétinogramme 
-hémato:Agranulocytose exceptionnel 
Trolovol® -atteintes cutanéomug toxiques -Grossesse Protéinurie des 24h et ECBU 
D-penicillamine -rénale : néphropathie (GEM) ® -Ins rénale NFS-plaqg, AAN les 15 j puis 
zz as 1 OENE -digestive : agueusie @ -Hémopathie ts les mois 

EvEEole Anne en í en Q -Mie HDN 
Tioprinine =immuno : myasthénie, lupus ®, 
per oS pemphigus et thyroidite 


MTX® cp ou IM =tératogénicité -Grossesse Avant début du ttt : 


Novatrex® cp -digestifs : N, V, diarrhée -IHC Rx thorax + EFR 
MTX -cutanée : Éruption, ulcération mug -Ins Respi NFS-plag, transa, creat, 
Hospitalisation -hptq : cytolyse hptq -7,5à15 en 1 _ albuminémie tous les mois 
ttt de Arret MTX if EN thi ehebde sn in 5 
en de -pulmonaire : pneumopathie prise hebdo à jour fixe après. 
référence _BRAASG anp TTE 5 5 : g 
Antifoli infecti ih d’hypersensibilité (toux sèche +++) _ -Acide folique : 2/j la 
ntifolique Menn : 5 É à ; BARS 
PNEo), Bolus de medrol | -immunosupresseur : proinfection veille et le lendemain de Ne pas associer à ’OH, au 
Iv , -hémato : leucopénie, anémie, la prise bactrim, tt médoc hépatotoxiq 
KETEN thrombopénie (rare) -Contraception orale 
Ciclosporine HTA, toxicité rénale, hypertrichose, Ts les 15 j puis ts les 30 j 
Néoral® toxicité neuro,hyperuricémie=> goutte Créatininémie 
Sandimmum® Kaliémie 
rene id Cyclophosphamide Indiqué ds ttt des vascularites Uricémie 
p Endoxan rhumatoides 
: 5 Cf Q 388 
Aziathropine 
Imurel® 
Immuno | Infliximab REMICADE ® = Ac monoclonaux antiTNFg indiqué en cas de réponse insuffisante sous ttt de fond 
Modulateur [optimal (dt MTX). Doit etre utilisé en association avec le MTX. Indiqué également ds la Mie de Crohn sévère. 
du INE « _|Etanercept EMBREL ® = Récepteur soluble p75 au TNFa (pas encore ds le vidal 2001) 


a Ts ces ttts de fd ont des délais d’action long : en moyenne de 3-4 mois sauf le MTX qui est efficace au bout de 1 à 2 mois. 

a Pour tous ces médicaments, il faut augmenter progressivement les doses pr atteindre la dose minimale efficace. 

a Nécessité d'une contraception orale pr la plupart des ttt avec nécessité d’interruption du ttt de fond au moins 3 mois 
avant la conception. Patiente traitée par corticothérapie. 
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e _INDICATIONS 
OQ PR à type d’oligoarthrite bénigne = 
= _Ttt des poussées (AINS + antalgique) avec en ttt de fond Plaquénil, Salazopyrine >> Allochrysine en dhs de toutes CI. 
Par ailleurs, appareillage de repos et kinesithérapie + infiltrations de corticoïdes et synoviorthéses 
OQ PR sévère très inflammatoire d'emblée = 
= _Méthotrexate + corticothérapie générale 
OQ PR ayant réalisé une intolérance au ttt de fond 
=_Ne pas reprendre le ttt reponsable, recours à une autre classe de ttt de fond dt le choix repose sur les ttt déjà recu selon 
leur efficacité et leurs Éventuelles intolérances. 
Q PR du sujet âgé 
r AEG +++ = Corticothérapie générale à dose de 30 mg/j 
= Sans AEG, PR ancienne très Évoluée = antalgique + AINS en poussée +/- corticottt per os 10-15 mg/j 
a PR réfractaire au ttt de fond en dhs du MTX 
= MTX7.5 à 15 mg/sem ; si insuffisant association MTX-SLZ-Plaquenil ou la ciclosporine (Néoral®) 
OQ PR avec vascularite 
=__Corticottt génarale forte dose en bolus IV +/- perfusion mensuelle d’Endoxan 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 98-99, Cours J.Sany +++, Med Line de Rhumato, Dossier Hoeschst internat blanc, QCM Intest 
2000, Conf S.Fabre et S.Perrot 


Petite remarque : Il faut tout savoir … Les 6 derniers QCM (après 1997) ne st que des reprises des QCM anterieurs comme quoi 
ga sert de faire des annales. Y a déjà eu 6 dossiers de PR qui st tombés.… je vous laisserais les faire. 

Pour le ttt que des QCM sur les sels d’or et Trolovol … Un peu à la rue : les prochains seront sur le Plaquenil et Le MTX. Et 
nos enfants si par malheur sont medecins (si la profession existe encore) feront des QCM sur l’Embrel … 
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Spondylarthrite ankylosante Q 247 


Etiologie, diagnostic, Évolution, principre de traitement 


Homme jeune, HLA B27, Sacro-iliite bilatérale, Syndrome inflammatoire incst, enthésopathie, Radiographie, AINS 


Dragnostic 
e _SIGNES FONCTIONNELS 
> Interrogatoire 
a Rechercher ATCD familiaux ou personnels de spondylarthropathies : SPA, Entérocolopathie inflam, Psoriasis, urétrite 
et/ou cervicite et/ou diarrhée aigue ds le mois qui a précédé. 
a ATCD dar ++++Q, d’uvéite ant (ou iritis) 2 ou de talalgie. 2 
a Très gde : critêre diagnostic indispensable pr poser ce diagnostic, si absente, le réfuter 
> Terrain 
OQ Prévalence de la maladie : 1 pour 1000 
a Homme jeune? 18 à 35 ans? : 90% @=> rhumatisme inflammatoire le plus fréquent chez l'homme jeune 
a HLA B27° mais non indispensable au diagnostic? 
> _Lombo-fessalgies inflammatoire : 
a Rachialgies inflammatoires (Dorsalgie ou lombodorsalgies) : Atteinte svt inaugurale®, elle peut s’accompagner en cas 
de dorsalgie d’atteintes costovertébrales, sternoclaviculaires et costotransversaires. L’atteinte lombaire prédomine. 
a Sacroiliite clinique® : Fessalgie irradiant à la face post de la cuisse s’arrétant au genou parfois bilatérales : « fausses 
sciatiques à bascule » @ réveillées par la pression de la sacro iliaque ou les manceuvres de distension de l'articulation 
Q _Horaire inflammatoire = 2e partie de la nuit®, enraidissement matinal prolongé, non calmé par le repos 
> Enthésopathies périphériques = tendino-périostite : 
OQ Rhumatisme extraarticulaire localisé au niveau des insertions osseuses des tendons, des ligmts et des aponévroses. 
Atteintes svt précoces et inaugurales ds SPA. 
E Talalgies Linf ou post, svt bilat d’horaires inflammatoire 
= _Atteinte thoracique ant, sternoclaviculaire ou tubérosité tibiale antérieure 
> Oligo ou monoarthrite périphérique 
Q Survenue le + svt tardive, parfois inaugurale 
OQ Atteinte asymétrique prédominant aux MI des grosses articulations : L’atteinte de la hanche svt bilat d’évolution 
ankylosante : mauvais pronostic. 
> Complication révélatrice : 
Q Uvéite antérieure aiguê ; Spondylodiscite ; Endocardite ; … 
> Parfois asymptomatique 
Q Découverte tardivement devant une cyphose dorsale, une atteinte sacro-iliaque radiologique. 
e EXAMEN CLINIQUE 
> Examen des sacroiliaques 
Q Reproduction spontanée de la douleur par pression directe en pleine fesse +++ 
a Manceuvre de mise en tension : 
=_Ecartement-rapprochement des ailes iliaques (décubitus dorsal) 2 
= Sdu trépied : P° sur la pointe du sacrum (décubitus dorsal) 
= _Sujet en décubitus lat, cuisse côté table fléchie sur bassin, hyperextension de la cuisse controlat, MI tendu. 
=_Sautillement monopodal 
> Examen du rachis : 
Q Lombaire : Raideur lombaire, augmentation de la DDS, diminution de indice de Shoeber lombaire (N = 5 cm) 
OQ Dorsal : Diminution de Pampliation thoracique à mesurer 
a Cervical : Augmentation des distances occiput-mur => cyphose dorsale ; menton-sternum => raideur cervicale 
> Examen général (cardiopulmonaire, cutané et phanères à la recherche de Psoriasis.) 
e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
> Biologie 
a VS@: syndrome inflammatoire fréquent mais INCONSTANT 
Q Groupage HLA de classe I (sérologie, lymphotoxicité) à la recherche de HLA B27 : 90 % des cas 
0 Pas d’autoAc : FR et AAN négatifs 
> Radiographie => examen qui permet le diagnostic? 
a Bassin F en charge + Clichés centrés sur les sacro iliaques 
a Cliché dorso-lombo-pelvien F + charnière dorsolombaire F & P 
Q Pied de profil 
> Bilan à la recherche de complications (systématique?) 


Q Examen ophtalmo avec LAF et FO 
a Auscultation, echo cardiaque (IAo), ECG (BAV) 
Q Rx Thorax + EFR : Sd restrictif, Fibrose pulmonaire 


4 stades radiologiques ‘att.bilat + sym 


Sacro-iliite bilatérale stade II Es à TDM sacroiliaques 
(cliché eentré sur les sacro-iliaques) Stade I : Pseudo-élargissement? de Sacroiliite unilat à D 
Y'interligne dont les bords sont flous 


Stade II Erosions des berges aspect en 
timbre poste 
Stade III ostéocondensation des 2 berges 


Stade IV disparition de l'interligne et 
ankylose de l’articulation : fusion 


Aide du TDM afin de rechercher des 
Iésions minimes controlatérales . 
Stade II et III st svt confondus. 


S En, n Enthésopathie calacanéenne post? au 
pee hân yndesmophytes étagés c stade érosif et inf formant l’épine 
gi Een eol de _ bou Ankylose interapophysaire post en ep 
Ossification du ligmt interépineux calcaneenne 


| 


Cliché dorso-lombo-pelvien| F + charnière dorsolombaire F P 

a Présence de syndesmophytes® qui correspondent à l'ossification du ligmt intervertébral ant — perte concavité ant des 
CV @— mise au carré 

a Elle est fine, débute à 2 mm du coin vertébral, trajet vertical vers la vertèbre sus et sous jacente® . Diagnostic 
différentiel entre les ostéophytes et '’'hyperostose vertébrale engainante 

a Possible érosion des coins vertébraux avt apparition des syndesmophytes (S de Romanus) 

a Arthrite articulaire post? Évolouant vers l’ankylose osseuse® associée à Vossification du ligmt interépineux /jaune® 
=> Aspect en triple rail . 


CRITERES DE CLASSIFICATION DES SPONDYLARTHROPATHIES (AMOR) 


Signes cliniques ou histoire clinique de Signes radiologiques 


Douleurs nocturnes lombaires ou dorsales et (ou) Sacro-iliite 3 
raideur matinale lombaire ou dorsale Terrain génétique 
Oligoarthrite asymétrique Présence de l'antigêne B27 et 
Douleurs fessières sans précision (ou) antécédents familiaux de 
ou douleurs fessières à bascule pelvispondylite et (ou) de 
Doigt ou orteil en saucisse syndrome de Reiter et (ou) de 


Talalgie ou toute autre enthésiopathie peoasls El (ou) Lue Et (au) 
vene ait d'entérocolopathie chronique 
Urétrite non gonococcique ou cervicite moins d'un Saed at ralt Emer 
mois avant le début de l'arthrite Amélioration en 48 h des 
Diarrhée moins d'un mois avant l'arthrite Ie hee 2 
Présence ou antécédent de psoriasis et (ou) d'une ee le ha B 
balanite et (ou) d'une entérocolopathie chronique OEE IEA 
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SPONDYLARTHROPATHIE SI LA SOMME DES POINTS DES 12 CRITERES EST EGALE OU SUPERIEURE A 6. 
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Etiologie 
e _SPONDYLARTHROPATHIE 
> Particuliarité physiopathologique 
a Rhumatisme inflammatoire surtt extra articulaire, de type constructif + que destructif (Enthésopathie ossifiante) 
OQ Infiltrat inflam riche en PNN et en macrophage, pauvre en lymphocyte. 
> Facteurs génétiques 
Q Formes familiales, Tx de concordance élevé chez les jumeaux homozygotes, Forte association avec HLA B 27 
Q L’association avec HLA B27 est la + forte ds SPA par rapport aux autres spondylarthropathies. 
a Le HLA B 27 de structure normale ds SPA est un facteur génétique prédisposant mais apparition de la maladie que sous 
Pinfluence d’un facteur exterieur d’environnement. 
> Facteurs envirronementaux 
Q Facteur infectieux semble essentiel (Chlamydia, Salmonela, Yersinia) interviendrait en amplifiant la réponse immunitaire 
systémique et locale induite par les infections, de la persistance de structures bacteriennes immunogènes favorisée par B 27 
ou d'une parenté de structure entre HLA B 27 et certains déterminants antigéniques bacteriens. 


Diagnostic différentiel 
e _AUTRES SPONDYLARTHROPATHIES 
a Arthrites réactionnelles : HLA B 27 = 70 % : bonne valeur diagnostique (8% ds la pop normale) 
= Sd de Fiessinger-Leroy-Reiter @ ou Sd uréthro-conjonctivo-synovial : 
> Etiologie du FLR : consécutif à une contamination vénerienne le + svt (Chlamydiae® trachomatis > 
ureaplasma urealyticum) ou digestive (Shigella flexneri, salmonelle mineure, campylobacter jejuni, yersinia 
enterocolitica et pseudotuberculosis, clostridium difficile) 
> Il associe classiquement : 
o Urétrite® ou cervicite amicrobienne (non gonococcique) 
0 _Conjonctivite® bilatérale 
O0 _ Spondylarthropathie inflammatoire? 
o _Diarrhée svt + précoce et + rare 
Oo Signes généraux : Fébricule, dicrète AEG 
> Signes rares mais classiques : 
o _balanite érosive circinée 
o _kératodermie palmoplantaire (ou kératodermie blennoragique) 
o _lésions cutanées psoriasiformes 
Oo _érosions buccales érythémateuses indolores 
> Evolution : Surtt guérison définitive en qq mois, récidives parfois éloignées, et pr 20 % d’entre eux vers un 
rhumatisme inflammatoire chronique®. HLA B27 a une valeur pronostique importante : la quasi totalité des 
formes qui évoluent vers la SPA sont HLA B 27 +. 
RÁ Possible existence de forme moins complète 
Bonne efficacité d’une ATBtttie prolongée de 3 mois. 
a eenen: HLA B27 =75 %° 
=_RCUH, Crohn surtt mais aussi Whipple, Mie coeliaque, colite pseudoMb aux ATB... 
= Atteinte pelvirachidiennes fréquentes ds Crohn et RCUH, rarement ankylosante, d’évolution dissocié avec les 


oussées digestives. Les atteintes périphériques y st volontiers, elles, associées aux poussées. 
a _Rhumatisme psoriasique: HLA B 27 = 50 % 


= 7 % des Psoriasis quelque soit la gravité de l'atteinte®, 
=_ Ds 20 % des cas l’atteinte articulaire précède apparition des S cutanés. 
= Atteinte axiale : Surtt masculine®, lié au HLA B272 proche de la SPA 
=_ Atteinte périphérique @: Surtt féminine, non lié au HLA B27 (surtt B16, Cw6) caractérisé par des lésions très 
destructrices et constructrices. Atteintes typiques au niveau de la main : (Dgstic différentiel avec PR) 
> _Polyarthrite asymétrique 
DP _Atteintes des IPD @ 
> Possible atteinte des 3 articulations sur un même rayon. 
m) SAPHO (synovite,acné conglobata,pustulose palmoplantaire,hyperostose, ostéite)récemment individualisé, non lié au B27. 


NB? : Association uvéite et oligoarthrite est Évocatrice de spondylarthropathie, Sarcoidose et Mie de Behcet 


ya 
e AUTRES RHUMATISMES INFLAMMATOIRES CHRONIQUES 


OO __Polyarthrite rhumatoide_____ | _____Spondylarthriteankylosante 
HLA DR4 > DR1 HLA B 27 
5 Oe. Polyarthrite symétrique Oligoarthrite asymétrique 


Areintennlmonatee Fibrose interstitielle 
P Sd de Caplan, Pleurésie, Nodules 


Evolution et Pronostic 
e EVOLUTION PAR POUSSEES SENSIBLE AUX AINS ENTRECOUPEES DE REMISSION 
> Atteinte axiale : Evolution ascendante => Complications 
=_Spondylodiscite inflammatoire dorsolombaire 
= Atteinte costotransversale avec diminution de l'ampliation thoracique à surveiller par EFR 
=_Cyphose cervicodorsale sévère avec perte lordose lombaire®=> pronostic visuel 
= Fractures rachidiennes (arc post sur rachis ankylosé), dislocation C1-C2 avec risques neurologiques 


Fibrose apicale 


> _Atteintes périphériques Amylose secondaire Conduction (BAV) 
a Coxite d'évolution lente mais vers l’ankylose : PTH Fractate vertebrale Oee zuvdite ant 
> _Complications extraarticulaires Restrict sd Rythme 
a Uvéites ant aigues non granulomateuse= 25 % des cas° Insuf Ao Pulmonaire (Sd restrictif) 
OQ Insuffisance Ao 2@rare (5%®)ms sévère Queue de cheval et 
a TDR et TDC : BAV plutot bénin (2%) Ulcère Gastroduodénal 
a Mi Fibrobulleuse pulmonaire bi-apicale exceptionnelle? Aspergillose ( ?) 
Q Sd queue de cheval et autres complic neuro (CML ; …) 
mn) 


de secondaire AA® ne 


Principes du traitement 


e _OBJECTIF: 
OQ Soulager la douleur lors des poussées et prévenir enraidissement et déformations 
0 La base du tt repose sur les AINS et la rééducation fonctionnelle? 
e AINS@= TTT DES POUSSEES 
a Très forte sensibilité au ttt : par ordre décroissant de sensibilité : pelvirachidienne > entésiopathie > périph 
OQ Dose d’attaque par ex : Indocid® 25 mg 6/j le soir puis dose minimale efficace associés à un protecteur gastrique si 
besoin® et en dhs de toute CI (avoir la fibro facile devant dl ÉpiG ! ! ! Q au dossier) 
Les + efficaces st les pyrazolés (phénylbutazone) ms st prescrits en dernière intention du fait de leur toxicité hémato. 
Surveillance +++ 
Mesures associées : 
= Repos essentiel sur un plan dur en cas d’atteinte rachidienne, sans oreiller. 
=_Prise en charge à 100 %® seulement ds les formes invalidantes (SPA) 
=_ Adaptation poste de travail, reclassement professionnel parfois. COTOREP 


e TTT DE FOND SI BESOIN 
0 AINS à poso minimale efficace + IPP en 11° intention 
a Si échec, surtt formes périph moins sensibles = > 
= Salazopyrine : efficace, ttt à surveiller : NFS-plag, protéinurie, ECBU ts les 15 j pdt 3 mois. Indiqués pr : AINS 
insuffisant, résistance aux AINS, Intolérance aus AINS, ds les entérocolopathies (ttt propre) 
= MTX : surtt rhumatisme psoriasique 
e REEDUCATION 
Q Eviter la constitution d'une cyphose dorsale par conseils hygiéno diététiques : pas de siége bas, dormir à plat®, exercice 
d’auto-étirement® 
A Limiter l'amputation des volumes pulmonaires par la rééducation respiratoire? 
a Rééducation rachidienne? et périphérique : travail en extension, assouplissement correction posturale (postures, corset) 
mobilisation, natation 
e TTT LOCAL (HANCHE SURTT) : 
OQ Infitration corticoide : hexatrione 
Q Synoviorthése Acide osmique ou isotopique 
Q voire PTH dans les formes évoluées 
Source : Fiches Rev Prat, Crs B.Combe, Med Line Rhumato, RDP 98, Conf Perrot, QCM Intest 2000, 3 dossiers non faits 
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Femme âgée, Arthrite des ceintures, Horton, Syndrome inflammatoire, Corticoïdes 
Faire le diagnostic de PPR, c’est éliminer un Myelome, une PR du sujet agé (lupus),Myosite ++++ 


Diagnostic 
e Terrain 
=__Sujet âgé® > 50 ans, femme @ (2/1), liaison avec l'Ag HLA DR4 


e Clinique 
= Syndrome douloureux des ceintures® (Épaules 100% > hanches 80%, cuisses…) 
« __Myalgie & arthralgie bilat et symétrique 
< __Douleurs vives, horaire inflammatoire 
“ _Enraidissement matinal prolongé 
« __Limitation des amplitudes articulaires 
=_ Possible arthrite periphérique (genou, sternoclav) et arthralgie fugace au niveau des mains 
" __AEG@avec parfois amaigrissement important 
=__Fébricule à 38 °C 
= Rechercher les SF et cliniques de la maladie de Horton (association 25% des PPR) => Q 299 
=_SN : pas d'amyotrophie / pas de déficit neuro 


e Examens complémentaires 
> Syndrome inflammatoire biologique franc ®: 
=_ VS élevée svt > 80 mm? 
=__Anémie inflammatoire 
=__Hyperfibrinogenémie 
=___Augmentation des a2 globulines à 'EPP 
> Parfois élévation modérée des y-GT et Pal, très rarement cytolyse 
> Hyperfixation scintigraphique (non réalisé) 
> Signes négatifs : +++ 
= Bilan de base du myélome négatif : EPP, IEPP, Protéinurie de Bence-Jones, Rx os (crane/os long/thorax/rachis), 
calcémie, NFS? 
=_Rx normales sans anomalies spécifiques?? (non destructrices) 
= Bilan infectieux négatif (HAA...) P 
= _ Bilan immuno négatif (AAN, FR...) 2P 
=___Enzymes musculaires normales?? 


e Critères diagnostiques 
=__ Association de raideur et douleur inflammatoire des ceintures scapulaire et/ou pelvienne 
=__SymptÔmes > 1 mois 
= Age > 50 ans 
== VS>40 mm 
= _ Absence d'autre affection susceptible de rendre compte du tableau 


e Diagnostic différentiel 
=__Myélome, cancer métastasé 
=___Myosite 
= Infection viscérale, endocardite subaigue d’ Osler (=> ETT) 
=_Polyarthrite rhumatoïde du sujet agé?, PAN 


Evolution 

=___Début svt entre 65 et 70 ans 

n= _Effet spectaculaire du traitement par corticoïde 

=__Durée moyenne de la maladie entre 1 et 3 ans 

= _ Reprise évolutive possible lors de la diminution de posologie 

= _Complications 
% Apparition secondaire d'une artérite temporale avec son risque oculaire propre @ 
« _Effets secondaires de la corticothérapie au long cours => ostéoporose fracturaire… 
« Jamais de séquelle articulaire 
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Traitement 
e Corticothérapie? 


Prednisone (Cortancyl) à la dose initiale de 10-20 mg/j en une prise journalière per os 
Posologie conservée pendant 1-2 mois jusqu'à disparition des manifestations cliniques et biologiques 


Puis diminution dose très progressivement de 2,5 mg chaque mois jusqu'à la dose de 10 mg/j puis mg par mg 


Surveillance clinique et biologique réguliére 
Reprise évolutive => reprendre la dose précédente 
Dépister les effets secondaires d'un tel ttt : ostéoporose, réveil d'une tuberculose, anguillulose, diabète, ulcère 


e Mesures associées à la corticothérapie au long cours : 


Restriction sodée 

Prévention ostéoporose par ttt séquentiel diphoshonates - Calcium + vitaminique D 
+/- apport potassique (selon iono) 

Protecteur gastrique si besoin 

Régime normoglycémique pauvre en sucres rapides (“diabétique") 

Surveillance Équilibre glycémique, TA, poids, oedèmes, calcémie 


e DUREE DU TRAITEMENT : Durée totale en général de 1 à 2 ans® 


Sources : Fiches RDP 99, QCM Intest 2000, Conférence, 1 Dossier Intest 
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Maladie de Horton Q2JJ 


Femme âgée, Céphalées, Pronostic ophtalmo, Signes généraux, PPR, Sd inflammatoire, BAT, Corticoïdes 


Anatomie pathologique 


e Diagnostic de certitude : aspect anatomopathologique de la BAT 
= __Panartérite inflammatoire gigantocellulaire segmentaire et plurifocale touchant l'ensemble de la paroi avec 
destruction de la LEI. 
=__ Atteinte des artères de gros et moyen calibre, musculaires®, surtout branches de la carotide externe 


e Lésions élémentaires 
=__Infiltrat inflammatoire polymorphe (cellules géantes, histiocytes, lymphocytes) de la paroi artérielle (les 3 tuniques 
st touchées), thrombus intraluminal fréquent 
= _ Destruction des fibres musculaires de la média 
=__Fragmentation/destruction de la LEI CONSTANTE indispensable au diagnostic 
= Peu de fibrose interstitielle 
= PAS DE NECROSE FIBRINOIDE? => PAN 


e Risque de faux négatifs en raison du caractère segmentaire des lésions® 
> BAT négative n’exclut pas le diagnostic 


Diagnostic 
e Epidémio 
= _Vascularite la + fréquente 


= __Sujet âgé > 50 ans Femme (7 F pour 2 H) 
= Gradient nord > sud en Europe 


e Signes cliniques évocateurs 
Début svt insidieux 
Céphalées : signe le + frqt, quasi constant, région fronto temporale, exacerbées par le contact, violentes, pulsatiles 
Hyperesthésie du cuir chevelu (signe du peigne) 
Claudication de la mâchoire + rare mais évocatrice (atteinte de l'A. maxillaire interne) 
Abolition du pouls temporal, aspect inflammatoire, indurée, saillante, sensible de l'artère temporale 
Les manifestations ophtalmo dominent le pronostic (névrite optique ischémique antérieure aigue (60%) @ conduisant à 
l'amaurose totale irréversible > OACR? (20%)) et phosphènes, BAV par paliers 
« Tout signe visuel dans ce contexte doit faire démarrer la corticothérapie en urgence 
% PPR (syndrome douloureux aux ceintures, douleurs vives, horaire inflammatoire) associée ds 40% 
“ Signes généraux identiques à ceux de la PPR : 
sk AEG avec amaigrissement parfois important 
& Fébricule à 38 °C (parfois isolé) 


EERE RR 


> Autres signes cliniques : + rares 

"_Atteinte gros troncs artériels (membres supérieurs surtout®, atteinte aortique exceptionnelle mais risque d’IAo ou de 
dissection aortique) 

= __Manifestations neuro (AVC par embolie artérielle périphérique à partir d'une lésion spécifique de gros vx du cou, 
atteinte neuroG périphérique par ischémie des vasa vasorum) 

= __Toux sèche (att. N.laryngé) 

=__Pleurésie, nodules pulmonaires 

= __X Raynaud 

= __Angor; IDM 

=__ Hématurie, rarement atteinte glomérulaire avec IR 

=_Nodules hépatiques, Nécrose du scalp ou de la langue… 

=__Ischémie mésentérique 

=__Atteinte endoc (thyr, hypohysaire) 


e Biologie 
> YX inflammatoire bio franc 
=__VS élevée svt > 80 mm ; CRP, Hapto augmentées ; anémie inflammatoire ; hyperfibrinogenémie, a2 glob (EPP) 
> Cholestase biologique (1x/2) et/ou élévation modérée des transaminases (1x/4) de signification 
indéterminée 


2 
> Signes négatifs : +44++ 
= Bilan de base d’un myélome négatif 
= _ Bilan infectieux négatif (HAA...) 
= _ Bilan immuno négatif (AAN, FR‚) MAIS ANCA peuvent etre élevés. 
= __Enzymes musculaires normales 


e Diagnostic de certitude : BAT (sensibilité de 80 %) à realiser au moindre doute +++, uni ou bilat, 3-5 cm, 


avec analyse anapath du prélèvement jusqu’à épuisement du bloc prélevé. Le diagnostic est retenu, même si biopsie 
négative, en présence d'une clinique évocatrice. 


e Diagnostic différentiel 
=__ Affections néoplasiques, Myélome 
= _ Autres maladies systémiques (PR, polymyosite, PAN, Wegener, Takayasu) 
= _Infections (Osler) => ETT si souffle cardiaque ou ATCD valve prothetique, RAo, … 


Evolution 


> Amélioration spectaculaire sous traitement corticoïde : 
=__Régression symptomes cliniques en qq heures 
=__Régression sd inflammatoire bio en qq jours (CRP) à qq sem (VS, ++ pour suivi) 


> Complications 
=__ Risque de complications oculaires et vasculaires cérébrales dans les premiers jours du traitement encore possible 
= Reprise évolutive possible lors de diminution de posologie 
= _ Risque de corticodépendance et complications iatrogéniques de la corticothérapie 
= A distance => risque vasculaire reste élevé (Anévrisme aorte thoracique) 


> Pronostic global bon 


Traitement 


e Corticothérapie 

=__Prednisone 0.75-1 mg/kg/j en 2 prises 

= Doses plus élevées en cas de signes oculaires (possibilité de bolus de Méthyprednisolone de 250 mg) => si 
pronostic visuel en jeu (contrôle ECG, TA) 

n= _Ttt d'attaque maintenu jusqu à disparition des signes cliniques et biologiques doit étre réduit très 
progressivemment (surtout en dessous de 20 mg/j) 

= Toute reprise évolutive conduit à reprendre la dose précédente 

=_ Durée totale de 2 ans minimum, généralement 3 ans au moins. 


e Mesures associées à la corticothérapie au long cours : 
= Restriction sodée 
=__ Prévention ostéoporose par ttt séquentiel diphoshonates - Calcium + vitaminique D 
=__+/- apport potassique 
= Régime normoglycémique pauvre en sucres rapides (“diabétique'") 
=_ Surveillance équilibre glycémique, TA, poids, oedêmes, calcémie 


e Autres thérapeutiques (mal codifié, pas d'études) 
= __Antiagrégants 
= _ Anticoagulants à la phase initiale ++++ 
=_Disulone (50-100 mg/j) permet de réduire la posologie corticoïde en cas de corticodépendance mal tolérée 
=__Hydroxochloroquine (100-150 mg/j) effet sur les symptômes ostéo-articulaires 
= Les immunosuppresseurs (cyclophosphamide, azathioprine, méthotrexate) en cas de corticothérapie mal tolérée 


Sources : Fiches RDP 99, Rev Prat 01/2000, QCM Intest 2000, Conf, 4 Dossiers ds les annales +++ 
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Gauffe Q 3660 


Physiopathologie, evolution, diagnostic et traitement 


Hyperuricémie Cristaux d'urate de Na Arthrite 1“ métatarso phalangienne Ponction articulaire Tophus Rein goutteux 
Colchicine Hypouricémiants 


Physiopathologie 


Q Hyperuricémie est un facteur prédisposant à la formation de cristaux d'urate de Na. Goutte d'autant + fréquente que l'hyperuricémie 
est élevé et prolongé . Toute hyperuricémie n’entraine pas de Goutte . 


a Métabolisme de lacide urique 
HGPRT 
Recyclage de la Guanine et hypoxanthine 
[_______ Inhibépar zyloric® 


Purines des acides nucléiques X.0.° 
cellulaires et alimentaires (sf Adénine) 


Acide urique élimination urinaire 


PRPP synthétase — a 
PRPP synthétas phosphoribosyl pyrophosphate wadtikk Orde et, 
synthétase 


Substances organiques Hypoxanthine Guanine Phosphoribosyl 
Purinosynthèse de novo transférase = HGPRT 


a Condition d’une hyperuricémie 
= __Dysrégulation de la purinosynthèse de novo soit f activité PRPP synthétase ou augmentation de l’apport d’acides nucléiques 
d'origine alimentaire ou cellulaires® (hémopathie post chimiothérapie) 
=___Diminution de l'élimination rénale d'acide urique® 
=__Inhibition de PHGPRT = voie annexe = déficit enzymatique £ complet 
ùQ Manifestations de la Goutte 
= __Précipitations de lacide urique en cristaux à partir d'une valeur seuil (> 390 mol/L) sur le cartilage articulaire et la 
membrane synoviale (= microtophi) avec libération de cristaux dans la cavité articulaire = inflammation articulaire. Afflux de 
cellules phagocytaires (PNN) qui vont être détruit par les cristaux (F.mécanique) et Libération ds cavité articulaire d’enzymes 
lysosomiales et de cytokines proinflammatoires (IL 1, TNF , IL 6). 
= Le mécanisme qui provoque larrêt de l'accès alors que les cristaux persistent est mal connu. 


Diagnostic 
e EPIDEMIO 
a Homme d’âge mûr (sex ratio 1/10) pléthorique agriculteur-chasseur avec ATCD de coliques néphrétiques® 
= ___Fréquence = 2/ 1000 
= 20 % de goutte sans hyperuricémie 
e DIAGNOSTIC POSITIF 
a Circonstances diagnostiques 
=__Atteinte classique = Monoarthrite aigue de la métatarsophalangienne de Phallux = révélatrice > 50 % des cas 
=___Autres monoarthrites® surtt au MI : médiotarse, tibiotarsienne, Genou, Poignet, Coude mais aussi localisations ténosynoviales 
(jambier postérieur), tendineuses (tendon d’ Achille) ou ds bourses séreuses (rétro-olécranienne et pré-rotulienne). 
=___Au cours de la goutte idiopathique, le 1it accès ne commence jamais au Mbre supérieur. 
= Quel que soit le siège de l'accès on retrouve toujours ce début brutal et importance des signes inflammatoires locaux. 
=__Les formes oligoarticulaires? ou polyarticulaires sont + rares. 
a Facteur déclenchant 
=__ Excès alimentaire (abat, gibier, lÉgumes riches en purine = oseille, Épinard, choux, rubarbe) ou alcoolique 
= ___Traumatisme (coups, port de chaussure serré,…), chirurgie (surtt post op) 
= ___Surmenage physique ou intellectuel 
=_Iatrogène : diurétiques®, début ou arrêt d'un traitement hypo-uricémiant @ 
= __Infarctus du myocarde +++ 
Q Signes fonctionnels 
= _Début brutal svt nocturne : douleur insomniante de la base du 1! orteil très intense permanente pulsatile 
= ___Hyperesthésie cutanée 
= __Fébricule autour de 38°@ # frissons, signes inflammatoires locaux 
ù Signes physiques = signes fluxionnaires nets 
= __Svt impotence fonctionnelle importante 
= _ Signes inflammatoires locaux importants : peau est tendue, luisante, rouge, augmentation de la chaleur locale, dilatation 
veineuse 
= Recherche S de goutte chronique (tophus) 
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a Biologie 
@ NFS - VS - CRP — Bilan Phosphocalcique — Créat — Uricémie — HAA 
> Sd inflammatoire biologique®, Hyperleucocytose? 
> Hyperuricémie inconstante® en phase aigue, n’a de réelle valeur qu’à distance de l’accés 


____PrPHomme __| _ PriaFemme __| 


> 420 pmol/L2 | > 70 mg/L [ > 360 pmoU/L2 | > 60 mg/L 
@ Uraturie — Calciurie des 24h 2 jours de suite — pH — BU — Recherche de cristaux- hématurie - Protéinurie 


® Ponction articulaire si Épanchement indispensable ds ce contexte (éliminer une arthrite infectieuse)’MZ 
> Examen bacteriologique (ED + culture), recherche de microcristaux, cytologie biochimie 


> Résultat : 
Oo Trouble? 
0 __Non visqueux®, non filant 
O0 _Elément > 10002000/mm°@ 
o _Protides élevés? 
Oo _Cristaux d’urate monosodique® non constant : effilés, pointus®, biréfringeant en lumière polarisée® 


extra et intracellulaire? 
®@ Bilan des autres fdr cardiovasculaires probablement associées 
a Rx standard 
@ De manière systématique, Rx Mains et Pieds de Face D/G : recherche de S évocateurs de goutte chronique 
@ Cliché face / Profil centré sur Varticulation douloureuse 
> Rx normale? ++++ 
> Epaississement des parties molles péri-articulaires en regard de l’articulation symptomatique 
> Pas de liseré calcique, pas de pincement de linterligne articulaire 
e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
Q Goutte primitive ou idiopathique 
=> 95 % des cas 
=__Le + svt un homme de + de 50 ans pléthorique, déclenché par un facteur alcoolo-alimentaire sur un terrain génétique prédisposé. 
a Goutte enzymopathique 
= __ Déficit complet en HGPRT : 
Sd de Lesch et Nyhan = Encéphalopathie métabolique avec mvt anormaux et automutilation chez un nourrisson 
= ___Déficit partiel en HGPRT': 
Jeune Homme? de 20 ans présentant une goutte sévère tophacée, transmission héréditaire lié à 1’ X. 
OQ Goutte secondaire : 
=__Insuffisance rénale chronique® (surtt PKR) 
=___Hémopathies (surtt post chimiotttie)®, Anémie hémolytique 
= __ Endocrinienne : myxoedème hypothyroidien, hyperparathyroidie 
= ___Cirrhose OH ?®, Saturnisme 
= __ Iatrogène 


Diurétiques = Thiazidique®, Furosémide®, Inhibiteur anhydrase carbonique (acetazolamide = Diamox) 
Aspirine à faible dose (0,5 à 1,5 g/j) 

ATB : Pyrazinamide (Pirilène)® et Ethambutol (Myambutol) 

Ciclosporine : Sandimmum, Néoral 

Cytolytique (chimiothérapie) 

e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


Q TJS ELIMINER UNE ARTHRITE SEPTIQUE 
OQ CHONDROCALCINOSE 


_________[CHONDROCALCINOSE@ En 
__________Formescliniques | 


-Forme idiopathique +++++ 
-Forme familiale : Alsace, + précoce, genoux 
-Forme secondaire : Hyperparathyroidie® 
primitive, hématochromatose®, acromégalie 
Femme > 50 ans? 
(10 % après 85 ans svt asymptomatique ) 
Liquide inflammatoire? si aigue 
Cristaux de pyrophosphate de Ca dihydraté® 
Bouts rectangulaires 
Peu biréfringeants 
intracellulaires? et extracellulaires 
Liseré calcique : Genou > Poignet (ligmt 
triangulaire du carpe) > Symphyse pubienne 


eee 


Forme aigue = pseudogoutte 
Monoarhrite aigue du genou +++, spontanéement ou après un 
traumatisme ou surmenage local avec S inflammatoire locaux 
+ fébricule 


Etiologie 


Terrain 


Forme chronique 

-Polyarthrite chronique avec atteinte genou, poignet et doigt 
-Arthropathie destructrice : arthrose sévère des articulations 
habituellement indemne de larthrose primitive : 

MCP, poignet, coude, épaule, cheville 
Três destructrices avec reconstruction exubérante 
-Hydarthrose 
-Hémarthrose® = « épaule sénile hémorragique » 


Cristaux 
dans L.A. 


Rx standard — GPS ds ordre 


Atteinte possible des disques vertébraux 


Antalgique + AINS + Colchicine pr prévenir les récidives 
+ infiltration de corticoide possibles 


HA 


Evolution 


e DEPOTS DE CRISTAUX D'URATE DE NA AU SEIN DES : 
a Du tissu conjonctif = tophus 
* _ Tophus = concrétion d’acide urique responsable d’une masse sous cutanée dure? indolore® blanc jaunâtre® tardive recouverte de 
peau saine/amincie. Parfois ulcérée avec bouillie blanchâtre crayeuse. 
= IIs st radiotransparents sf si très ancien et secondairement calcifié 
= _ Siège préférentiel : 
Q Juxta articulaire : IPP /IPD et MCP 
Q Juxtatendineux : tendon d’achille 
Q Bourse séreuse : rétro-olécranienne (coude) 
a Pavillon de Voreille® : helix 


a Articulations = arthropathies uratatiques 
= Les cristaux érodent le cartilage et l'os 
=___Accés mono ou oligoarticulaires asymétriques prédominant aux Mbs 
infs Évoluant vers des arthropathies dégénérative de type arthrosique 
avec ostéophytose exubérante 
= __QQ rares formes polyarthritiques . 
= __Lésions radiologiques : 
Q Pincement IA qui est cpdt longtemps conservé, ostéophytose marginale, condensation sous chondrale et … 
Q Géodes osseuses Épiphysaires à 'emporte pièce arrondies ou ovalaires centrales ou latérales qui marque la présence de 
tophus intra-osseux = aspect typique 
a Pieds: Aspect hérissé du dos du pied , att IPP et surtt du lier rayon, Épine osseuse sous et rétrocalcanéenne . 
a Main: Atteintes privilégiés des IPP et IPD ; mais aussi du carpe — déformations en hallebardes secondaires au géodes 
ùQ Genou: aspect de gonarthrose sévère. 


Arthropathie goutteuse 


Géodes osseuses à l'emporte piêce en 
rapport aves des tophus (radiotransparents) 
— intra-osseux 


_ Tuméfactions des parties molles 


a Rénal 2 — faire une echo Renale au moindre doute ++++ 
*___Lithiase urique : favorisé par acidité des urines + hyperuraturie => calcul radiotransparent 
= ___Néphropathie goutteuse : Néphropathie tubulo-interstitielle chronique par précipitation de cristaux dans les tubules rénaux 
avec protéinurie de type tubulaire + hématurie + leucocyturie aseptique . Evolution vers l'insuffisance rénale chronique 


Traitement 
e DE LA CRISE DE GOUTTE 


Q Repos au lit, décharge MI, arceau de protection, Glace sur articulation 
u Antalgique ALD 
a Hydratation abondante 2 L : boissons alcalines (eau de Vichy 0,5 L/j) en absence d’HTA 
Q Régime pauvre en purines (hypocalorique sans OH si obèse) 
a Colchicine ? COLCHICINE HOUDE® 
"3 mgle lij 
== _ 2mgle2et3°j 
= 1 mgj jusqu à 10° j 
=__ Action anti-inflammatoire (bloque la mitose des PNN 2) => pas d’effet sur l’uricémie® 
= Argument diagnostic : très gde sensibilité de la goutte à la colchicine® 
= __ Effets secondaires = digestifs (diarrhée, nausées, vomissements), leuconeutropénie à forte dose, Éruption cutanée, azoo - 
-spermie 
=__ CI si Grossesse, Ins Rénale ou hptq sévère 
a Associer à Loperamide si diarrhée 
a Association systématique COLCHIMAX® Colchicine + antidiarrhéique (Tiemonium, Phenobarbital, poudre d’opium) 
mais qui en raison de la présence d’un atropinique (tiemonium) est CI si GFA ou prostatisme 
a Les AINS sont une alternative thérapeutique® 
a NB : les AINS et 1’ Aspirine à forte dose augmente l’uricurie®, à faible dose elle la diminue 
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e TTT DE FOND 

a Ttt de l'hyperuricémie ayant un effet préventif sur l'évolution vers la goutte chronique 
a Ttt à vie 
a Indiqué si : 

=__1:si plusieurs accés goutteux 

= __2:si complications rénales/ostéoarticulaires 

= 3: si hyperuricémie non jugulée par le régime 


a Régime : poursuite du régime à vie, bonne hydratation, alcalinisation des urines 
a Débuter le dane a mois) avec chevauchement pdt les 3 premiers mois avec la colchicine à 1mg/j® 


pr éviter déclenchement de la crise lors de la diminution de uricémie. 


a Fct rénale normale + pas d'’'ATCD de lithiase + uraturie < 400 mg/ 24h 
= __ URICOSURIQUE ou Urico éliminateurs : benzbromarone® Desuric® 
=__ INHIBITEUR DE L’URICOSYNTHESE: allopurinol Zyloric® per os® (inhibiteur xanthine oxydase®), thiopurinol 
Tisopurine® 
=__ les 2 associés ou isolés 
=__Même effet secondaire que la colchicine : digestif, cutanée® et hémato® avec risque de crise de goutte® 


a Insuffisance rénale ou ATCD lithiase ou uraturie > 700mg/ 24h ou tophus ou déficit enzymatique 
=__ INHIBITEUR DE L’URICOSYNTHESE ® : allopurinol Zyloric® , thiopurinol Tisopurine® 


= Les uricosuriques st CI@ 


a Hyperuricémies majeures postchimiothérapies surtt 
= __URICOLYTIQUES ® Uricozyme 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 98-99, Fiche Hoechst, Med Line Crs Blotman, Med Line TTTiq, Imagerie Médicale, QCM 2002 


: Nerf Médan 

: Tendons Igs fléchisseurs des doigts 
: Long fléchisseur du pouce 

: Synoviale 

: Carpe 

: Ligmt annulaire ant du carpe 

: Loge de Guyon (N et A cubital ) 


Sd du canal carpikn Q 361 


Definition d’un Sd canalaire 
= Ensemble des manifestations neurologiques liées à lirritation d’un nerf 
lorsqu’il traverse un défilé ostéoligamentotendineux. 


JAN me 


Physiopathologie 
= 3 phénomènes s’associent : 
> Compression mécanique du médian ds canal carpien inextensible 
o Contenant : en arr, os du carpe avec protrusion ant du lunatum, 
en avt ligmt annulaire ant. 
o Contenu : Tendons fléchisseurs des doigts et N.Médian 
a Gaine digitocarpienne ext (pouce) 
a Gaine digitocarpienne int (fléch.superf et profond) 
> Modification circulatoire locale => ischémie chronique 
> Importance d’une neuropathie sous jacente 
= _Rôle des branches du nerf Médian sous le niveau du canal carpien : 
> Nerf mixte sensitivo-moteur et sympathique 
> 1 branche externe motrice : 
0 Opposant du pouce® : pince pollicidigitale =>antépuls® du I2 
o Court abducteur® du pouce : abduction palmaire du 1 
o Chef superficiel du m. court fléchisseur 
o Donne 2 nerfs digitaux communs palmaires du 1°r et 2 ième espace => 1 ier et 2ièm® m. lombricaux 
o Branche sympathique pr arcade palmaire superficielle pas d’amytrophie® 
> 4 branches sensitives : 
o Moitié externe de la paume de la main (loge thénar) 
Oo Face palmaire des 3 premiers doigts® + face dorsale deP2, P3 de II et III + % int face dorsale de I 
o Face palmaire de la moitié externe de lannulaire = IV et la face dorsale de la Ys ext P2-P3 de TV 


Diagnostic 
e _TERRAIN: 
=__ Sexe : FEMME? (S/R = 4 en leur faveur) surtt en periode pré ou périménopausique (40 à 60 ans) 
e _ ARGUMENT DE FREQUENCE 
= __Sd canalaire le + fréquent (1% de la pop) 
e _ DIAGNOSTIC POSITIF 


Signes fonctionnels : 
= __ Acroparesthésies nocturnes : 

Uni ou bilatérales (50% +++) 2 => + fqt du côté main dominante? 
Par accès nocturnes @, insomniant 
D’installation progressive 
Concernant tout ou partie du territoire du médian 

o Cèdent à la mobilisation (secouer les mains, se frictionner, se les frotter ) 
= _ Signes inconstants 

o Douleurs réelles du poignet irradiant ds dgt /avt bras et bras = dl 

tragante vers le coude® 

o Maladresse 

o Accés diurnes => permanent 

0 Tbles vasomoteurs : Oedème, Hypersudation, Acrocyanose (pas de paleur®) 


ooo o 


> A examen clinique 
=__ L'EXAMEN DOIT ETRE BILATERAL ET COMPARATIE "MZ 
= __ INSPECTION: 
o Tuméfaction de la face palmaire du poignet 
Oo Amyotrophie thénarienne® 
= __ EXAMEN DE LA SENSIBILITE 
o Testde WEBER PMZ = à l'aide de 2 aiguilles, mesure de la distance minimale entre 2 points perqus 
o_ Test de sensibilité vibratoire 
= __ EXAMEN DE LA MOTRICITE 
o Testing de l’abduction et de Popposition du pouce 
= __ CONFIRMER LE DIAGNOSTIC PAR DES TESTS DE PROVOCATION 
Oo Letest de Phalen est positif si, au cours d'une flexion active maximale du poignet pendant une minute, apparaissent des 
paresthésies dans le territoire du nerf médian, l'avant-bras étant vertical. Le délai d'apparition est noté en secondes. Dans la 
littérature, il a été proposé un test inversé, en hyper extension. 


0 _ Le signe de percussion du nerf médian, dit "signe de Tinel®". Il est présent si le malade pergoit des paresthésies dans le 
territoire du nerf médian lors de la percussion? de la face palmaire du poignet. 

0 Le signe de Mac Murthry-Durkan est présent si la pression manuelle de la paume au niveau du canal carpien 
déclenche des douleurs et/ou des paresthésies du poignet. 

O0 _Letestde Gilliat est positif si la mise en place au bras d'un tensiomètre gonflé doucement jusqu'à une pression 
suprasystolique, et maintenu pendant un délai d'une minute, déclenche la survenue de paresthésies dans le territoire du nerf 
médian à la main. Le délai d'apparition des symptômes est noté 

> Signes négatifs +++ 
= __ Pas de paresthésie au niveau du 5iè"® doigt 
= __ Pas de topographie radiculaire 
= Pas de ROT aboli® 

> Evaluer la sévérité du canal carpien sur : 
= __ Existence d’un déficit neurologique S ou M 
= __Amyotrophie de l’éminence thénar® 
= _ Signes à 'EMG 


e DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 
> Bilans à réaliser de facon systématique 
= Bio H+ 
o NES, VS, CRP 
o Glycémie, uricémie 
o Bilan thyroidien 
=_Rx poignet F + P + incidence du défilé carpien (normale le + svt®) 
= __ ENMG (pas vraiment en 1®° intention en pratique ms à linternat il a l'air d’être assez systématique) 
o Il doit être bilatéral et mesurer la vitesse de conduction sur le nerf cubital afin d’éliminer une atteinte neuro 
périph diffuse => confirme le diagnostic et clinique et recherche un diagnostic différentiel 
o Il doit confirmer latteinte du MEDIAN au niveau du POIGNET 
o ENMG de détection : 
“tracé de type neurogène ds mucles de la loge thénar (tracé pauvre, simple accéléré) : PSA NT 
«Activité spontanée de dénervation si dénervation aigue® 
o ENMG de stimulation : 
“ __Chute des vitesses de conduction sensitives et motrices (tracé de type "démyélisant" ? ) 
< __Allongement du tps de latence distale en dessous du canal carpien® (> 5 ms®) 
o Le diagnostic n'est pas réfuté par un électromyogramme normal +++ 


> Etiologies 
=__Idiopathique (> 80% après 40 ans) => + ménopause : ténosynovite aspécifique des fléchisseurs PMZ @ 

= Causes rhumatismales : PR2, Sclérodermie, Dermatomyosite 

= _ Post traumatique : fracture du poignet®, luxation du carpe®@ 

=__Causes métaboliques : goutte, amylose®, hémodialyse (pas l’hémochromatose®) 

= Causes endocriniennes : Hypothyroidie® ; acromégale ; diabète sucré 

= _ Anomalies anatomiques : muscle surnuméraire 

= Causes infectieuses : tÉnosynovites tuberculeuses? 

=__ Causes tumorales : angiome, lipome, tumeur nerveuse 

= _ Causes posturales et professionnelles : mvt répété, rapide, vibrant avec force => Maladie Professionnelle 

=__ GROSSESSE +++ 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


> Autres syndromes canalaires du nerf médian 
= Le nerf médian comprimé à l'avant bras au niveau du muscle rond pronateur (=> EMG) 
= Le syndrome du nerf interosseux antérieur de Kiloh et Nevin 


> Sd du canal de Guyon : 
= Compression nerf ulnaire au poignet (cf schéma) avec signes sensitifs au niveau de la face palmaire des 5ième et 
Aiême doigts (face interne), abolition réflexe styloradial, amyotrophie Éminence hypothénar, faiblesse des 
interosseux et griffe des 4iême et 5ième doigts. 
> NCB de territoire C7 soit par cervicarthrose ou par Sd du défilé cervico thoracique 
=___Douleur cervicale, trajet incomplet, ATCD de traumatisme cervical 
=__Douleur et limitation du rachis cervical 
= ___S de Lassègue du bras 
=__Anomalie des réflexes : Tricipital 


> Acrosyndrome, Sd épaule main (algodystrophie) 


Traitement (HP) 
> Déclarer comme MP (parfois) 
> Médical 
= _ Etiologique+++ et Symptomatique 
Oo Fonctionnel : orthêse d’immobilisation du poignet en rectitude nocturne 
o Médicamenteux : 
“ __AINS 
<% __Infiltration du CC par un corticoïde retard @ (1 à 3 à 15 j ou 1 mois d’intervalle) si pas de DS ni de 
déficit 
> Chirurgical 
= __Indiquési: 
O Amyotrophie ténarienne® ou S neurologiques objectifs? 
O Dl intenses 
O Infiltrations inefficaces 
O Etiologies non accessible au ttt médical 
= __ Sous ALR, en ambulatoire, voie d’abord palmaire 
= __A ciel ouvert ou endoscopie 
= _ Section du ligament ant du carpe + Neurolyse du médian £ synovectomie si synovite locale 


Source : Fiches Rev Prat, Cours Combe B., Conf Ortho et Rhumato, Fiche Hoechst, QCM INTEST 2000, ANAES 


Diagnostic d’une sciatique commune : 90% 
Révèle un conflit discoradiculaire® L4-L5 ou L5- S1 


1 Eliminer une sciatique symptomatique : 10% 
2 Affirmer lorigine discale 
3 Eliminer l’urgence chirurgicale 


SCIATIQUE SYMPTOMATIQUE 
Arguments évocateurs 


-Pas de facteur déclenchant mécanique? 
-DI persistante continue , aggravat® progressive 
après 4 sem de ttt 
-Horaire inflammatoire? (f décubitus, nocturne) 
-Pluriradiculaires ou à bascule 
-Autres S neurologique 
-AEG? 
-Perturbation bilan bio 
-Anomalie Rx ou ScintiG 

Etiologies à évoquer 
-Néoplasique : Méta®? PPRST , MMO = 
DI intense et rebelle avec lyse radiologique 
-Spondylodiscite bacterienne : 
Sd inflam, fièvre, raideur segmentaire, 
pincement discal, Érosion CV 
-Neurinome®?/Neurofibrome 
Peu de S rachidien,à recrudescence nocturne® 
avec érosion pédiculaire et augmentation de 
espace interpédiculaire . Myelographie = 
arret en cupule , Aspect en sablier à P’IRM 
-SPA = Terrain, «fausse sciatique tronquée à 
bascule» Avec réveil en 2ième partie de nuit, 
très sensible aux AINS, Anomalie Rx 
-Sciatique tronculaire 
Compression directe du nerf ( IM®, trauma, 
hématome, tumeur) : ce qui fait la différence entre 
la sciatiqg L5 et latteinte du SPE, c'est que le 
moyen féssier dépend de L5 et pas de SPE 
-Sciatique virale ou Bacterienne = très rare 
Zona ou Mie de Lyme 
-Canal lombaire étroit, Mie de Paget 


Sciatigug LS gu ST 


TRAJET L5 


-Eesse Trajet svt tronqué 


-Face postéroexterne cuisse® 

-Face externe jambe® 

-En avt malléole ext, Dos du pied? 
-Gros orteil 

Marche sur les talons impossible? par 
déficit releveur du pied (dorsiflexion®). 


soit persister après début de 


soit céder (LVCP rompu) 


AFFIRMER L’ORIGINE DISCALE 
Interrogatoire 


-Terrain : adulte jeune > 30 ans , prof exposé, ATCD rachidien 

-E.déclenchant @: Port charge lourde, rotation du tronc, antéflexion prolongé 

-DL unilat monoradiculaire tracante descendante à point de départ lombaire selon 
un trajet précis svt tronqué d’horaire mécanique 

Impulsive à la toux 2 et défécation , calmé par position en chien de fusil et repos- 
-Lombalgie parfois associée (lomboradiculalgie) 

-Paresthésie ds le territoire L5-S1 

-Claudication intermttente sciatalgique éÉvocatrice d’un canal lombaire étroit 
-Discordant (L5 +S1) = anomalie de la transition CLS avec anomalie distribution 
radiculaire ou HD paramédiane L4L5 qui peut léser les 2 . 


Examen clinique 


Raideur rachidienne (DDS, Schoeber lombaire < 3 cm : N=5 cm) 

Déviat® antalgique®: cyphose lombaire, inflexion lat directe ou croisée irréductible 
Contracture paravertébrale , MEE tble statique rachidienne 

S de la Sonnette = Déclenchement de la scciatique par pression des Épineuses 
L4-L5 ou L5-S1. 

S de Lasègue et faux Lasègue = mesure de langle , suivi Évolutif 

Hypotonie® + amyotrophie musculaire ds territoire douleureux 

Rechercher déficit neuro : 

-Abolition réflexe achiléen —S1® 

-Hypoesthésie superficielle , déficit moteur , tble sphincteriens — Urgence 

Examen général et locorégional DT TOUCHERS PELVIENS 

-Eliminer coxarthrose, gonarthrose, kyste poplitée, tendinite moyen féssier, TVP, cruralgie, 
méralgie 


Paraclinique 
Bio : VS, CRP, NFS normales 


Rx : Rachis lombaire F PQ + %(isthme?) et centré sur niv lésionnel en position debout si 
possible + Cliché de De Sèze + Bassin de Face 

Résultat : Discordance anatomoradiologique : svt normal , pincement discal localisé ou 
global, bâillement discal post ; S d’arthrose isolé ou étagée ; présence d'une anomalie 
structurale du rachis favorisante ( cf Q 082). 


Svt précédé par lombalgie qui peut 


sciatique (LVCP non rompu) 


Q 502 


TRAJET S1 


-Fesse 

-Face post cuisse@ 

-Face post mollet, en arr malléole ext 
-Talon, plante®, bord ext 

-3 derniers orteils 

Marche sur les pointes impossible® par 
déficit flexion plantaire / hallux® 


URGENCE NEUROCHIRURGICALE 
Sciatique hyperalgique 


-Dl majeure au moindre mvt résistante aux opiacés. 
Sciatique compliquée : Sd queue de Cheval 
-Atteinte pluriradiculaire, anesthésie en selle, tbles 
sphincteriens :dysurie,constipation® „rétention 
vésicale®, impuissance® , incontinence double 

-Si complet : paraparésie ou paraplégie + areflexie 
des MI. 

Sciatique paralysante® 

Déficit moteur accompagné d’une diminution impte 
de la douleur et de tbles vasomoteurs marqués 


L5: jambier ant, péronnier lat? (steppage), 
extens. Orteil 

S1 : Triceps sural @= flexion plantaire, flexion 
de ’hallux = fléchisseur orteil 


RMO : Il n'y a pas lieu, dans les cas où la 
lombosciatique n'est ni hyperalgique, ni 
paralysante, ni avec syndrome de la queue de 
cheval, de prescrire ou de pratiquer des examens 
d'imagerie (radiographies standard exclues) 


permettant la mise en évidence du conflit disco- 
radiculaire, sauf si la symptomatologie est 
persistante après un traitement d'épreuve d'au 
moins 4 semaines. 


Physiopathologie 


OQ La lombosciatique discale est l'expression douloureuse d'un conflit disco radiculaire à l'étage lombaire L4-L5 ou L5 S1 Le disque 
intervertébral est le principal élément d'union entre les vertébres 

ù Ilest formé d'un noyau pulpeux (nucleus pulposus) et d'un anneau fibreux (annulus fibrosus) 

ù Dansles conditions pathologiques la rupture et ou la dégénérescence de certaines fibres de l'anneau fibreux entraînent lors d'une 
hyperpression sur le disque, efforts de soulévement par exemple, une protrusion du nucléus pulposus au sein de l'anneau fibreux 
rompu au niveau de sa partie postérieure, la moins éÉpaisse. 

OQ Ainsi se constitue la hernie discale 


a En fonction de la position de la hernie par rapport au ligament intervertébral postérieur (LVCP) 


Hernie foraminale G 


Hernie directe ( LVCP intact) 


( Hernie migrée sous-ligamentaire ( 
LVCP intact) ) 


Hernie externe ou transligamentaire 
(LVCP rompu et fragment discal 
rattaché au disque) 


Hernie exclue ou extraligamentaire 
(fragment migré et LVCP rompu). 


a NB:leretrécissement du canal vertébral est bep plus svt secondaire à des lésions arthrosiques qu’à une hernie discale. 


a La topographie de la hernie peut varier dans le plan horizontal 
o Elle peut être médiane, paramédiane, foraminale ou extraforaminale (5% des hernies). 
=> NB : entre L5 et S1 , sort la racine L 5 et ainsi de suite. 


= sciatique L5 ou L5-S1 (surtt si médiane) 
=sciatique S1 


HD foraminale L5-S1 = sciatique L5 
HD extra foraminale L5 —S1 = sciatique L5 (+) ou cruralgie L4 ? 


Complément imagerie après 4 sem de ttt bien conduit 


e TDM LOMBAIRE 
= Coupe centrée sur les disques L3-L4, L4-L5, L5-S1 ( L2-L3 si cruralgie) 
= Il permet de mettre en Évidence : hernie discale ss la forme d’une protrusion du rebord discal post ou postérolat en 
continuité avec le disque et de tonalité tissulaire ; S d’arthrose , canal lombaire étroit 
NB : Après ttt médical, P'hernie discale persiste , elle est seulement mieux toléré. 
e IRM LOMBAIRE 
= __ Examen de troisième intention en cas d’hernie foraminale ou en cas de récidive douleureuse post chirurgie afin de 
différencier une récidive d'une fibrose épidurale postop. 
e _SACCORADICULOGRAPHIE (PL + INJECTION INTRATHECALE) 
"Avantage : examen possible en position debout ou assise ce qui permet de démasquer des hernies dite dynamiques qui 
n’apparaissent qu’en orthostatisme. 
=___Utilisé ds bilan préop d ‘un canal lombaire étroit ou devant sciatique atypique ( neurinome) 
= _ Peut etre couplé au TDM. 
e DISCOTDM 
= Injection de PDC intradiscale permettant son opacification 
"C'est le premier temps de la chimionucléolyse , peut etre également indiqué en cas de discordance entre la clinique et ts 
les examens précédents . 


Traitement 


e TTT MEDICAL D’UNE SCIATIQUE NON COMPLIQUEE 
= ___Hospitalisation en service de rhumatologie 
= Repos au lit? (à nuancer) : avant repos strict préconisé ‚ maintenant on faït une mise au repos limitée : la poursuite des 
activités ordinaires compatibles avec la douleur semble souhaitable ( conf de consensus) . Repos relatif : Éviter port de 
charge, flexion ant, station debout prolongé. 
= __ Arrêt de travail de 10 j 
= ___Ttt médical pdt au moins 1 mois 
= __Ttt antalgique® Palier [la = Diantalvic ® au max 6/j voir pallier III si besoin 
On peut y associer une physiothérapie antalgique lombaire , tractions lombaires 
" __Ttt AINS?: Voltarèêne (Diclofénac) ou Feldène (Piroxicam) per os . La voie IM n’est pas plus efficace , possède les 
mêmes effets secondaires communs aux AINS et rajoutent ceux de la voie IM (Hématome compréssif avec risque de 
radiculalgie par compréssion) => surveillance effets secondaires digestifs 
=___Ttt myorelaxant per os ou IM type Coltramyl® (thiocolchicoside) 
= __Prévention des complications du décubitus si besoin 
= __Ttt pouvant etre proposé : 
> _Infiltration corticoide® +/- anesthesiques locaux au niveau épidural si HD , foraminal (contrôle TDM) 
> Actuellement discuté (conf de consensus) 
= _ Prévention des récidives après l’épisode aigu: 
5 Education : « Ecole du dos » et mesure d’ économie rachidienne 
5 __Rééducation proprioceptive, verrouillage lombaire, musculation sangle abdo + M.spinaux 


e EN CAS D'ECHEC DU TRAITEMENT MEDICAL OU SCIATIQUE COMPLIQUEE D’EMBLEE 
ù D”'autres moyens d'investigation sont alors nécessaires scanner , IRM , Saccoradiculographie-TDM si la symptomatologie 
évoque un canal lombaire étroit ou si l'on veut situer exactement le signe du conflit avec les gaines radiculaires 
ù Traitement chirurgical 
=__Chimionucléolyse à la Chymopapaïne : efficace sur radiculalgie ‚ mais risque de lombalgie séquellaire . Elle est CI 
en cas d’hernie exclue® d'où l'intérêt de la discoTDM , en cas de S neuro®. 
> _Indiqué en cas d’HD non exclue résistante au ttt médical non compliquée® 
=__Discectomie (+/- microchirurgie) : C'est le ttt des sciatiques compliqués d'emblée , des sciatiques avec HD exclue, 
des sciatiques après échec de la chimionucléolyse . Elle expose au risque de fibrose épidurale post-op. 


NB : Hors Programme 
a A propos du nerf crural : 
= Racine nerveuse L2, L3, L42 
=_Passe sous l’arcade crurale en dehors® de la veine fémorale 
= __ Se divise en 4 ds triangle de Scarpa? 
= _Fqtlésé si hématome du psoas? 
oa Cruralgie L3 : DI face ant cuisse jusqu’au genou +/- rotulien aboli + Leri + Quadriceps amyotrophié 
a CruralgieL4:DI‘“ “© £ ‘88808 6 + crête tibiale + rotulien aboli+ Leri + Quadriceps amyotrophié 
où Méralgie parsthesique : (N.Fémorocut) : Face ext cuisse + topoG en raquette + DL + hypoesthésie + impression peau cartonnée 


Source : Fiches Rev Prat, Fiche Hoechst , Med Line Rhumato, Cours F.Blotman, Med Line TTTiq , RDP, Conf Perrot, Conf de 
consensus de prise en charge de la lombosciatique aique. 


Ostfaporast Q 363 


Ostéoporose primitive & secondaire,DMO, activité physique, arret toxiq/médoc, THS (dt SERM ++),Bisphosphonate (curatif) 


Definition 
Ostéopathie métabolique diffuse caractérisé par une masse osseuse basse définie génétiquement® (T score < -2,5) et des altérations 
micro-architecturales du tissu osseux conduisant à l’ augmentation du risque fracturaire. 


Définition densitométrique (validé par OMS) 


or …, [Tscore [fracture fracture ostdoporatigne! Benlkmn 
T-score = par rapport à la moyenne de la population à 
T>-1DS Normale 


âge du pic de masse osseuse 


Z-score = par rapport à la moyenne de la population pr 1<T<-25 on e 
un âge donné. <25 | ______NON _|__Ostéoporose | 


Epidémiologie 


e _INCIDENCE DES FRACTURES 
= ___Patho extremement fréquente (40 % des femmes de 50 ans présenteront avant leur mort une fracture ostéoporotique) 
= 3 sites à risque fracturaire élevées représentent 75 % des fractures ostéoporotiques : 
> _ Tassement vertébral® (svt asymptomatique = 2/3) = 70 000 / an 
5 Fracture de l'extrémité superieure du fémur = 50 000 /an 
Fracture de Pouteau-Colles 
=__Ostéoporose « densitométrique » = 20 % des 2 de 65 ans et 50 % des ® de 80 ans. 
e _RETENTISSEMENT SOCIOECONOMIQUE 
> Sur la morbimortalité : 
=___Mortalité post fracturaire Î (=25 % à 6 mois pr col du fémur) 
= Fracture de Pouteau Colle est prédictive d’un TV (RR = 2) et d’un col du fémur (RR = 2) 
> Sur l’autonomie 
= Perte de autonomie : 20 % d'entrée en institution, 30 % d'aide à domicile après une fracture du col du fémur. 
e _FACTEURS DE RISQUE DE MASSE OSSEUSE BASSE 


Fdr accessibles à la prévention Fdr non accessibles à la prévention 


Ménopause chez la femme Age élevé 

Dénutrition Sexe féminin 

Carence en Calcium, en vitamine D Atcd familial de fracture ostéoporotique 

Tabagisme Ménopause précoce (surtt 

Alcoolisme® ovariectomie <45 ans : + sévère) @ 

Sédentarité Puberté tardive 

Immobilisation Pas de grossesse 

Endocrinopathies : Ethnie : race caucasoïde (£ blonde à 
Hypercorticisme peau claire) 
Hyperthyroïdie Facteurs anthropométriques : petite taille, petit 
Hypogonadisme : Turner, anorexie mentale, poids, ossature frêle. 
hyperprolactinémie/castration chimique ou Faible Peak Bone Mass = masse osseuse maximale 
chirurgicale atteinte en fin de croissance osseuse. 

Iatrogène : 

o Corticothérapie au long cours? 

o T4= Thyroxine 

O Héparinotttie prolongée? 


Diagnostic 
e _SIGNES CLINIQUES 
> _Douleurs rachidiennes 

= _ Sd fracturaire vertébral = TV = Douleur AIGUE 

> Après un trauma mineur ou spontanément apparition d’une dl dorsolombaire mécanique parfois intense et le + 

svt insidieuse (2/3 asymptomatique), retournement ds le lit impossible. 

> _Irradiation radiculaire frqte 

> Sd rachidien clinique = raideur segmentaire, contractuire m.paravertébraux invincibles, dl exquise Épineuse 
=___Dl chroniques secondaires aux tbles de statiques secondaires aux TV. 
Déformations rachidiennes 
= Perte de taille (cyphose ou cyphoscoliose, hyperlordose lombaire, conflit iliocostal) 
Fractures des os longs 
Signes cliniques orientant vers une étiologie : soit S ménopausique, endoc, … 
ABSENCE DE TUMEURS OSSEUSES, D’'AEG ou D’HYPERTROPHIE DES ORGANES LYMPHOIDES 


vvv Vv 


e LE DIAGNOSTIC EST DENSITOMETRIQUE = mesure de la densité minérale osseuse (DMO) 
= __ Technique : Absorptiométrie biphotonique à rayons X = mesure atténuation d’un flux photonique par tissu osseux 
= __ Précis, reproductible et prédictive, faiblement irradiante 
= __Réalisé au niveau : col du fémur + rachis lombaire de L2 => L4 
= _ Evaluation du T-score et Z-score 
= Indication : rien de précis ? 
> _Dépistage des patients à risques en vue d’un ttt préventif 
> Evaluation des effets secondaires d’un traitement 
> Evaluation de Pefficacité d’un ttt curatif chez un sujet ayant une ostéoporose avérée 
= __ Source d’erreur ‘arthrose sévère, athérome aortique, scoliose +++, nbx TV 
=_Nvelle technique : évaluation DMO par ultrasons au niv du calcanéum (rare en pratique courante) 
e BIOLOGIE 
= _ Pas d'intérêt diagnostique réel 
= _ Bilan à réaliser devant une suspicion d’ostéoporose : 


> EPP,‚ NES, VS => normal 

> Iono sg, créat, fer sérique, glycémie, calcémie, phosphatémie et calciurie/phosphaturie des 24 h => 
Normal si primitive? 

> _Evaluer le mécanisme : 


Marqueur de l'ostéoblastose Marqueur de l’'ostéoclastose 


Pyridinolinurie — Déoxypyridinolinurie des 24 h 
Phosphatase alcaline sérique® Hydroxyprolinurie® 
> _Eventuellement doser : 25 OH vit D3, Cortisol à 8h et FLU, TSHus, PTH, Testostérone et LH pr ’homme 
e RX: RACHIS, CRANE, BASSIN AU MINIMUM 
= ___Déminéralisation diffuse de Vos avec TRANSPARENCE de Vos, EFFACEMENT TRABECULAIRE 
= __Mutations calciques : médiacalcose, cartilages costaux 
= __Permet d’eliminer certains diagnostics différentiels 
= __Particularités d’un tassement vertébral ostéoporotique 
> _Rachis dorsolombaire surtt de T9 à L1. Jamais au dessus de T5 
> TV biconcave en galette ou cunéiforme 
> Vertèbre de verre avec liseré dense = liseré de deuil 
5 Pas de pincement discal @ 
> Respect du mur posterieur et de l’arc posterieur : pédicules et lames => Pas d’ostéolyse 
= Sur les os longs : transparence + amincissement des corticales® 
e _AUTRES : scintigraphie osseuse (hyperfixation aspécifique), IRM, biopsie osseuse si doute : image caractéristique 
d’ostéoporose : diminution du volume trabéculaire osseux?**, 


Diagnostic différentiel 
> _Déminéralisations non ostéoporotiques bénignes 
=__ Ostéomalacie 
= __Hyperparathyroidie® 
> _Déminéralisations non ostéoporotiques malignes 
= __Myélome 
= __Métastase osseuse 


Etiologie 
e _OSTEOPOROSES PRIMITIVES +++ 
> Deux mécanismes : 


=_ Vieillissement osseux lent et régulier débutant vers l'âge de 20 ans: \ de 25 % pr’ 7 et de 40 % prla & entre 20 et 
80 ans (écart cf ci dessous) 
= __ Perte osseuse aiguë chez la femme post-ménopausique : carence en cestrogénes et hyperrésorption osseuse 
> 3 types d’ostéoporoses primitives 
=__Ostéoporoses de type I (de Riggs) = ostéoporoses post ménopausiques 
> Surt chez la @ entre 60-65 ans (6 © pr1 &) 
DD Atteinte préférentielle de l'os trabéculaire=> Tassements vertébraux, fractures de P-C. 
5D __ 3 types : Ht niveau de remodelage (30%) ; Dépression ostéoblastique (20%) ; pas d’anomalie (50%) 
=__ Ostéoporose de type II (de Riggs) = ostéoporoses séniles = non hormonodépendante 
5 Touche les 2 sexes (2 @ pr 1 Á) vers 70 ans 
DD Atteinte de l'os trabéculaire et cortical => TV ; fractures du col du fémur 
DD __Méca: Déficit en 1a. hydroxylase rénale fqt ds le vieillissement => carence en vit D => hyperparathyroïdie secondaire 
=> résorption osseuse. 
=___Ostéoporose idiopathique juvénile 
5 Se manifeste entre 8 et 12 ans, très rare, d’o. inconnue et d’évolution spontanément favorable en qq années. 
5 __ Eliminer autres étios dt leucémie aigue, rachitisme, … 
=_NB : chez l'homme, les formes secondaires représentent 50 % des ostéoporoses, elles st bep moins fréqtes chez la femme. 


e _OSTEOPOROSES SECONDAIRES 


> Endocrinopathie 
=__Ostéoporose cortisonique 
> _ Soit au cours Mie de Cushing ou d’une corticothérapie prolongée ® 
> ___Méca = dépression ostéoblastique +++Q => | ostéocalcine, rapidité d’évolutivité 
DD _ Atteinte préférentielle os trabéculaire (= type 1) = TV, P-C 
= ___Hyperthyroidie ou surdosage en hormone thyroïdienne 
5 __ Importance de la durée d’évolution de l’hyperthyroïdie + que sa gravité. 
> __Méca = Augmentation de la résorption osseuse +++ => ht niveau de remodelage : hydroxyprolinurie Î 
=___Hypercalciurie idiopathique (surtt ©”, parfois familiale) 
= ___Hypogonadisme (aménorrhée, castration par analogue GnRH sur K prostate) 
=__Diabète sucré discuté … 
> Médicamenteuse 
=__ Corticothérapie prolongée prolongée (si > 0.1 mg/Kg/j de prednisone = peu de rique cad si < 7 mg/j) 
= ___Surdosage en hormone thyroïdienne 
= __Héparinothérapie prolongée (10 000 à 15 000 u /j) => stimule les ostéoclastes 
= __Analogues de la GnRH : castration chimique du cancer de la Prostate 
=___Cytotoxique 
= Lithium : Induit une hyperparathyroidie secondaire + dysthyroidie 
=___Anticonvulsivants : Î catabolisme vit D3, et d'oestrogène 
> Toxique 
= _ Tabagisme (ménopause précoce, maigreur, Î métabolisme hptq des oestrogènes) 
= OH : déprime l’ostéoblastose 
= __ Café: fdr certain ms mineur (pas le thé) 
> _Ostéoporoses d'immobilisation ou d'apesanteur (AVC, polytrauma,…) 
> Causes rares : 
= ___Hépatopathies chroniques non OH 
= ___Hémochromatose 
= _Malabsorption digestive 
= __Mastocytose : à Évoquer chez un jeune 
= __ Ostéogénèse imparfaite (ss groupe de la Mie de Lobstein = anomalie collagèêne type I) 
= __ Mie héréditaires du collagène et du tissu élastique : Marfan et Ehlers-Danlos 
= __Homocystinurie 
= __Malnutrition 
=__ Ostéoporose de la Grossesse et du Post Partum (modification métab phosphocalcique=>apport calcique indispensable) 
Prévention 
e _PREVENTION PRIMAIRE 
> Dès Penfance : atteindre pic de masse osseuse normal 
= ___Apport calcique indispensable avant la ménarche chez la jeune fille 
=___Apport protéique suffisant 
=__Apport en vitamine D d’octobre à Mars ds des R° à très faible ensoleillement. 
= _ Exercice physique régulier sans etre excessif 
> Eradication de facteurs de risque 
= __Tabac, OH, sédentarité, dénutrition, aménorrhée secondaire, ostéomalacie associé, balance calcique négative, éviter 
médicament ostéoporotique, abus de café est à discuté 
> Femme en périménopause 


= La perte de masse osseuse commence avant l’arrêt des rêgles. Ainsi si prise de contraceptif oral type progestatif ne pas 
hésiter à rajouter de l’éthynil-oestradiol en fin de periode d’activité génitale. 
= __Dés la ménopause installée, mettre en place un THS en absence de CI. 
> _Oestrogénothérapie par voie percutanée du 1'°" au 25ière jour + progestatif per os du 14iême au 25ième jour pr 
éviter '’hypertrophie de l’endomêtre. 
> Prendre ttt pdt au moins 10 ans : svt mvaise observance en raison du risque accru de K du sein, mastodynie et hémorragie 
de privation. 
> __Nvelle classe : Selective Estradiol Receptor Modulator SERM = Raloxifène = EVISTA® : il possède une 
action antiostéoporose, protecteur cardioV, bonne tolérance endométriale ms il a le même risque thromboembolique que 
les THS conventionnels. Pas d’effet sur bouffée de chaleur, oedeme, crampe. Non CI dans le cancer du sein®. 
= ___Apport calcique suffisant : 1g/j si THS ; 1, 5 g/j sinon 
= __Associé à la vitamine D 800 UIj vitamine D3 


=__ Place des bisphosphonate ds le ttt préventif : seul le FOSAMAX® (alendronate) a ’AMM en France à demidose 


e _PREVENTION SECONDAIRE = TTT CURATIF 
= __Bisphosphonate = antiostéoclastique 
> ETIDRONATE : Didronel® en cure discontinue: 400 mg, 2 sem ts les 3 mois puis 2mois% de calcium 1g/j 
O _Indiqué ds lostéoporose trabéculaire post ménopausique 
O Ttt préventif de lostéoporose cortisonique (seul à avoir ’ AMM) 
> ALENDRONATE : Fosamax® en cure continue (10 mg, matin à jeun, sans décubitus, ni repas, ni calciun ds 
Pheure qui suit) : en progression 
Oo _ Favoriserait en décubitus apparition d'une dysphagie, d'oesophagite + ulcération 
> CI si Ins Rénale sévère, ostéomalacie, hypocalcémie 
>) Effets secondaires : diarrhée, nausée, ballonement, urticaire, … 
= _ Association au THS semble etre efficace (pas d’ AMM ds ttt curatif cpdt) 
= En phase aigue d’un Tassement vertébral, de nbses équipes proposent de la Calcitonine (hors AMM) pr son effet 
antiostéoclastique puissant? ET antalgique. 
= __ Possible utilisation de Fluor en association avec Bisphospsonate (à l’abandon) 
= _ Mesure de prévention primaire reste valable : arret fdr, activité physique régulière, Ca + vit D 


Source : Fiches Rev Prat, cours Blotman, Rev Prat 01/00, Med Line, Fiche Hoechst, Vidal 2001, QCM Intest 2000 
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Prolifération plasmocytaire 9 Sd lymphoprolifératif, Hyperviscosité Iq monoclonale Hypercalcémie Myélogramme 
Myélome multiple = Maladie de Kahler = proliférat® médullaire maligne de plasmocytes pvt sécréter une Iq monoclonale. 
Ts les ans à internat ! 


Physiopathologie 
e Prolifération plasmocytaire 
> Caractéristiques 

=_Prolifération cellulaire monoclonale de la lignée Lymphoïde B 

=__ Stimulat® par Interleukine-6 = facteur de croissance primordial du plasmocyte tumoral 

= Aspect cellulaire dystrophique 
> _N excentré 
> Chromatine en rayon de roue 
> Inclus® cytopl.++ 
> Asynchronisme de maturat® nucléo-cytoplasmique 

= _ Envahissement médullaire 

=__Tps de doublement très prolongé à phase initiale, s’accélère et devient — sensible aux ttt. 


Inhibition de Pimmunité humorale 

> Car inhibe la lymphopoïèse B 

> \ tx Ig normales 

> infections bactériennes Î 

=___Résorption osseuse ostéoclastique 
> car plasmocytes tumoraux libèrent OAF (ostéoclastes activating factors) — IL-6, IL-1, TNF 
> fragilisat® squelette + hypercalcémie 

= __Insuffisance médullaire hématopoïétique 

=___Synthèse d’1 Ig monoclonale 


e Ig monoclonale 
> Caractéristiques 
= _ Structure normale 
> Soit complète : 2 chaines Lourdes + 2 chaines légèêres 
> Soit 1 chaine légère K (kappa) ou À 
= Son tx est le reflet indirect de masse tumorale (sécrét® stable et homogène d’Ig de % vie connue) 


Hyperprotidémie, VST 

=__Phénomeène de rouleaux (agglutination des hématies en piles d’assiettes) 

=__ Hyperviscosité plasmatique 

=__Néphrotoxicité directe des chaines légères (sur cellules tubulaires distales) 

= __Chaines légères ds urines 

=__ Glomérulopathie par dépôt amyloïde : AL 

= ___Réactions au froid (Raynaud), vascularite nécrosante si Ig est cryoglobuline 
=___Anticoagulant circulant (activité propre de l’Ig). rare. 


Diagnostic 
e Circonstances 
> Maladie rare : incidence = 2 / 100 000 hab./an 
> Terrain 


= Homme : Sex ratio = 1,5 
= __Sujet agé (60 ans au diag. en moyenne) 


2/7 
> Circonstances très variées 
=_DI osseuses inflammatoires 
> Tenaces, aggravation progressive, R au repos et antalgiques usuels, insomniantes, impotentes, 
> Fixes : Rachis, grill costal, bassin 
> Radiculalgies qui peuvent être augmentées par toux et défécation 
> Fractures + spontanées 
" AEG 
=_Infections répétées et graves 


_ SEMMENT __ [paleur + asthénie + tachycardie + souffle systolique ] 


, nnee ne nn - 
"_Sd d'hyperviscosité sanguine céphalées + vertiges + hypoacousie + acouphènes + 


paresthésies + trouble visuel + confusion + obnubilation 
+ coma + stase veineuse au FO + sd hémorragi 


=__ Complications : neuro, crise d'hypercalcémie aiguë, insuffisance rénale chronique ou aiguë, infections 
= Découverte fortuite : élevation de la VS ou protéinurie chez tout sujet de + de 50 ans. 


e Clinique 
=_Douleurs osseuses et/ou radiculalgies exacerbées par la pression 
=__ Absence de Sd tumoral (Q HSMG, J ADP) 
=___Rares tumeurs superficielles des os. 


e Bilan bio (souligné = bilan minimum) 


> Sang 
"NFS md insuffisance médullaire EN ‚ EE Myélome à VS L° 
> Anémie normochrome normocytaire arégénérative aggravée par hémodilution à Ch.légère 
> Leuconeutropénie, thrombopénie sf si diag précoce Non excrétant 
=_Frottis sanguin : GR en rouleaux, rare plasmocytose circulante cryoglobulinémie 


= Bilan Phospho-Ca : hypercalcémie 

= Bilan rénal :créat, urée, sang urines, Clairance 

= __Hémostase ( ÎTT : ds amylose T° activité antiX : cf), 
groupe, RAI 

= _ Uricémie, protidémie 

= _ Bilan hépatique 

= Vs ff >50 ou 100 

= __CRP, B2 microglobuline (facteurs pronostics) 

= EPS 
> Hyperprotidémie parfois > 100g/1 ! 
> Pic étroit élevé ds zone des yglobulines (n’affirme 

pas le caractêre monoclonal) 

> Rgq: si pic ds zone f : IgA (rare) 

= ___Immunofixation des Ptn 
> Affirme le caractère monoclonal du pic n 
> Précise le type d’Ig par Ac anti-chaine lourde (y‚ a, Albumiaes el 2 be siebulines 


e ireen IgG (60 %), IgA (40 %), El el gnd du myélome sécrétant : le « pic dans la 
IgD et IgE rares 
%_chaine légère k (2x + fréquente) ou à 
«IgG k + fréquent — grave 
« _IeD \ —fréquent, + grave 
> Précise effondrement autres classes d’Ig par dosage pondéral néphélémétrique (Ig monoclonale Î, autres 
effondrées) 
> Recherche activité cryoglobuline 
> Urinaire 
= _Protéinurie des 24h + recherche PU de Bence Jones ° 
“EPU 
> Rien 
> PU non sélective (albuminurie liée à néphropathie) 
> Ch.légère id à celle du plasma (Myélome à chaines légêres) 
= _ECBU 


EA 

e Caryotype : recherche délétion du chr.13 (très mauvais pronostic) 
e Myélogramme (systématique +++) 

= _Ponction sternale 

=___Plasmocytose medullaire >10 % @, plasmocyte atypique ou dystrophique (anomalie rapport nucléocytopl) 

=__ Peut être normal car prolif. en ilots ou nodulaires => refaire myelo à autre endroit, BOM 

=__ Immunomarquage si cas douteux : confirme clonalité = ts plasmocytes produisent la même ch.légère k ou À 
e BOM : obligatoire 


e Radios (systématiquejyou IRM si possible (anomalie du signal avant lés° anat = aspect « sel et poivre ») 
> Squelette complet (crane, rachis, bassin, os longs, grill costal au minimum) 
= peut être normal ® 


> Géode®? 
= __= lacunes radio-transparentes, arrondies, disséminées, taille variable, à Pemporte pièce = homogène sans 
condensation périph, à limite nette. 
"=> Aspect de crâne vermoulu 


> Déminéralisation osseuse diffuse ° 
=__ ressemble à ostéoporose + géodes + fractures + tassements 
= corps vertébral radio-transparent 
> Fractures? 
= _ Rachis : Tassement en galette 9, cunéiformes avec disque IV respecté , possible recul du mur posterieur. 
Posssible vertèbre borgne (lyse pédiculaire), lyse des apophyses transverses. 
= TDM IRM si épidurite, tableau de compression médullaire 
> Tumeurs osseuses : rares et tardives 


e Ne pas oublier ECG car hypercalcémie. 
ze . NE Bnn Bence-jones 
e Lésions ORR HENDELS ne fixent pas en scintigraphie : inutile En 
Facteurs pronostics péjoratifs Ig G, A 
e Liésaàl’hôte : Age élevé 
e Liés à la tumeur : Classification de SALMON et DURIE = reflet de la masse tumorale 


< 0,6.10'* c/m? 0:6a 1,210 em? >1,2.10 c/m? 
(g/ L) Ig A <30 30 < Ig A < 50 Ig A > 50 
CLU (gy 24) 
Hb (97 dl) 


cote 2 
cote osseuse <3 lésions lytiques lésions lytiques 23 


cote 0 = os normal 


cote 1 = déminéralisat® isolée 
(1 ou 2) ou fractures++ 


Ts les critères doivent être présents ee 1 seul critère suffit 
Er 72 mois = 6 an n : 
médiane wenk we 52 mois = 4 ans + 30 mois = 2,5 ans 
Abstention, surveillance 


> Fonction rénale BETTY VIT UN ASSEZ SALE REVE“ 
zm _L=A=créat< 180 pmol/L BETa 2 uglob et CRP 
= al =B=créat < 180 TYped’Ig 

> Tx sérique de B2uglobuline elevée VITesse de croissance des plasmocytes 

En UNsuffisance Rénale 
e Liés dà la tumeur : Malignité intrinsèque Age 
> Marqueurs génétiques (Cytogénétique) : Délét® chr.13 +++, autres SALEmon et Durie 
> Type de myélome: REponse au tt 


> TxCRP Mreflète sécrét® IL-6), albumine sérique basse, LDH élevée 
> Cinétique tumorale rapide : index elevé d’incorporat® thymidine tritiée, index cinétique de phase S 
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Formes cliniques 
e Myélome à Chaînes légéres (10%) 

> Plasmocyte malin ne sécrète qu’1 Ch.légère filtrée en totalité ds urines et dc non retrouvée ds plasma 
= Absence de pic à EPS, absence d’Ig monoclonale ds sérum, VS L 

> diag sur: 
=___Hypogammaglobulinémie 
n= __Protéinurie des 24 h élevées sans albuminurie, BU négative, IEPU => ch.légère monoclonale 
= Bilan radio et médullaire 

> Atteinte rénale ++ 


> _Mauvais pronostic 


e hed in solitaire 
Sujet de 40-50 ans présentant une proliférat® plasmocytaire maligne localisée et unique sans 
envahissement médullaire 
= De siège osseux : rachis, os longs ou extra-osseux : VADS 
=__ Risque d’évolution secondaire vers un myélome est elevée . 
=__ Traitement par radiothérapie locale et/ou chir. 


e Myélome non excrétant (très rare) 
= _ Plasmocytes malins n’excrètent aucune chaine 
= Bilan protidique normal sauf baisse des différentes classes d’Ig 
=__ Ig monoclonale mise en évidence en IF sur la surface des plasmocytes malins medullaires (myélogramme) 
= Bilan radio contribue au diagnostic. 


e bierige ee monoclonales de signification indéterminée 
Clone plasmocytaire de faible quantité et non évolutif (taux d’Ig < à 20 ou 30 g/L, pour les Ig A et IgG); 
= Absence de tout symptôme osseux, hématologique, rénal. 
=__ Absence d’hypercalcémie 
= Pic stable dans le temps mais il s’agit potentiellement d’un myélome 
=> contrôler 1 à 2 fois / an absence d’évolutivité. 


e Leucémie à plasmocytes : 
=___Plasmocytes circulent en abondance dans le sang (parfois immatures) 
= _ Signes généraux ++, HSMG => tableau est vite celui d'une leucémie aiguë, avec pancytopénie. 
=_Pronostic redoutable. 


e Myélome à 2 pics : rare 
e Myélome à IQD : rare et grave 


e POEMS syndrome 

> Rare 

> Plasmocytose monoclonale sécrétante avec : 
= _Polyneuropathie périphérique progressive sensitivo-motrice démyélinisante 
=_ Organomégalie = hépatosplénomégalie, adenomégalie 
=_Endocrinopathie = surrénaux stt, gynécomastie, impuissance ; aménorrhée 
= __Myélome condensant 
= Skin changes (mélanodermie, hypertrichose) 

> + autres manifestations de type paranéoplasique : cutanées, hématologiques (thrombocytose). 
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Différentiel 
e Gammapathie monoclonale bénigne CAT devant pic sur EPS 
“_ Très fréquent 


= _ Idiopathique ou cirrhose, virose, connectivite Myélome ou Bénin ? Waldenströem ou Bénin ? 
=__ Sujets âgés asymptomatiques 


i i Myélogramme Myelogramme 
=_ Pic Ig G ou A faible et stable vos Rx thorax 


=__ Bilan normal, surveillance régulière Rx squelette ehbahde 


e Waldenströem® 
= IgM monoclonale lymphoplasmocytaire ° polymorphe 
= __Q hypogammaglobulinémie ° 
= _Q atteinte osseuse, ni rénale (sf amylose) 
= _ Organomégalie® fréquente 
=_ Activité Ac de PIg : anti-FVIII, anti-Pq 
= __Pronostic = 10 ans de survie 


e IgG monoclonale 
= Ds 


e Maladie des chaines lourdes a 
= Rare, il agit d’un Sd lympho-prolifératif : Infiltration plasmocytaire des muqueuses digestives responsables 
d’un tableau de malabsorption et de diarrhée chronique. 
= __Sécrét° maligne d’un fragment de Ch.Lourde a 


e Ostéoporose commune 


e Amylose primitive : AL (dans 80 % idiopathique, pas de plamocytose médullaire, même pronostic que le 
myélome, même traitement : Melphalan et Prednisone) 


Evolution 


e Médiane de survie 
> 3 ans si chimioresistant 
> 5 ans si chimiosensible 
> Rgq : possible faible masse tumorale qui reste asympto sans ttt pdt des années 


e Amélioration du pronostic par protocoles d’intensificat® thérapeuti®“* chez jeune (< 60 ans) 


e Complications : 
> Osseuses : Aggravation de l'ostéolyse 

> Crises hyperalgiques, 

> Fractures-tass' + compression medullaire, fractures costales, os longs 

> Crise hypercalcémie aigue = hypercalcémie maligne = Urgence 
= __Asthénie, tbles psy 
sn _ Vomissements, dl abdo diffuses non spécifiques, constipat®, nausées, désH20 
= _Tbles cardiaque : QT court, BAV, ESV, TV, tachycardie, tble repolarisation. 


> Rénales®P** : fréquent et pronostic — 


=___Ds les myelomes produisant un excés de chaines légères, passage de celle ci EE AOL 
librement au dela du filtre glomérulaire où elles vont s'associer avec des ptn 
sécrétees par l'anse de H. (ptn de Tamm Horsfall) pour former des cylindres de | da 


protéiques qui obstruent tubes distaux et collecteurs. 


5 he ze Hémostase, hémorragies 
= __Facteurs favorisants cette association protéique 


Envahissement medullaire 


> Acidité urinaire (anémie, leucopénie) 
> Propriétés biochimiques de certaines chaines légères dites "toxiques". Neuro 

> Déshydratation Os 

> Hypercalcémie Infections 


Rein 
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Causes d'TRA 
> Obstruction tubulaire par les chaines légères (rein myelomateux) est l'atteinte la + fréquente au cours du 
myélome® 
Iatrogène : iode et AINS surtt 
Deshydratation 
Hypercalcémie 
Infiltration rénale plasmocytaire 
Autres néphropathies liés au myelome 
eN 


GUL G 


«Amylose AL "primitive" : dépôt de chaine légère en excès avec fB plissement et rouge congo + 
« Mie des dépôts de chaines légères : Sd de RANDALL : dépôt de chaine légère en excès sans fs 
plissement et rouge congo négatif. 


« __Cryoglobulinémie de type I 
> secondaire à la présence de chaine légère 


Tubes prox : Sd de Fanconi : acidose prox de type II 
Tubes distaux, + rare : acidose distale type I, diabète insipide néphrogénique 
> Métabolique: néphrocalcinose, lithiase rénale sur hyperuricémie 


© 
«% 

® 
«% 


> Neuro 


Compression medullaire? 
Polyneuropathie périph (dépôt Ig, amylose ; POEMS) 


> Infectieuses = bacteriennes 


Liere cause de décés 
Pneumopathies 
Infections urinaires 


> Sd d’hyperviscosité 


> Sd hémorragique® 


Dysfonction plaquettaire (viscosité) : thrombopathie => allongement du TS 
Thrombopénie d’insuff.médullaire 


> Amylose AL® primaire, par dépôt de Ch.légères @ 


NeuroP périph, glomérulopathie, myocardiopathie (echo cardiaque +++) , canal carpien 
Biopsie graisse sous-cut. abdo, muqueuse gingivale, rectale 
Colorat® par rouge congo => le + svt PBR inutile au diagnostic, interet pronostic 


> Complications de décubitus et iatrogènes 


Traitement 


e De fond 
> Chimio 


Monochimio séquentielle ou continue : Alkylants 

> Melphalan (Alkéran®) et/ou cyclophosphamide = endoxan® 

> + corticothérapie 

Polychimio séquentielle : VMCP, VBMCP, VAD 

Vincristine = oncovin® — alcaloïde de la pervenche (agent tubulo-affin) = leucopénie, neurotoxicité, SiIADH, ileus 

Melphalan = alkeran® — alkylant 

CycloP = endoxan® — alkylant = toxicité: digestive+ +, GB, cystite hémorragique, rénale, inducteur de leucémie A 

Carmustine =BICNU ® — nitroso-urée = fibrose pulmonaire, thrombopénie 

Doxorubicine = Adriblastine® — anthracycline (intercalant) = myelotoxicité, urines en rouge, cardiopathie (Aigue 

et cumulative) 

> Prednisone 

> Dexamethasone 

50% de contrôle durable de maladie, JAMAIS de guérison 

Intensificat® thérapeutique : pour patient jeune, BEG, M aggressif 

> Melphalan IV forte dose 

> Ttt myélo-ablatif = forte chimio + irradiat® CT + autogreffe de cellules souches périphériques recueillies 
par cytaphérèse => allonge la survie 

> Allogreffe de MO 


UU US 
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= _Indications : Cures longues, suivie d’un ttt d’entretien. 


Abstention + 


Stade I . 
surveillance 


a Agé MP ou CP 
Stade se 


II et HI Polychimio + 
autogreffe 


> RadioT 
=__ Plasmocytome solitaire 
=__ Consolidation d'une vertèbre à risque de fracture 
> Interferon a2 (introna®, roféron®) = ttt d'entretien sous-cut. Au long cours (efficacité contestée) 


e Ttt sympto 
> Hypercalécmie aiguë 
= __Réhydratation, diurèse forcée Lasilix® 
=__Diphosphonates IV (Arédia®) 
= __Ttt de fond : corticoides, chimio 
> Douleur osseuse 
= __Antalgiques : palier III 
= ___Radiothérapie locale 
=__Immobilisation, contention, kiné 
=_Diphosphonate au long cours 
> Compression medullaire 
=__Prévent® = activité régulière sans effort majeur 
=__Laminectomie ou radioT en urgence + immobilisation par corset 
> Prévention de la fonction rénale 
= __ Alcalinisation des urines : vichy celestins, Alcaphor, prévient la précipitation intra rénale des chaines 
légères 
= ___Hydratation suffisante 
=___Médicaments : absence d'automédication, éviter les AINS, et ttt néphrotoxiques. Si indispensable, adapter les 
doses. 
> Transfusion si anémie mal tolérée 
> Plasmaphérèse en urgence si sd hyperviscosité (accord écrit patient si possible) 


e Surveillance 
> Clinique 
> Bio 
=_NEFS 
= Ig monoclonale 
= Fonction rénale et protéinurie des 24h 
= _Calcémie 
> Rx 


Source : Fiches Rev Prat, medline hémato, rhumato, rdp, QCM Intest 2000 
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Leucénte Íymphaide chronigut Q 305 


Bilan autoimmun, immunitaire et infectieux, PHENOTYPAGE +++, Sd de Richter, Binet 


Diagnostic d’une LLC de type B (95 %2)= Sd lymphoprolifératif monoclonal de Lymphocytes B matures 
e CLINIQUE 
a La + fréquente des leucémies de l’adulte® 
a Sujet agé > 50 ans? : « maladie de la retraite » avec un sex-ratio = 1 
a Circonstances de découverte 
= Les formes totalement asymptomatiques sont les + fréquentes 
=_ Découverte fortuite à '’hémogramme d’une lymphocytose absolue 
= Etat général conservé => si AEG => complications 
= Complications : 
(22 Insuffisance médullaire 
= _Infections à répétit® très fréquentes par atteinte de l’immunité humorale surtt® (zona®, pneumopathies®) 
= Sd anémique ou hémorragique 
(22 Syndrome tumoral = infiltrat des organes lymphoïdes 
=__PolyADP superficielles® 80 %, mobiles, fermes, indolores, bilatérales et symétriques® de volume 
variable, disséminées = étendues à plusieurs territoires®, non compressives, non inflammatoires, 
apparues três progressivement. 
= _Splénomégalie modérée 50 %, Hépatomégalie 20 % 
= _Hypertrophie amygdalienne, des glandes salivaires et lacrymales 
= _Localisations cutanées : papules, nodules, infiltrats sous cutanés, Érythrodermie prurigineuse 


e BIOLOGIE (examens suffisants au diagnostic de LLC) 
0 NES 
=_Hyperleucocytose variable > 50 000/mm’? — 
ED Hyperlymphocytose absolue > 5 000 / mm” ou 5.10°/L depuis + de 3 mois 
= Frottis : petits lymphocytes de morphologie normale TiS an 
29 Lignée rouge normale au début ann 


Hypersplénisme 


. ld a Ee Q 
BD Lignée granuleuse normale au début Thrombopénie Erythroblastopénie auto-1 
(22 Plaq normale au début TTT» [Hypersplénisme latrogène 

a Hyperuricémie Auto-immun Anémie inflammatoire 

a Myélogramme (inutile au diag) Surdosage médocs Hémorragie 


= Os de dureté normale Insuf. médullaire 
=_ MO riche avec lymphocytose > 30 % d’allure mature 
= Pas de hiatus dans la maturation, pas de blaste 
a BOM : pas d'intérêt diagnostique 
= Précise caractère nodulaire ou diffus de linfiltration lymphocytaire = f. pronostic (mauvais pronostic si diffus) 
a Immunophénotypage des lymphocytes sur sang et/ou MO 
=_Immunomarquage par Ac monoclonaux fluorescents => Affirme le diag en mettant en évidence le clone? et son 
phénotype lymphocytaire (type B = association CD 19, CD 20, CD 5 et monotypie) 
22 Phénotype B mature : CD 19 + et CD 20 + 
(2 Marqueur pan T = CD 5+ (mais existe sur les lymphocytes de LLC type B !!). Rare forme CD 5 - 
(2 Monotypie : L exprime un IgM monomérique de surface avec une même chaîne légère Kappa ou lambda et 
une même ch.lourde Mu (+ IgD de surface) 
Cytogénétique-—caryotype sur sang : non obligatoire, anomalies incste/variées (trisomie 12, délétion 13q.) 
Bilan immunitaire : EPS, IEPS, Dosage pondéral des Ig, Coombs, Dixon, AAN, FR 
= Déficit fréquent 
(22 Humoral : 
= EPS normale 
=___Hypogammaglobulinémie®** prédominant IgM > IgG > IgA àl’ EPS 
= __ Possible pic : IgM monoclonale à IEPS + dosage pondéral des Ig 
= __Baisse des agglutinines anti-A et anti-B 
(2 Cellulaire : tests cutanés perturbés 
= Manifestations auto-immunes : 
ED AHAI 2***** et/ou thrombopénie => Coombs direct et indirect + hapto, bili, LDH 
22 Bilan auto-immun : Ac anti-plaquettes (# Dixon), AAN, FR (latex, waaler-rose) 
a Bilan infectieux prétttiqg: HAA, ECBU, RP, VS, CRP, Panorex, Sinus, Cs ORL-stomato 
a Bilan pré transfusionnel (cf L.A.) et bilan du terrain 


UD 
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e BIOPSIE GANGLIONNAIRE non indispensable 
e IMAGERIE VISCERALE 
a Rx thorax (F+P): taille médiastin + index cardiothoracique 
a Echo abdo pour préciser organomégalie si besoin 
a TAP (Adp profondes : surtt médiastinales et mésentériques) 


Formes cliniques 


eLLCT : 5% (pour certains auteurs, LLC T ne font plus partie des LLC) 

a Sujet + jeune, fréquemment associé à une PR (ds le cadre du Sd de Felty : PR + SPM + Leuconeutropénie) 

a La splénomégalie et les signes cutanés sont fréquents (érythodermie, papules, nodules). Les Adp st parfois 
absentes. La lymphocytose sanguine et médullaire y est + modérée, par contre le neutropénie est absolue 

a En cytologie : petits Lc dt aspect est plus irrégulier, on peut retrouver également de grands lymphocytes à grains. 
a Immunophénotypage +++ : marqueurs T (CD 5+), pas d’IgM de surface 

a Pronostic + médiocre 


e[, PRO-LYMPHOCYTAIRE DE GALTON 

a SMG ++ isolée avec hyperleucocytose majeure > 100.10° /L 
a Insuffisance medullaire ++ 

a LB + immatures 

a Pronostic médiocre 


Différentiel 
e HYPERLYMPHOCYTOSE INFECTIEUSE 

a Des viroses (polyclonale) / Bactériennes (rare) : coqueluche, maladie de Carl-Smith 
e AUTRES SD LYMPHOPROLIFERATIFS B 
a Lymphome lymphocytique (de bas grade) 
a LMNH de bas grade 
a Waldenstrôm 
=_Proliferation lymphoplasmocytaire 
= IgM monoclonale et CD5 - 
a Leucémie à tricholeucocytes 

=_Moelle pauvre, pancytopénie 

= biopsie = envahissement tricholeucocytaire 


Evolution 
e COMPLICATIONS 
a Infections®** (déficit immunologique et ins.medullaire) => 1Ìr° cause de DC 
= Infections bactériennes graves (pneumopathies, ORL, septicémie, tuberculose), virales (zona, herpès) 
= Avec infections opportunistes à un stade avancé : candidose, aspergillose, pneumocystose 
oa Insuffisance médullaire®** 
=_ Sd anémique (asthénie pâleur tachycardie souffle), Neutropénie (infections à répétition) Thrombopénie® (Hgies) 
a Auto immunes 2” 
= AHAI, Thrombopénie ou erythroblastopénie auto-immune 
= Aggravent pronostic car nécessitent corticoT — infections ++ 
a Complication respi par leucostase => SDRA 
a Complications tumorales® avec localisation cutanée (fqte en cas de LLC à Lc T) ou loca viscérales® 
a Cancers associés® 
=_Augmentation de la frequence de certains K solides : surtt mélanome 
= LA secondaire au ttt par chloraminophène 
a Syndrome de Richter @** 10 % des patients 
=_ Transformation locale? en LMNH @ de haut grade de malignité (aggressif) 
= A suspecter devant une AEG?, fébricule®, augmentat® volume ADP? qui deviennent asymétriques et compressives 
=_ Diagnostic sur biopsie ggl : populat® lymphocytaire + jeune de gde taille ayt des caractéristiq immunoblastiques® 
=_Pronostic effroyable 
a Tatrogène : 
= De la splénectomie : infections à pneumocoques et salmonelles 
=_Immunodepression par la chimiothérapie 
=_Complications des transfusions : HÉmochromatose, alloimmunisation anti-HLA 
e PRONOSTIC : MEDIANE DE SURVIE 


H3 
Facteurs pronostics 


Classification de BI NET : critères les + importants pour le pronostic? 


3 f 5 Aires lymphoides Hb (g/dL) 9” 8 B 
mn Fréquence au diagnostic Plaq (L0°/L) %** Mediane de survie 


Identique en fait à 
une personne 
saine (10 ans) 


|__ Hb<10gdL 
hee 10% indifférent rd de 
Plaq < 100 000/mm3 


(B 5 aires = tete et cou, creux axillaires, inguinal, rate, foie « FARCI » cad que l'on ne tient pas compte de 
la bilatéralité® 


< 3 aires 
1 ou 2 aires Pas d’ins.medullaire 


Stade A 


AUTRES ELEMTS DE MAUVAIS PRONOSTIC 
8 BI NET AHAI SM RTT 


ED Age > 75 ans? ou < 40 ans BINET = masse tumorale au 
(ED Sexe masculin diag 

(ES Retentissement important sur l’état général 

(22 Importance de la masse tumorale au moment du diagnostic => Binet Age Oe 
BD Infiltration médullaire > 80 %° Hypogammaglobulinémie 


AEG 


(2 Envahissement diffus plutot que nodulaire à la BOM neer mts 


B) Hypogammaglobulinémie Cet importance du déficit immunitaire 
22 Trisomie 12 au caryotype ba 
22 Tps de doublement de la lymphocytose sanguine < 1 an Masculin 
(B Résistance au ttt 
n A ie Résistance au ttt 
Principes du traitement Triso 12 
e SYMPTOMATIQUE 
a Transfusions CGR ou CPA selon clinique et étiologie 
a Mesures appropriées si neutropénie : tte infect® chez immunoD = H en urgence + isolement 
a Des complications 
= Infectieuses &: 
22 Prévention par hygiene buccale et soins dentaires 
(E2 Vaccination avec CI des vaccins vivants atténués (BCG, Polio, Rougeole, Rubéole, Oreillon, Fièvre 
Jaune Varicelle => mnémotechnique : Boire pr rester roi ou finir valet) 
(ED Gamma-globulines (Veinoglobulines) st parfois indiqués en cas d’infection à répétition 
(ED Ttt symptomatique et précoce des infection s par ATB 
=_[mmunologique : Prednisone per os si manifestations auto-immunes graves, parfois splénectomie associé à une 
vaccination antipneumococcique + Oracilline à vie 


e ETIOLOGIQUE 
a Stade A = Abstention et surveillance chez le sujet de plus de 50 ans 
u Stades B et C 
= _Chimiothérapie 
BD En ttt de référence : Chloraminophène® Chlorambucil® alkylant en monothérapie orale en cures 
discontinues pendant 4 jours associé ou non à une corticothérapie. Peut etre proposé en Liere intention. 
(en parler à internat : QCM de 1999 => « peut être traité par chlorambucil ») 
(ZD Actuellement on préfère : 
= _Polychimiothérapie séquentielle prolongé 
ae Type COP : Cyclophosphamide, Oncovin, Prednisone 
sk MiniCHOP : Faible dose de Cyclophosphamide, Adriamycine, Vincristine, Prednisone 
sk Fludarabine Fludara® antimétabolite antipurique : médoc le + récent, en 1" intention aux USA 
=_Radiothérapie et mesures associées si localisation génante ou résistante à la chimio 
=_ Intensification rarement : Allo et auto-greffes de MO si <50 ans avec Ac monoclonaux pan-B pour purger le 
greffon autologue. 


Source : Fiches Rev Prat, medline, conf Mothy, dossiers annales, Dossier Vernazobre, QCM Intest 
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Leuctmie myéloide chroniguk Q 306 


Syndrome myéloprolifératif chronique prédominant sur la lignée granuleuse, lié à un processus monoclonal d'une cellule 
souche très primitive Évoluant en 3 phases, Chrom Philadelphie : translocation (9 ;22) — Acutisation — Thromboses — Hydréa 


Diagnostic 
e CINIQUE 
0 Rare: 1 pour 100 000 habitants/an 
0 Terrain: Adulte jeune (entre 25 et 50 ans en moy), plus svt des hommes, facteur de risque : sujet exposé à 
irradiations, au benzène® 
0 Forme asymptomatique très fréquente, installation insidieuse d’une splénomégalie® et d'une altération de l'état 
général (poids, indice de Karnofsky) 
0 Syndrome tumoral = Splénomégalie (le principal signe tumoral détectable à l’ examen clinique) 
=_Volumineuse®, isolée®, indolore, mobile avec la respiration => calque abdo, schéma daté 
=_ Possible dl à type de pesanteur abdo surtt de ’ HCG 
=_Parfois hépatomégalie 
= Jamais d’adénopathies® 
0 Les complications liées au syndrome tumoral peuvent aussi être révélatrices 
= Liées à la splénomégalie : Douleurs spléniques, infarctus splénique, rupture de rate (rupture sous capsulaire ou 
dans la cavité abdominale) 
= Liées à l'’hypercatabolisme : Hyperuricémie +++ pouvant se manifester par des crises de goutte, une lithiase 
urinaire (crise de colique néphrétique). Systématiquement prévenues lors de la mise en route du traitement. 
= Les complications liées à la thrombopathie ou à la thrombocytose : 
> Hémorragies le plus souvent sous la forme d’hémorragies cutanées et muqueuses. 
> Les thromboses sont plus fréquentes en cas de thrombocytose : le priapisme ++, thrombose du tronc porte, 
thromboses veineuses des membres inférieurs. 
=_ Le syndrome anémique est rare à la phase chronique. Il peut cependant exister en cas de splénomégalie importante 
par hypersplénisme. 


e BIOLOGIQUE 
0 NFS-plaquette 
=_Hyperleucocytose® majeure avec myélémie importante (30%) 
> GB: > 50 à 100.10°/L = 50 à 100 000 /mm® (parfois moindre) avec 30 à 40% de PNN 
> Myélémie : sans hiatus de maturation : myélocytes > métamyélog > promyéloc > myéloblastes (<5%) en 
phase chronique 
> Hyperéosinophilie et hyperbasophilie parfois 
> Lymphocytes, monocytes normaux 
=_Plaquette normale ou parfois thrombocytose de mauvais pronostic si > 700 000 / mm” 
=_Hb : normale sauf si hypersplénisme 


0 _Uricémie : Hyperuricémie® car lyse tumorale intense score N si : 
0 Score des phosphatases alcalines leucocytaires effondrées ns grossesse 
0 Lysozymes sanguin et urinaire normaux (# LMMC) goutte 

0 Vit. B12 élevée par augmentation de transcobalamine acutisation 
0 TS allongé (> 10 min par Ivy) par thrombopathie infections 
0 Myélogramme +++ (à faire si suspiscion acutisation : systématique en dossier) 


= Dureté osseuse normale 
=_Moelle très riche avec hyperplasie de toutes les lignées et majoritairement de la lignée granuleuse sans hiatus de 
maturation (ts les stades présents ds des proportions normales) 
= Blastes : moins de 5% 
=_Caryotype : recherche d’un chromosome Philadelphie (t : q9-q22) 
0 Biopsie ostéomédullaire (indispensable) 
= Absence de myélofibrose (Élimine splénomégalie myéloide) 
= Sd myéloprolifératif et mégacaryocytaire avec hyperdensité cellulaire 
=_Disparition des vésicules adipeuses 
0 Analyse cytogénique : Caryotype sanguin +++ ou medullaire => chromosome Philadelphie (Ph 1) 2** 
=_Translocation acquise? réciproque entre bras longs chr. 9 et 222 => gène hybride bcr-abl => ARNm codant pour 
une tyrosine-kinase modifiée de role inconnu. 
= Présent dans toutes lignées cellulaires issues du clone malin sauf les lymphocytes T 
=_Marqueur tumoral primordial : + ds 95% des LMC ms non pathognomonig (sf à l'internat) car + ds LAL Ives 


23 
0 Analyse biomoléculaire directe => RT-PCR 
=_ Recherche le transcript de fusion bcr-abl et analyse sur gel des produits amplifiés avec sondes spécifiques 
marquées. Elle est réalisée s’il n’y a pas de Ph1 sur le caryotype (5% des LMC) 
0 Typage HLA du patient + fratrie pour greffe MO si < 55 ans 


Formes cliniques 
e HYPERLEUCOCYTOSE ISOLEE (absence de SMG) 
e ABSENCE DE CHROMOSOME PHILADELPHIE SUR LE CARYOTYPE => analyse biomoléculaire par RT-PCR 
e FORMES ACUTISEES D’EMBLEE 
0 Eliminer LA primitive 
=_Volumineuse SMG avec hyperleucocytose majeure dont polynucléose, hyperEo et hyperbasophilie 
=_Myélémie importante 
0 Certaines LAL de novo ont un chr. Ph1 au caryotype 
=_ Analyse biomoléculaire permet de les différencier d’une acutisation lymphoblastique de LMC : le transcript n’est 
pas de même taille, la cassure ne se fait pas au même niveau. 
e SD MYELOPROLIFERATIF GLOBAL 
0 Hyperleucocytose, polyglobulie, thrombocytose associées : diagnostic affirmé sur caryotype + biomol. 


Diagnostic différentiel 

e REACTIONS LEUCEMOÎDES : PRESENCE D’UNE MYELEMIE + HYPERELEUCOCYTOSE 
Infection graves ou foyer chroniques 
Régénérat® d’agranulocytose 
Grand Sd inflammatoire 
Envahissement medullaire métastatique d’un K profond ou lymphome 
Polynucléose du tabagique (pas de myélémie) 


OO OD 0 


e AUTRES SD MYELOPROLIFERATIFS 
0 Principal diagnostic différentiel se fait avec la splénomégalie myeloide = myélofibrose primitive 
= Age moyen > 50 ans 
= Score des phosphatases alcalines N ou élevées 
=_ Pas de chromosome philadelphie 
=_Présence de dacryocyste® sur le frottis sanguin avec erythroblatose circulante 
= Os dur au MyeloG, myelofibrose à la BOM 
= Examen isotopique (Fer 52) : métaplasie myéloïde de la rate (+/- hépatique) avec hypofixation médullaire 
0 Dans tous les Sd myeloprolifératifs sera réalisé un caryotype +/- PCR à la recherche du Chr Ph1. 
0 Ne pas oublier la LMMC : leucémie myélomonocytaire chronique 


e LA  (BLASTES > 30%) (20 %) 


Facteurs de mauvais pronostic 
0 5 critères majeurs LMC PTAS 

= Age > 60 ans 

= Splénomégalie volumineuse > 10 cm de débord costal 

=_Thrombocytose < 100 ou > 600.10°/L 

=_Hyperbasophilie sanguine et médullaire 

= _Myéloblastose sanguine (>3%) et médullaire (>10%®) et myélocytes > 20 % 
DO 4 critères mineurs 


Leucocytose 
Myéloblaste / myélocytes 


Caryotype 


Plaq > 600000 ou < 100000 
Ttt mauvaise réponse 


Age 
=_ Forte leucocytose ou hyperEo initiale done 


= Anémie 
= Anomalies caryotypiques autres que Phi 
= Qualité et durée de la réponse au ttt : Absence de réponse au ttt, durée courte de la 1° réÉmission 


Acutisation dans 100 % des cas 


Médiane de survie sous ttt = 4 ans °*“* (hors greffe MO) 


y3 
Evolution 
e COMPLICATIONS FREQUENTES ET REDOUTABLES 
og Hyperleucocytose => leucostase 
= _Détresse respiratoire par leucostase pulmonaire 
= _Méningite leucémique par leucostase cérébrale 
=_Rétinite leucémique 
O0 Thromboses @liées à la thrombocytose et à l’hyperleucocytose 
=_ Artérielles : IDM, AVC, rétinienne(= hgie à centre blanc au FO @), MI 
=_Veineuses : EP, phlébite surale, thrombophlébite cérébrale, sd de Budd Chiari, priapisme @**, ulcères de jambe 
on Spléniques : infarctus 2, hypersplénisme, compressions 
Sd hémorragique par thrombopathie (cutanéo muqueux et viscéral) 
0 _Hyperuricémie @ 
= Tubulopathie rénale 
= Colique néphrétique® 
= Goutte et arthropathie tophacée 
= Tophus 
Hyperhistaminémie : prurit, ulcéres gastro duodénaux 
Insuffisance médullaire : syndrome anémique mal toléré, neutropénie 
Myélofibrose secondaire 
Infections (rares car PNN fonctionnelss) 
Rechute sous ttt 
Iatrogènes 
e 3 PHASES DE LA LMC 


m) 


OO ODO 0 


CHRONICITE — >» ACCELERATION —_—_> ACUTI SATION = LÄ 


Tps de doublement caire J Inéluctable à 80% @, pronostic — 
Durée moyenne 34 ans 
Signes généraux g 
Rate SMG 
Hyperleucocytose 
NES Majoration progressive de 


la myélémie/blaste 


Blastose <5% 


médullaire 


Caryotype Ph1 


Si > 55 ans 
IEN a (SC) +/- Hydréa® 
Ttt (HP) Si < 55 ans: 
Allogreffe de MO = ttt 
curatif? 

Normalisation clinique®/bio 

Ph1 peut disparaitre 

Effets du ttt (sytématique pr l’allogreffe, ds 
40% pr IEN a, jamais pr CT) 

pas en biomoléculaire 
Allogreffe de MO = < 55 ans, bon état général, donneur HLA A, B, DR compatible avec culture mixte lymphocytaire négative, après 
chimiothérapie aplasiante et irradiation corporelle totale sous anti GVH. 


Autogreffe de MO = < 55 ans, sans donneur, utilisation des c du patient prélevées avant chimio puis soumises à un traitement intensif in 
vitro et auto transfusées aprés chimio aplasiante et irradiation corporelle totale. L’autogref ne fait pas disparaître Ph1, risque de LA persiste 


Source : Fiches Rev Prat, medline hémato, conférence, QCM Intest 2000. 
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Leuegmlies alguës Q 507 
Leuegmies alguës Íymphoides (LAL) 


Classification FAB - Allo et autogreffe - Polychimiothérapie - Aplasie 


Hémopathies malignes avec prolifération clonale de cellules immatures (blastes) de la lignée lymphoblastique au 
niveau de la moelle osseuse à lorigine d’une insuffisance médullaire, d’évolution rapide. 


Clinique 
e _CIRCONSTANCES DIAGNOSTIC 
> _Insuffisance médullaire 
1 Sd anémique 
= _ Infections liées à granulopénie 
= Sd hémorragique lié à la thrombopénie +/- aggravé par CIVD 
> En rapport avec infiltration des  blastiques 
= _ Dl osseuses ou pseudo-articulaires, migratrices majorées par la pression 
= __ADP®@ disséminées mobiles fermes indolores, HSMG 
= Sd de compression mediastinale : oedème en pelerine, TJ, dyspnée 
=_Neuro : Méningite blastique, paralysie n. craniens 
=__Hypertrophie testiculaire @ 
= __Lésions cutanées 
> Surveillance hémopathie pré-existante 
> Fortuite sur NES systématique 
e _TERRAIN 
= 80 % des LA de l'enfant (2-10 ans) 2 
= __Adulte : bep — fqte que les LAM 
© _CIRCONSTANCES FAVORISANTES 
=__+trares que pour LAM 
=__rares formes liées au virus HTLV1 @ (human T Lymphocyte virus) 
=__Acutisation d’une LMC 
= LA secondaire à chimioT ou une radioT 
mn _Trisomie 21 +++ 
e _FORMES CLINIQUES 


> LALT > LAL pré-B et pré-pré-B 
" 20% " 75% 
=__ Adolescent, adulte jeune = _ Forme commune de l'enfant 
=__sd tumoral ++ médiastinal “ GD10+,H=GD19 
=_forte hyperleucocytose =__ Chaine p cytoplasmique 
=_forme voisine du lymphome lymphoblastique T =__Pronostic meilleur 

> _LAL B type Burkitt 
"5% > LAL secondaire à une LMC 
= sujet jeune =_Ph1 
= type LAL 3 =__SMG ++ 
= __T(8,14) =___Polynucléose et myélémie 


= Ig de surface 

> LAL précédée d’une phase aplasique 

> LA mixte (Rare) 
= _ Soit présence de marqueurs lymphoïdes et myéloïdes sur les memes blastes 
=__ Soit 2 types distincts de blastes : forme biphénotypique 


DIFFERENTIEL 
> LAM peu différenciée 
> _Méta médullaires : sympathoblastome chez enfant, anaplasique à petites cellules pulmonaires 
> MNI : Gdes cellules mononucléées à ne pas confondre avec lymphoblastes 
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Diagnotic Biologique 


NES : 


Normale? rarement => 10% 

Forme hyperleucocytaire avec blastes circulants +/- thrombopénie +/- anémie 

Forme pancytopénique sans blastes circulants 

Déficit isolé d’une des 3 lignées sanguines : anémie <8 g/dL, thrombopénie < 50 000/mm3, neutropénie 


MYELOGRAMME ®: ELEMENT CLE DU DIAGNOSTIC 


Ponction de moelle au niveau du sternum chez adulte, crète iliaque chez enfant 
Riche , blastose > 30%° (20 % 2) sur le frottis affirme diagnostic (svt 80-100 %), hypoplasie des 3 lignées. 


> Caractère lymphoïde assuré par 


Par la cytologie => Type cytologique selon classification FAB 

> Absence de granulations cytoplasmiques 

> Corps d’ Auer intracytoplasmiques — 

Par la cytochimie 

> Réaction des peroxydases — 

> PAS + = réaction des phosphatases acides + 

> Recherche de TDT = terminal désoxynucléotidyl — transférase : DNA-polymérase propre à la lignée L. 


> Etude immunologique par anticorps monoclonaux 


Précise le sous-type de LA en identifiant les antigènes de différenciation (CD) exprimés à la surface des C 
(blastes) , sur G sanguines ou au myélogramme avec aspiration de MO 
Critèêres pronostics, thérapeutiques 


> Cytogénétique : Caryotype de C médullaires (ou sanguines): sur les blastes 


A visée diagnostique , thérapeutique, et pronostic 
Anomalies numériques: hyperdiploïdie (bon pronostic chez enfant), trisomie 21 
Translocations 
> T(8,14) ds LAL 3 impliquant oncogène c-myc et gênes codants pour chaines lourdes d’Ig 
> TO, 22): chr Philadelphie = Ph1 qui signe 
e soit acutisation LMC en LAL 
e Soit LAL primitive Ph1+, dont le siège de cassure est différent en PCR, mauvais pronostic, f. augmente 
avec age 
> 'T(4,11): mauvais pronostic 
> T(4,19) T(12,21) 
> LignéeT :la +f. : T(1,14) 


> Etude biomoléculaire de la population tumorale 


BOM : 


Interet Diagnostic 

> _étude du réarrangement des gènes des Ig et du Récepteur T qui permet d’affirmer la clonalité 

> _caractérise les anomalies du caryotype par RT-PCR en identifiant des transcrits spécifiques ou oncogènes : 
transcrit alb-Bcr… 

Valeur pronostic 

> _étude en biomol identifie translocations non retrouvées au caryotype 

Valeur thérapeutique 

> _détectent un taux très faible de G leucémiques résiduelles 

> _persistance prolongée de c détectables après rémission cytologique complète = maladie résiduelle MRD, 
ayant significat® péjorative 

INUTILE 


> Sf si cas douteux ou si aspiration medullaire impossible par myélofibrose associée 
> Se méfier du Sd hémorragique 


Classifications 
FAB (FRANCO-AMERICANO-BRITTANIQUE) : 3 VARIETES CYTOLOGIQUES : 
LAL 1 LAL 2 LAL 3 = pseudo-burkitt 
Taille caire petite inégale Grande 
RDD uee he SRD anne intermédiaire Cytoplasme basophile abondant vacuolé 
cytoplasmique cytoplasmique 
nucléole sans présence Présence 
Membrane Régulière p ne: 
af encochée régulière 
nucléaire 
84% 15% 1% 
IMMUNOHISTOCHIMIQUE 


CD1 à CD8 
Ig de surface 
Ig intracytoplasmique 
CD10 = CALLA 
CD19 

CD20, 22 

Chaine u 


Les + fréq 
cz enfant : 
LAL 
« communes » 


Facteurs pronostics 


> Age: 
= __Pronostic décroit avec age ° (Sf < 1 an) 
> Enfant : 90% de rémissions et 60% de guérison 
> _Adulte : 60% rémission et 30% guérison 
Garcon et phénotype noir 
Hyperleucocytose (sf ds LAL T) et Sd tumoral important = mauvais pronostic 
Cytologiques 
> FABL2:- 
> FABL3: + 
> Immuno 
> CALLA:- 
> T:- 
> _Biphénotypique : - 
> _chromosomiques 
> Phi, T(1 ;19), T(4 ;11) : mauvais 
> __Hyperdiploïdie : bon 
> _Mauvaise réponse au ttt initial, première rémission courte 
> Secondaire (acutisation) 


Vv Vvv 


75% des LAL peuvent être quéries 


Mauvais pronostic = ttt agressif + greffe MO 
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49 
Bilan pré-thérapeutique 
e PL+++Q 
= Recherche localisation blastique méningée 
=__ Après transfusion de pq si < 50 000 
=_ Si forme hyperleucocytaire : PL différée pour ne pas favoriser le passage intra-thécal de lymphoblastes 
e _ECHOGRAPHIE TESTICULAIRE si doute sur localisation 
e _BILAN DU TERRAIN: 
= __Pneumo : GDS, EFR 
= _Hépatique : TGO, TGP, GGT, PAL, bili 
=__rénal : urée, créat, Cl, PU 
= __cardio-vasculaire : ECG, FEV, echo cardiaque 
e _BILAN D’HEMOSTASE : 
= _ recherche CIVD 
=_si sd hémorragique : TP, TCA, Fg, Ddimêres + FO 
e _BILAN METABOLIQUE : PERTURBE PAR LYSE DES C BLASTIQUES 
= __Hyperuricémie 
= ___Augmentation de lurée, de la créat plasmatique 
= _hyperkaliémie 
=__hyperphosphorémie, hypocalcémie 
e _BILAN PRE-TRANSFUSIONNEL 
=__Groupe ABO-D, Rh, RAI, phénotypage érythrocytaire complet, 1° et 2° détermination, 
=__Anticorps antileucoplaquettes 
= __Sérologies HIV 1 et 2, HTLV 1 (LAL T de pronostic redoutable) et 2, HBV, HCV, CMV, EBV 
e _TYPAGE HLA DU MALADE ET DE SES FRERES ET S(EURS EN VUE EVENTUELLE ALLOGREFFE DE MO 
e _BILAN INFECTIEUX 
=_ Prélêvements bactériologiques de principe 
= Meme si Q signes infectieux 
= En vue aplasie post-chimio 
= HAA, ECBU, Copro, Gorge, Lésions cutanées 
=_ VS, CRP, EPS 
=_Rx sinus, pano dentaire, thorax 
=__Cs ORL et stomato 
e _RXTHORAX 
= _ Recherche foyers infectieux 
= Recherche localisation tumorales métastatiques 
e _CRYOCONSERVATION DU SPERME +++44tttt+t 


Evolution 
e _SPONTANEMENT DEFAVORABLE EN QQS SEMAINES 
e RECHUTES LOCALISEES 
> Méningée ® 
=__Céphalées, gêne visuelle, tbles cs, paralysie n.craniens : V et VII stt (—IRM) 
=__PL : lymphoblastes après TDM pour éliminer HTIC 
> Testiculaire tardive ®: biopsie systématique en fin de ttt 
e _RECHUTES SYSTEMIQUES 
> Les + fréquentes 
> Encore sensible à chimio initiale ms seconde rémission complète + courte 
> Greffe MO 
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TTT (HP) 
e TTT SPECIFIQUE 
> Préphase : teste la corticoSe 
> _Induction 
= par chimiot pdt 1 mois 
=_ Vincristine ° Oncovin® hebdomadaire 
=__Prednisone ° Solupred®PO quotidien 
z__+/- Cyclophosphamide endoxan®, anthracycline 
= _Destinée à obtenir une rémission complète dont les critères sont 
> Blastose medullaire < 5% 
> _PNN > 1.10/L 
> Pq > 100.10/L 
> Consolidation, après obtention rémission complète 
= __ChimioT : MTX, aracytine… 
= __Prophylaxie méningée @: MTX + corticoïdes intra-thécales et (ou) RadioT encéphalique (séquelles) 
= ___Qgqs semaines 
> Intensification 
=___Réinduction + reconsolidation 
= __ChimioT id à induction, consolidation 
> Ttt d'entretien 
= __18 mois mini. 
= __MTX PO ou IM hebdomadaire 
=__+ mercaptopurine purinéthol® PO en continu 
=__réÉinduction régulière de prednisone et endoxan 
> _Stratification thérapeutique 
=__selon facteurs pronostics 
= _ VLR= bas risque évolutif 
= Très haut risque Évolutif nécessitant intensification précoce 
> Eventuelle greffe de moelle auto ou allogénique ou de € souches périphériques : si malade de haut risque 
évolutif 


e _PREVENTION OU TTT DES COMPLICATIONS DE LA MALADIE ET DES TTT SPECIFIQUES 
> VVC 
> siaplasie Q 314 
=__ Isolement en secteur protégé 
= ___Décontamination digestive, nourriture stérile.… 
> Transfusion 
=__concentrés érythrocytaires déleucocytés et phénotypés 
=__concentrés plaquettaires déleucocytés si thrombopénie menagante < 20 000 ou sd hémorragique 
ATB IV large spectre pour infections : C3G + Aminoside 
Nutrition parentérale si besoin (mucite post chimio par ex.) 
Hyperhydratation destinée à prévenir la toxicité rénale des sd de lyse caire tumorale lors de induction + 
alcalinisation, Q de K + uricolytique : uricozyme® 
> Facteurs de croissances hématopoïétiques G-CSF, APRES CHIMIOT qd plus de blastes. 
> SOUTIEN PSY 


Vv vv 


Source : Fiches Rev Prat, medline, cours hémato pédiatrique MTP, conf MOTHY 
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Leuctmies aiguës mytloides (LAM) 


Classification FAB Allo et autogreffe Polychimiothérapie Aplasie 


Hémopathies malignes avec prolifération clonale de cellules immatures (blastes) de la lignée myéloïde 
au niveau de la MO à lorigine d’une insuffisance medullaire, d’évolution rapide. 


Clinique 
e _CIRCONSTANCES DIAGNOSTIC 
> _Insuffisance medullaire 
= Sd anémique 
=__Infections liées à granulopénie 
= Sd hémorragique lié à la thrombopénie + aggravé par CIVD stt LAM3 :hématomes en carte de géographie 
> En rapport avec infiltration des c blastiques 
=__Svtdiscrets sf LAM4 et 5 
= ___Dl osseuses ou pseudo-articulaires, migratrices majorées par la pression 
= __Adp rares, sf LAM 4et 5 
= _HSMG 
=__Hypertrophie gingivale @, infiltration cutanée, Chlorome = tumeur blastique orbitaire pour LAMS 
> Sd de leucostase 
=___Hyperleucocytose massive > 100.10°/L 
=__Tbles circulat® sanguine pulmonaire : dyspnée, hypoxie, poumon blanc à la radio 
=__Tbles circulat® sanguine cérébrale : tbles de la cs 
=__Leucostase rétinienne FO 
= _Stt LAMS car gros myéloblastes 
> Surveillance hémopathie pré-existante 
> Fortuite sur NFS systématique 
e _TERRAIN 
> 80 % des LA de adulte ° 
> fréquence augmente avec avec age , sex ratio = 1 
® _CIRCONSTANCES FAVORISANTES 
LAM professionnelles : RI, benzêne toxiques industriels 
LA secondaire à chimioT @ (alkylants, Hodgkin ttté par MOPP stt) , radioT 
Trisomie 21 ++++ 
Fanconi, Ataxie-télangiectasies, Recklinghausen, dysimmunités héréditaires, Marchiafava-Michelli, 
Hémopathie pré-leucémique : 
=___Acutisation d’un sd myéloprolifératif : LMC, Vaquez, SMGmyéloïde 
=___Acutisation de myélodysplasie : AREB. 
e _FORMES CLINIQUES 
> LA mixte : rare 


vVvvYyvyv 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
> LAL très immature 
> Régénération medullaire après agranulocytose 
> AREB : forme frontière 


Diagnotic Biologique 
e NFS: 
=__Rarement normale @ 
= _ Hyperleucocytose avec myélémie = blastes circulants avec hiatus de maturation +/- thrombopénie +/- anémie 
= Forme pancytopénique sans blastes circulants 
=__Déficit isolé d’une des 3 lignées sanguines : anémie < 8 g/dL, thrombopénie < 50 000/mm3, neutropénie 
=___Lysozyme sang/urines élevés : marqueur tumoral ds LAM 4 et 5, peut etre néphrotoxique. 


7/9 


MYELOGRAMME: ELEMENT CLE DU DIAGNOSTIC 
> Ponction de moelle au niveau du sternum chez adulte, crète iliaque chez enfant 


Riche, blastose > 30% @ sur le frottis de MO ® affirme diagnostic 

> Cellules myéloblastiques bloquées ds leur différenciation : noyau nucléolé, rapport nucléo-cytoplasmique 
élevé 

> _Régression ou disparition des élé.myéloïdes plus matures : myélocyte, métamyélocyte, polynucléaires. 

> __Hypoplasie des 3 lignées érythromégacaryocytaires. 


> Caractère myéloïde assuré par 


Cytologie => 7 Types cytologiques FAB 

> __granulations cytoplasmiques azurophiles + 

> Corps d’ Auer (batonnets) intracytoplasmiques + @ ms incst 

Cytochimie 

> Réaction des peroxydases ds le cytoplasme +, caractérise lignée myéloïde (myéloperoxydases) ° 
> Estérases + ds LAM4 et 5 

> PAS — 

Classification FAB 

indifférenciée 


Myéloblastique peu différenciée peroxydase+ 


Myéloblastique bien différenciée 


Promyélocytaire :CIVD+++, fréquent tableau de cytopénie, Auer en fagots, granulations riches en 
activateurs de la coagulation, translocation (15, 17). 
Urgence thérapeutique / ATRA 


Myélo-monocytaire : volontiers tumorale, lysozyme++ 
LAM4Eo : sous-variété avec contingent de € éosinophiles, localisations neuro, inv. Chr16, pronostic+ 


Monoblastique 
a = bien différenciée, b = différentiation moindre, volontiers tumorale, lysozyme++, blastes 
volumineux, urgence car risque de leucostase 


Erythroleucémie rare. 


Mégacaryoblaste rare, avec myélofibrose 


> Etude immunologique par anticorps monoclonaux 


Précise le sous-type de LA en identifiant les antigènes de différenciation (CD) exprimés à la surface des G 
Interet moindre que ds LAL 

Pour différencier les formes très peu différenciées cytologiquement, et les formes biphénotypiques 
CD13, 14, 33, 41 : LAM 7 

CD 34 : formes très immatures 


> Caryotype de C médullaires (ou sanguines): 


A visée diagnostique , thérapeutique, et pronostic 

Anomalies numériques: trisomie 21 

Translocations 

> T(15,17) ds LAM 3 

> _Inversion péricentrique du chromosome 16 ds LAM4 Eo 

> T(8, 21) ds 20% des LAM2 

> T(9, 22): chr Philadelphie = Ph1 qui signe acutisation LMC en LAM 


> Etude moléculaire de la population tumorale 


BOM : 


Interet Diagnostic 

> _caractérise les anomalies du caryotype par RT-PCR en identifiant des transcrits spécifiques ou oncogènes : 
transcrit alb-Bcr.… 

valeur pronostic 

> Étude en biomol identifie translocations non retrouvées au caryotype 

valeur thérapeutique 

> _détectent un taux très faible de G leucémiques résiduelles 

> _persistance prolongée de c détectables aprês rémission cytologique complète = maladie résiduelle MRD, 
ayant significat® péjorative 

INUTILE 


> Sf si cas douteux ou si aspiration medullaire impossible par myélofibrose associée 
> lau sd hémorragique 


Bilan pré-thérapeutique 


BILAN DU TERRAIN : 

= __Pneumo : GDS, EFR 

= __Hépatique : TGO, TGP, GGT, PAL, bili 

=__rénal : urée, créat, Cl, PU 

=__cardio-vasculaire : ECG, FEV, echocardiaque 
BILAN D’HEMOSTASE : 

=__ recherche CIVD (stt LAM3). 

=_si sd hémorragique : TP, TCA, Fg, Ddimêres + FO 
BILAN METABOLIQUE : 

=__ Perturbé par lyse des c blastiques 

=__Hyperuricémie, 

= __Î urée créat plasmatique 

= __hyperkaliémie, 

=___hyperphosphorémie, hypocalcémie 
BILAN PRE-TRANSFUSIONNEL 

=_Groupe ABO-D, Rh, RAI, phénotypage érythrocytaire complet, 1° et 2° détermination, 

=__anticorps antileucoplaquettes 

=__sérologies HIV 1 et 2, HTLV 1 et 2, HBV, HCV, CMV, EBV 
TYPAGE HLA DU MALADE ET DE SES FRERES ET S(EURS EN VUE EVENTUELLE ALLOGREFFE DE MO 
BILAN INFECTIEUX 

=_ Prélêvements bactériologiques de principe 

= Meme si pas de signes infectieux 

=__En vue aplasie post-chimio 

= HAA, ECBU, Copro, Gorge, Lésions cutanées 

= VS, CRP, EPS 

=_Rx sinus, pano dentaire, thorax 

=__Cs ORL et stomato 
RX THORAX 

= Recherche foyers infectieux 

= Recherche localisation tumorales métastatiques 
CRYOCONSERVATION DU SPERME 


Facteurs pronostics péjoratifs 


AGE: 

> _pronostic décroit avec age 

> age > 60 ans - 
HYPERLEUCOCYTOSE ET SD TUMORAL IMPORTANT SONT DE MAUVAIS PRONOSTIC 
CYTOLOGIQUES 

> FAB M4 sf Eo M5 M6 M7 
CHROMOSOMIQUES 

> _Monosomie 7 

> T(9, 22) 
MAUVAISE REPONSE AU TTT INITIAL, PREMIERE REMISSION COURTE 
SECONDAIRE (ACUTISATION) 


30% des LAM peuvent etre quéries sans allogreffe. 
75% de rémission complètes 
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Evolution 
e _SPONTANEMENT DEFAVORABLE EN QQS SEMAINES 
e _RECHUTES LOCALISEES 
> Méningée 
=__Céphalées, gène visuelle, tbles cs, paralysie n.craniens 
= __M4, M5 
> Cutanée : M4, M5 
e _RECHUTES SYSTEMIQUES 
> Les + fréquentes 
> Encore se à chimio initiale ms seconde rémission complète + courte 
> Greffe MO 


TTT (HP) 
e _INDUCTION 
=__Polychimiothérapie anthracycline aracytine sur VVC 
=___Rémission compléte 75 % 
CONSOLIDATION 
= _ Epidophyllotoxines : étoposide 
INTENSIFICATION : ARA haute dose 
ENTRETIEN : 6 Tg + ARA 18 mois 
LAM 3 
= _ Acide all-trans rétinoïque ATRA 
=__Rémission > 80% 


PREVENTION OU TTT DES COMPLICATIONS DE LA MALADIE ET DES TTT SPECIFIQUES 
=_si aplasie : Isolement en secteur protégé +Décontamination digestive, nourriture stérile 
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=___Transfusions concentrés érythrocytaires déleucocytés et phénotypés, concentrés plaquettaires déleucocytés si 


thrombopénie menagante ou sd hémorragique 
= ATB IV large spectre pour infections C3G + Aminoside 
= _Nutrition parentérale si besoin (mucite post chimio par ex.) 


= __Hyperhydratation destinée à prévenir la toxicité rénale des sd de lyse gaire tumorale lors de induction + 


alcalinisation, Q de K + uricolytique :zyloric® 


= __Facteurs de croissances hématopoiïétiques G-CSF, APRES CHIMIOT qd plus de blastes 


Source : Fiches Rev Prat, medline, cours hémato pédiatrique. 
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Maladte de Hodgkin Q 368 


Lymphoprolifération maligne de cellules de Sternberg dans les tissus lymphoïdes à début unifocal et à progression 
lymphaticosanguine d'origine inconnue (EBV + : 40%, Déficit immunité cellulaire : IDR négative) 
Diagnostic 
e CLINIQUE 
no Adulte jeune 15 à 35 ans, mais peut se voir à tout âge (2°”° pic après 50 ans) 
0 ADP SUPERFICIELLE® 
x Unique le + fréquente? ou multiple, superficielle de découverte fortuite 
x TopoG : sus claviculaire GP? le + fréquente®, svt avec atteinte médiastinale associée, cervicales basses > 
axillaires > cervicales hautes > inguinales + rarement 
x Signes associées : indolore, ferme, non inflammatoire, non compressive, longtemps mobile 
x Isolées? (pas d’infection ds territoire de drainage) 
x Eléments Évocateurs : douloureuses aprês ingestion d'alcool (stt si cervicales) 
0 SPLENOMEGALIE >> et/ou hépatomégalie svt associées 
0 Signes généraux 
x Fièvre prolongée irrégulière sans cause infectieuse retrouvée 
« Sueurs nocturnes 
x Prurit généralisé® 
x AEG 
e HISTOLOGIE = DIAGNOSTIC 
0 Biopsie exérèse chirurgicale d'une adénopathie périphérique superficielle sous AG (bilan de coag avant) 
x Si adp médiastinale => profonde : guidage par TDM voire médiastinoscopie, exceptionnellement thoracotomie ou 
la laparotomie. 
x Cytoponction insuffisante car devra tjs être contrôler par une biopsie. 
o Étude anatomopathologique complétée par des examens immunohistochimiques 
x Destruction de l'architecture ganglionnaire ” 
x Présence de cellules de Reed-Sternberg®? ä 
> Grande > 50 u, gros noyau multilobulaire avec nucléoles difformes, cytoplasme bleu abondant vacuolaire 
> Exprime Ag CD30, CD15, CD25 
> Rgq:: Pas spécifique de la maladie (existe dans certains LMNH + BK + ADP inflammatoires…) 
x Population cellulaire associée réactionnelle lymphocytaire 
x Dans 40 % des cas : cellules expriment un antigèêne du virus EBV 
0 Selon architecture du ganglion et la cellularité => Classification HISTOLOGIQUE de Lukes-Rye 


T I prédominance Lymphocyte en nappe, rares cellules de Sternberg, pas de sclérose 
ype lympho-histiocytaire = paragranulome de potentiel malin très limité 
2 5 Nodules contenant des cellules de Sternberg délimités par des travées de collagèêne 
D D 
moa Std vachaare 
En. pseudo granulome inflammatoire avec nombreuses q de Sternberg et fibrose 

T Iv Déplétion Cellules de Sternberg très nombreuses et dystrophiques = pseudo-anaplasique 

ype lymphocytaire Forme de très mauvais pronostic (20% des cas) 


Bilan Clinique : A = G, B = présence d’au moins 1 des signes® : 
e D'EXTENSIONP -__Fièvre > 38° pdt + de 8 jours® 
0 Examen clinique =__Amaigrissement > 10 % poids du corps en 6 mois? 
x Recherche de signes « B » -__Sueurs nocturnes abondantes® 
x Schéma détaillé des adp, daté Biologique : a =G, b = présence de au — 2 signes biologig 
* Rate et examen ORL (amygdales) d’'inflammation 
0 Biologique Vs > 40°P 
* NFS-plaq : Anémie inflammatoire®, HLPN, CRP Î 
thrombocytose (évolutivité), cytopénie (par Fibrinogêne > 5 g/l 
envahissement medullaire), hyperEo propre à la al, a2 globulines” élevé 
maladie ou lymphopénie. Hyposidérémie avec transferrine basse 
x PU: recherche de rares GEM paranéoplasique Hypo albuminémie 


% 


Recherche de signes « b » 
x Bilan phosphocalcique, LDH (indice de turn over cellulaire donc de la masse tumorale) 


Bilan sus-diaphragmatique 
x Radio pulmonaire F + P 
> Opacités médiastinales® : ADP médiastinales profondes 
= Bilatérales® et symétriques 
= Hautes = latéro-trachéales® => aspect en « cheminée » 
= _Pouvant être compressives® (Sd cave sup Q 095) 
> Mesure rapport médiastino-thoracique 
x TDM thoracique 
> Aires gglionnaires médiastinales 
> Poumon, plêvre 


0 Bilan sous-diaphragmatique 

x Echo abdo 
> ADP+++rétropéritonéale, Rate, foie 

x TDM abdo-pelvien 
> ADP coeliaques et mésentériques 
> Recherche localisation viscérale (foie) 

x Lymphographie bipédieuse® 
> NE SE FAIT QUE SI TDM abdo normal 
> Mise en évidence gglions (Inter-aortico-caves®, Iliaques primitifs®, externes®) 


0 Myélogramme et BOM systématiques = permet établir classificat® de Ann Arbor (IV) 


0 Selon points d’appel et résultats précédents 
x Rx squelette, scintigraphie au Tc 99m ou IRM osseuse 
x PBH, biopsie pleurale 
x TDM cérébrale 

0 Classification de Ann Arbor de extension 


Q44+++ 


1 aire ganglionnaire (dont rate) sus ou sous diaphragmatique atteint 
> 2 aires du même côté du diaphragme® 
> 2 aires de part et d'autre du diaphragme?*** 


atteinte viscérale : foie? moelle os poumons non contiguë à une atteinte ganglionnaire 
Atteinte splénique = aire gglionnaire @ 


am Atteinte viscérale par contiguité 


e BILAN D'EVOLUTIVITE®**** 
0 Une Mie de Hodgkin évolutive sera classé B, b 


e BILAN PRE-THERAPEUTIQUE 


0 Bio 
x Groupage ABO-D, Rh, RAI, phénotypage complet, 1° et 2° détermination 
x Hémogramme 
x Bilan hépatique, bilan rénal : urée, créat, iono, protéinurie des 24 h 
x Bilan phosphocalcique 
x Uricémie, LDH 
x Glycémie 
x Bilan thyroidien : avant toute radiothérapie cervicale 
x Sérologies 
> VIH1 et 2: formes étendues de Hodgkin, fréquentes atteintes viscérales et mauvais pronostic 
> CMV,EBV, HILV 1 et 2 
> Hépatite B, C 
0 Fonction cardiaque : clinique, ECG, echo cardiaque => fraction d’éjection ventriculaire 
0 Fonction respiratoire : GDS, EFR 
o Bilan infectieux : Dents, sinus, panoramique 
o Bilan immunitaire : Atteinte de Pimmunité cellulaire Évaluée par tests d’anergie cutanée : IDR car risque de 
réactivité du BK. 
0 Cryocongélation du sperme avant la mise en route du traitement 


HA 


Evolution 
e COMPLICATIONS 


m 


m 
m 


Infectieuses® 
x Par immunodépression cellulaire prédominante : Herpès, zona®, BK 
Compressions : Sd cave supérieur par compression médiastinale 
Compression médullaire® par atteinte vertébro-épidurale : Épidurite métastatique (rare) : Urgence 
Iatrogènes®""? 
x A court? et moyen terme? 
> Leucopénie et propres à chaque chimioT 
> Troubles psychiques secondaires à l’utilisation des corticoïdes 
> Toxicité neuro des alcaloïdes de la pervenche 
> Complications infectieuses : VZV avec zonas extensifs 
x A long terme? +++ 
> Hypothyroïdie, péricardite, fibroses pulmonaires, sténose du grêle, asialie, IDM et ins cardiaque suite à la 
radiothérapie 
LA secondaires @** de pronostic redoutable ( entre 3 et 7 ans après surtt avec le MOPP) 
Myélodysplasies et tumeurs solides 
Stérilité @ 
Fibrose pulmonaire: rôle de la bléomycine, radiothérapie médiastinale 


vvv vv 


e RECHUTES 


m 


m 
m 


Exceptionnelles dans des territoires convenablement traités (< à 1 % si irradiés à plus de 40 Gy), elles concernent 
souvent les bordures de champs d’irradiation de ces territoires. 
Rechutes?à distance sont parfois liées à une exploration incomplète ou à une thérapeutique insuffisante. 
Traitement des rechutes 
x Une stratégie thérapeutique de 2°”* intention peut encore être efficace. 
x Intensification thérapeutique : chimiothérapie à très forte dose + autogreffe de cellules souches hématopoiétiques 
préalablement collectées => bons résultats à court et moyen terme, + incertain à long terme. 


e PRONOSTIC 


m 


Globalement favorable 


x Age > 40 ans 
x Sexe masculin 
x Signes d’évolutivité 
> Clinique : signes généraux B? 
> Biologique : Sd inflammatoire b, Anémie, hyperleucocytose 
x Masse tumorale 
> Masse gglionnaire importante = gros médiastin®? = rapport médiastino-thoracique élevé 
> LDH élevée 
x Stade 
> Gravité croissante des stades histologiques : 
stade II (scléro nodulaire), I (lymphohistiocytaire), II (mixte), TV (déplétion lymphocytaire) 
> Stade de Ann Arbor de gravité croissante : I, II, HI, TV 
Mauvaise ou courte réponse aux thérapeutiques initiales 
Complication traduisant importance du déficit immunitaire cellulaire : mycose, virose, zona 


IIIA {95% de rémission complète | 85 %? de survie à 10 ans 


IIB IIA [80 % de rémission complète | 70 % de survie à 10 ans 


% « 


IIIBIM /70% de rémission complète | 50 % de survie à 10 ans 


Principes du traitement? 
e MOYENS 
0 Polychimiothérapies séquentielles en cures mensuelles 
x Malade prévenu des effets secondaires (cryoconservation du sperme) 
x Mise en place d'une chambre implantable 
x Protocoles 
> «MOPP » en cure mensuelle [cons] 
= Méthylchloréthamine-Caryolysine® IV : Hémato, N/V, Alopécie, Encéphalite 


ya 


= _Oncovin®-Vincristine IV : Iléus paralytique®, bronchospasme, Neuropathie périph®, IDM 


= Procarbazine-Natulan® PO : (affilié aux alkylants) ? 
= Prednisone Solupred® PO 
> «ABVD » en cure bimensuelle 


= Adriamycine IV : Alopécie, N/V, hémato, Ins cardiaque (> 550 mg/m2) 

= Bléomycine IV : Alopécie, cut/mug, fibrose pulmonaire, Raynaud (Ghémato) 

= Vinblastine-Velbé IV : Hémato, iléus paralytique, bronchospasme, neuropathie 
périph® 

= DTIC-Deticène IV : Hémato, Budd Chiari, Alopécie, TVP, … 


> «MOPP/ABV hybride » : le + utilisé 
x Surveillance des complications + antiémétiques (Sétron : ondansétron : Zophren®) 
0 Radiothérapie (cobalt 60 ou accélérateur) 
x Existe 3 champs d’irradiation de base : 
> Mantelet : médiastin, cou, aisselles 
> Barre lomboaortique : rate, aires lomboaortiques 
> Le Y inversé + rate : rate, aires lomboiliaques et inguinales 
x 40 Gray @*** en 4 semaines en curatif (30 Gray en préventif) 


x En cas de localisation uniquement, au niveau du cou, irradiation préventive sur les autres aires à 30 G 
x Surveillance des complications => sclérose 


RARA 


e INDICATIONS 


Eru radioT exclusive (40 gy) 
Stade En 
_1B et II chimio + radioT (40 Gy) 


Des glandes salivaires (hyposialie) 
Cutanée 

Pulmonaire 

Médiastinale 

Thyroïdienne (hypothyroïdie) 
Péricardite chronique constrictive 
Grêle radique 

Troubles de croissance 

Pancytopénie 

Incidence augmentée des cancers en territoire irradié 
Stérilité en cas d’irradiation gonadique 


Stade chimioT + intensive + radioT (20Gy) 
III et IV | Formes rebelles : intensifications thérapeutiques avec greffe de c souches périphériques autologues 


Source : Fiches Rev Prat, medline, rdp, conf Mothy, Cayla, recommandations 99, MediFac, QCM Intest 2002, annale 95 et 99 
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Maladie de Vagurz Q 364 


Syndrome myéloprolifératif (par expansion clonale d'une cellule souche hématopoïétique pluripotente) prédominant sur la lignée 
érythrocytaire => Polyglobulie (PG) primitive essentielle, hyperviscosité, acutisation, Saignées, Hydréa 


Diagn ostic Classification des syndromes MyéloProlifératifs 


e CLINIQUE En myéloïde chronique (LMC) Ph1+, t(9 ;22) 


Leucémie neutrophile chronique 


> Terrain : Homme = Femme > 50 ans 
> Signes fonctionnels de polyglobulie 
=_Erythrose® cutanéo-muqueuse du visage / extrémités 
= HTA 
= _ Syndrome d'hyperviscosité 
> Céphalées® vertiges, acouphènes, tbles visuels, 
paresthésies ® bouffées de chaleur 
> Accident ischémique 
=__Prurit à eau chaude® 
"AEG 
=__Erythromélalgies = gonflement rouge et douloureux des doigts de pied évoluant par crises 
=__Complications thrombo-hémorragiques révélatrices de la maladie® 
=_ Splénomégalie®***, fondamentale, ms incste 
> Signes négatifs écartant une polyglobulie secondaire®*** 
=__Pas d’insuff.respi avec SaO2 > 92%°® 
=___Fosses lombaires libres 


e _BIOLOGIQUE 
> Hémogramme 
= __Txd’Hb, nbre de GR importent peu, c’est lélevation de l'’Hte permet de suspecter PG 


Leucémie éosinophile chronique / syndrome 


hyperéosinophilique 


Myélofibrose idiopathique (MF) (Splénomégalie myéloïde) 
Polyglobulie vraie (PV) : Maladie de Vaquez 
Thrombocytémie essentielle (TE) 


Syndrome myéloprolifératifs inclassables 


Ad . . 
= _ Possible atteinte des autre lignées ds le cadre d’un Sd myéloprolifératif : HLPN (= caryotype + biomol = 
élimine LMC atypique), thrombocytose fréquente 
VS : basse ou nulle en raison de l’hyperviscosité 
Mesure isotopique du Volume Globulaire total au chrome51® : affirme le diagnostic : PG = VGT élevé 
. : Homme >32 ml/ Kg: Femme 
> Hyperuricémie par lyse tumorale 
> Bilan infectieux pr éliminer tout sd infectieux pouvant expliquer la thrombocytose et ’'HLPN 
> Doser la B 12 sérique (critère diagnostique) par élévation de la transcobalamine 
> Doser les Phosphatases alcalines (> 100) 
> Bilan d’'hémostase, TS car risque de thrombopathie 
MO 
> 


RPHO 
BOM : inutile au diagnostic (sur myeloG = montre une moelle riche et bien Équilibrée) 

=___Montrerait : MO riche avec hyperplasie des 3 lignées hématopoïétiques prédominant sur la lignée rouge 

=___Dystrophie mégacaryocytaire 

=_Disparition des logettes graisseuses 
> Echo abdorénale et GDS systématiques pour éliminer cause Ilaire à la PG 
> Si difficultés diagnostiques 

= Dosage EPO sérique (abaissé ds Vaquez) 

=__ Recherche in-vitro de croissance spontanée de colonies médullaires érythroblastiq (BFU-E) sans apport d' EPO 
e _CRITERE DIAGNOSTIQUE PROPOSE PAR « POLYCYTHERMIA VERA STUDY GROUP » 


B1 : Plaq > 400 000/ mm3® 

B2 : GB > 12 000/mm3? avec polynucléose 
B3 : Pal > 100 

B4: B 12 sérique > 900 pg/mL 


Al: VGT2=36 mL/ kg H, > 32 mL/ kg F 
A2: Sa O2 > 92 %? 


A3 : Splénomégalie® 


> Al +A2+ A3 = Mie de Vaquez 
> Al + A2 +2 critères du groupe B en l’absence d’ infection qui doit etre Éliminée 


= Autres critères en + (pseudo B5) : croissance spontannée des précurseurs érythroblastiques BFU-E du patient 
sans adjonction d'EPO avec EPO sérique normale ou diminué 
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e _DIFFERENTIEL 
> La mesure du VGT élimine les pseudo-polyglobulies : 
= _Hémoconcentration 
> _Masse globulaire normale avec masse plasmatique abaissée 
> désH2O, diurétiques… 
= __@ thalassémie mineure 
> GR > 6.10 /L2, mierocytose, Hte normale, tx subN d’Hb : petite taille des GR compensée par leur nbre. 
> Notion géographique et familiale, électrophorèse de Hb, fer sérique L ou Î 
> MG < 20% de la théorique 
n= Sd de Gaisböck = pseudo polyglobulie de stress 
> > 50 ans, obêse pléthorique, diabétique ou goutteux 
> Hb augmenté, Hte augmenté, baisse du volémie plasmatique, polycythémie = augmentation nbre hématies 
> _Régressant avec régime alimentaire 
> Eliminer les polyglobulies secondaires par hypersécrétion appropriée d'EPO si hypoxie tissulaire chronique 
= Avec désaturation SaO2 < 92%? 
> Tabagisme : PG modérée + polynucléose discrète 
> HbCO chronique 
> _Insuffisance respiratoire chronique (SaO2 EFR GDS RP) 
e BPCO / hypoventilation alvéolaire 
e Pneumopathie interstitielle / tble de la diffusion gazeuse 
e DDB, asthme, 
e Cyphoscoliose 
e Sd de Pickwick / hypoventilation centrale 
> Shunt cardiaque droite gauche 
> Séjour prolongé en altitude 
= Sans désaturation = anomalies de Hb du transport ou de libération d’ O2 
> _Méthémoglobinémie 
e congénital 
e secondaire : phénacétine, sulfamides 
> _Hémoglobine hyperaffine : anomalie congénitale de la globine réduisant la libération de l’O2 aux tissus 
> Eliminer les polyglobulies secondaires à une hypersécrétion inappropriée d'EPO (sans hypoxie tissulaire) 
=__ Tumeurs du rein? +++ — echo rénale devant PG 
> Cancer 
> Bénigne : polykystose rénale 
= _Carcinome hépatocellulaire@+++ 
= Cancer de l'ovaire, fibrome utérin 
= __Hémangiome du cervelet ® 
= _ Endocrinopathie : Cushing, phéochromocytome, hyperandrogénisme 
= _Sténose a. rénale 
= _Dopage 
Evolution 
e _COMPLICATIONS 
> Thrombose artérielles et / ou veineuses @ 
= __Fréquentes, par élévation de la masse globulaire et thrombocytose 
=___Impose saignée en urgence 
> Hémorragies muqueuses ou viscérales, favorisées par la thrombopathie associée 
> UGD par hyperhistaminémie 
> Acutisation 
= _ Transformation en LA? stt LAM2 de très mauvais pronostic favorisée par le ttt au phosphore 32 
=__ AEG, splénomégalie massive, cytopénies 
> Myélofibrose secondaire? par transfo. en splénomégalie myéloïde 
= Après plusieurs années d’évolution (5 % à 10 ans), majoration de la splénomégalie, AEG, avec anémie ! et 
myélémie 
= BOM = fibrose ++ 
= __Scinti à indium111 : métaplasie myéloïde de rate 
= _ Evolution possible en LA 
> Hyperuricémie : lithiase, crise de goutte 


HA 


e _PRONOSTIC : MEDIANE DE SURVIE > 10 ANS 


Traitement 
e _SYMPTOMATIQUE 
> Saignées 


En urgence : réduit la viscosité devant une complication thrombotique® 

Itératives : but à long terme: induire une carence martiale limitant l’érythropoïèse 

Maintien Ht < 50% H, 45% F 

Retrait de 300 à 400 mL de sang total + compensation par perfusion d’un soluté de substitution, 
transfusion de plasma, 2X / semaine, à répéter en f° Hte, sous surveillance scope et après ECG. 
Avantages : 

> Efficacité immédiate 

> Pas d’effet leucémigène : intérêt cz sujet jeune 

Inconvénients 

> Pas d’effet sur la thrombocytémie 

> _Mauvaise tolérance à long terme (asthénie) 

> Risque de thrombose si la myéloprolifération est mal controlée 

CI en ttt itératif si thrombocytose (car majoration par la carence martiale induite) 


e TTT MYELOSUPPRESSEURS > SUPPRESSION DU SD MYELOPROLIFERATIF 
> ChimioT 


Antimétabolite : hydroxyurée Hydréa® à vie PO 

> Efficacité en 15 j et actif sur les 3 lignées 

> Surveillance stricte de la NES (cytopénie rare, macrocytose constante n’imposant pas larret du ttt) 
> Peu leucÉmogéne, myélofibrosant 

Pipobroman Vercyte® (pas d’ AMM ms ATU) 

> Peu leucemogène, peu myélofibrosant 

Alkylant: 

> Melphalan Alkéran® ou Busulfan Misulban® PO 

> _Effet retardé 

> _Inducteur de leucémie et expose à un risque d’aplasie important => bep - utilisés 


> Phosphore 3292 


1 seule injection IV => rémission complète de 6 mois à 24 mois 

Rechute : nvelle dose à meme posologie. La répétition des cures de 32P se traduit par des réponses de + en + 
brêves mais la radiorésistance est rare. 

15 % de leucémies induites, pas d’effet myelofibrosant 


e TTT DES COMPLICATIONS 
> Thrombose : Antiaggrégants plaquettaires : ex : Aspirine 250 mg/j + saignées en urgence 
> Hyperuricémie 


Surtt les uricolytiques type URICOZ YME rarement Zyloric® suffisant 
Boissons abondantes et alcalines 


> Thrombopathie : Proscrire les intramusculaires, rasage mécanique 
> Ttt du prurit : Anti-H1 sans activité anticholinergique non sédatif Loratidine = Clarytine® 
> Ttt de UGD : Anti-H2 : ranitidine Raniplex® (moins d’effet secondaire que le Tagamet) 
e _ INDICATIONS 
> Ttt initial : Saignée 
> Ttt de fond 


Sujet jeune < 65 ans + bon état vasculaire 

> Saignées itératives 

> Surveillance mensuelle 

> Si thrombocytose ou devient réfractaire aux saignées : chimioT= Traitement de référence Hydréa 

> 65 ans ou risque vasculaire élevé ou thrombocytose d’emblée 

> _Hydréa® à adapter pour maintenir Plq < 400 000 + Hte < 48%, on peut aujourd’hui proposer le 
Piprobroman (très efficace et moins myélofibrosant) 

Très agé ou peu compliant ou gd risque vasculaire 

> Phosphore 32® 


ya 


Hte > 54% [El ou > 47% 


| 


Suspiscion de PG 


Mesure isotopique du VGT! 
Fausse PG 


PG vraie 


GDS 

Echo abdo-rénale 
Cardiopathie 
Tabac 


| 


N volume plasmatique 


+ SMG Hb hyperaffine 
thrombocytose | 
hyperleucocytose 
ik étude fonctionnelle Hb 
VAQUEZ 


Source : Fiches Rev Prat, medline Hemato, QCM intest 2000 
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Thalassénies & Drépangeytost @ 310 


Anémie chronique svt bien supporté, bilan complet d'hémolyse, Hépatosplénomégalie, prise en charge d’une Mie chronique. 
Hépatosplénomégalie. TOUJOURS PENSER A PRECISER SI HOMOZYGOTE OU NON 


DREPANOGYTOSE HOMOZYGOTE *** 


Physiopathologie de la drépanocytose 
0 Hémoglobinose S homozygote: 


Anémie hémolytique corpusculaire congénitale autosomique récessif par anomalie qualitative des 


chaînes & de ’Hb . 

a Hémoglobinopathie la plus fréquente particulièrement en Afrique Noire, Antilles, Inde 

a Mutation sur le géne de la chaîne 5 remplagant la glutamine par la valine en 6 (HbS = a2 B2 — GLUVAL) sur le chromosome 11 
entraînant la polymérisation de la chaîne lors de hypoxie et la falciformation des GR qui deviennent rigides 

a => Vasoocclusions et Hémolyse chronique 


Diagnostic de drépanocytose 
e CLINIQUE 


Lr signe avant 18 mois 

Terrain +++ (ethnie , notion familiale) 

Syndrome anémique chronique bien toléré 

Splénomégalie diminuant avec l'âge car involut® par microinfarctus jusqu à l'asplénisme caractéristique vers 6 ans. 
Crises vaso occlusives douloureuses paroxystiques fébriles aux extrémités, abdominales (pseudochir sans S objectif à 
Pexamen) ostéoarticulaires, rénales, spléniques… 

Facteurs déclenchants : +++ 


e _Hypoxie 

e _Infections [pneumocoque;salmonelles] 
e _ Déshydratation 

e _Refroidissement 

© Acidose 


e _PARACLINIQUE 
> Biologique 


NES : 
> _Anémie marquée 6-9g/dL régénérative normochrome, parfois macrocytaire (hyper-réticulocytose) 
> _Hyperleuco et thrombocytose svt 
Frottis : cellules en faux = drépanocytes , anisocytose, poikilocytose 
Test de solubilisation-falciformation des GR : positif ; HbS peu soluble 
Electrophorèse de Hb : 
> Classique sur cellulose en milieu alcalin : 
e Hb S majoritaire = 80 à 100% 
e _HbA2 normal et Hb F à un tx parfois élevé (=> 20%) pr compenser déficit en HbA1 
e _HbA1 = absente sf en cas de transfusion récente. 
> _Electrophorèse sur gel d’Agar à pH acide 
e AcepH,de toutes les hémoglobinopathies seule HbS migre => phase d’identification 
Devant toute hémolyse , réaliser un bilan systématique de celle-ci +++ 
> Etiologique 
e _ Frottis mince et goutte épaisse pr éliminer un paludisme *MZ 
e Test de Coombs 
e _Bili Totale et NC , LdH, Hapto avec le reste du bilan hépatique normal (GammaGT, Palcaline,Transa) afin 
d’éliminer un ictêre à bilirubine conjuguée. 
> _Retentissement 
e Bilan martial 
e _ Folate sanguin et érythrocytaire 


> Bilan des complications 


Thorax, ECG, GDSA, Echo Coeur 

FO 

Echo Abdo 

Rx squelette entier (cf anomalies radio) 

Bilan infectieux (HAA, ECBU, Rx des sinus, porte d'entrée) si fièvre 


VEEN 
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*_COMPLICATIONS => Rx Thorax et squelette entier, ECG, ETT, Echo. abdo et FO 

> Complications thrombotiques 
Décès en bas âge si absence de traiïtement 
Asplénisme & infections 
Cardiaques : Insuffisance cardiaque sur anémie chronique, Coeur pulmonaire chronique 
Pulmonaires : Embolie pulmonaire, HTAP, infection 
Neurologique : AVC thrombophlébite cérébrale 
Ophtalmologiques : thrombose rétinienne 
Corps caverneux : priapisme 
Trophique : ulcéres de jambe 
Osseuse : ostéonécrose aseptique, Ostéomyélite, retard staturopondéral 


BU UI IUELL 


S radiologique de la drépanocytose 
Ils st secondaires à hyperplasie médullaire et aux phénomènes de thrombose et infarctus osseux 


Avant 2 ans 
Extrémités (Phalanges, Métacarpe, Métatarse) = ilots de condensation, aposition périostée, zones lytiques 


De 2 à 10 ans 
Atteintes des os longs avec géodes, lacunes , apposition périostée 
Possible ostéite ou ostéomyélite qui surinfecte un foyer de nécrose. 


Après le début de Padolescence 

Nécrose aseptique des Épiphyses prox des humérus ou fémur svt bilat 

tire cause d’ostéochondrite de hanche chez sujet de race noire 

Tble de la croissance 

Atteinte vertébrale = plateaux vertébraux déprimés avec aspect « en marche d’escalier » pathognomonique (vertèbre en H) 


> _Complications infectieuses 
> _Infections pleuropulmonaires à Pneumocoque 
> __Ostéomyélite à Salmonelle 


> Complications de P’hémolyse chronique 
> _Poussée d'hémolyse 
> _Lithiase biliaire pigmentaire 
> _Erythroblastopénie par infection au Parvovirus B19 => Anemie A. , possible pancytopénie 
> Carence en folate 


> Complications du traitement 
> Hémochromatose 
> Des transfusions ( infections virales, toxoplasmose,… alloimmunisation ) 


Prise en charge thérapeutique (hp) 


> D’une crise vasoocclusive 
=___Hospitalisation en urgence , repos au lit au calme avec 2 VVP de bon calibre 
= Contrôle de tous les f.déclenchants => ttt symptomatique 
Déshydratation => Réhydratation parentérale 
Acidose => Alcalinisation par bicarbonates à 14 pr mille 
Hypoxie => Oxygénothérapie 
Infections => ATB à large spectre : Augmentin® IV puis réadaptation secondaire à P'ATBgramme 
Réchauffement 
= ___Ttt antithrombotique 
> _Vasodilatateur IV 
> __Anticoagulation par héparine à dose isocoagulante 
= __Antalgique et antipyrétique 
= Si crise dure + de 48 h ou si sévère d’emblée => exsanguinotransfusion pr ramener le taux d’HbS < 40 % 
= _ Transfusions st CI à cette phase car augmente la viscosité 


LUI L 


> Ttt à distance ( valable pr drépanocytose, thalassémie et sphérocytose) 
= Prise en charge socio-éducative : 

> Surveillance clinicobio régulière en milieu spécialisé 

> _Soutien psychosocial 

> Education, information des parents 

e Lutte contre les facteurs déclenchants , s ‘opposer à un séjour en altitude ; si refus conseiller d’éviter un passage 
trop rapide , protéger du froid et de P’hypoxie + ttt vasodilatateur préventif 
> Déclaration mie longue et couteuse avec ALD 100% 


H6 
Prise en charge sur le plan infectieux 
> Cs ORL et stomato régulière à la recherche de foyers infectieus latents 
> Vaccin à jour + Vaccin contre hépatite B + Pneumovax avec rappel ts les 5 ans (Prévenar ?) 
> ATB au long cours type Oracilline 100 000 U/Kg/j au moins juqu’à 5 ans (pr certains à vie) 


Prise en charge carentielle 
> _Supplémentation en folate Spéciafoldine 5 mg/j 10j/mois à vie 
> __Apport de fer => Fumafer 250 mg/j si carence martiale 


Programme transfusionnel 
> En cas de transfusion => phénotypage étendu des CGR 


Prise en charge génétique 
> Conseil génétique avec dépistage familial chez les Mbs de la famille asymptomatique 
> Diagnostic anténatal par pct° biopsie de trophoblaste / pct° de sang foetal 


Si hétérozygote 


Asymptomatique sf en cas de très gde hypoxie (altitude+++) 

Résistance accrue au paludisme 

NFS, frottis : N 

Electrophorèse : HbS 30-45 % ; HbA majoritaire , HbA2 N (HbF quasi-absente) 
Interet depistage et cs génétique 
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Thelassémiks 


Anémie hémolytique corpusculaire congénitale autosomique récessive par défaut de synthèse de la chaîne 6 ou alpha 
(hémoglobinopathie par anomalie quantitative) 


Physiopathologie des thalassémies 
e _MUTATION PONCTUELLE INTRA/EXTRA GENIQUE NON DETECTABLE PAR CARTOGRAPHIE DE L’ADN ( + rarement 
délétions détectable par cartographie) 
> B-Thalassémie majeure (Mie de COOLEY) homozygote 

=__ Avec retentissement retardé (> 6 mois) car pas de béta ds HB F 

= _ Absence (o) ou diminution (R+) de la synthése de chaine béta, augmentation compensatrice des chaînes gamma . 
> Ro 100%g donc 100 % d'Hb Fa2g2 
> R+ 30-98 % g donc 30-98 %dHbF a2g2 +2%HbA2a2d2 


= __Précipitation des chaînes a non appariées : anémie par dysérythropoïése médullaire, 
hypersplénisme et hémolyse de GR + fragile intra-splenique, et 


> B-Thalassemie mineure (heterozygote) 

= __Diminution de la qte d’Hb contenue ds chaque GR => microcytose, hypochromie, pseudo-polyglobulie 
compensatrice 
= __Augmentation compensatrice des chaines d donc HbA2 élevé 
= __ Totalement asymptomatique (ms cs genetique et Dgtic prenatal pr couple heterozygote) 
e DELETION : DIAGNOSTIC PAR ANALYSE DE L’ ADN 

> Alpha-thalassemie ( extreme orient afrique) 
=__ Avec retentissement dès la vie foetale. 
= _a0 4 génes atteints : anasarque fcetal, décés in utero => Hb Bart g4 
= _al 3 génes atteints : anemie hemolytique microcytaire avec ictere et splenomegalie, anomalie os incste => Hb H 64 
= __a2 2 génes atteints : pseudopolyglobulie, microcytose sans anémie avec Hb A2 diminuée ( a2d2) 
= __a3 1 géne atteint : Pas d’'anomalie bio => a thalassemie silencieuse . 


Diagnostic des B- thalassémies majeures 


e TERRAIN 
=___O.ethnique ( Bassin mediterranéen?, Afrique, Asie), Atcd fam (arbre genealogique) 
e CLINIQUE 
= _S° anémique gravissime entre 3-18 mois mortel si non traité 
= ___Hépatosplénomégalie, subictére 
= __Retard staturopondéral (hypoxie chronique) 
= Aspect mongoloïde du faciés, deformat°osseuse (hyperplasie medullaire ) 
=__Complications : 
Hypersplénisme 
Infections à répétition 
Hypoxie chronique 
Fragilité du squelette, retard de croissance 
Hémochromatose secondaire post transfusionnelle 
Infectieuses et immunologiques post transfusionnelles 
Décès avant 20 ans. 


USUI L 


e PARACLINIQUE 
> Biologie 
=__NFS 
> _Anémie profonde à 3-7 g /dL , microcytaire, hypochrome peu regenerative 
> _Leuconeutropénie associé si hypersplénisme 
= __Frottis : Erythroblastose, hypochromie, poïkylocytose, anisocytose (indice de distribution des GR superieure à 15%), GR 
en cible 
= __Electrophorése de Hb avec dosage pondéral 
> _HbE = 30-98 % ; HbA2 = 2 % (fixe) HbA1 = 0-70 % (svt <5%) 
= Test de Kleihauer = augmentation de ’Hb F hétérogène avec répartition aN de ’Hb ds GR 
= Résistance globulaire aux solutés hypotoniques augmenté 
=___Hémolyse => bilan d’hémolyse cf drépanocytose 
= _ Bilan prétransfusionnel ( groupage. et sérologie ) 
> Imagerie 
=__Rx squelette (cf) 
= __ Echo Abdo à la recherche d’une lithiase pigmentaire 


5/6 
e _SRADIOLOGIQUE DE LA THALASSEMIE : PAGE 449 ET 450 


Ils st liés à hyperplasie médullaire secondaire à l’anémie (malgré qu’elle soit peu régénérative ) ; la distribution des anomalies 
suit la distribution de la moelle rouge en fonction de l'âge 


Nourrissons au niveau des extrémités : 

a Corticales amincies , médullaire osseuse d’aspect grillagé à larges mailles et Élargies 

OQ Elargissement osseux par défaut de tubulation (surtt phalanges, métacarpes, métatarses ) +++ 
OQ Articulations st tjs respectées. 


Enfant au niveau du crâne 

Q Epaississement du diploé ® 

AQ Disposition radiaire des travées osseuses donnant un aspect en « poil de brosse» @ (>4 ans) 
OQ Apaississement du malaire et du maxillaire sup 

a Comblement des sinus maxillaires (ou défaut de pneumatisation ) 


Adulte au niveau du squelette axial 

Q Aspect pathognomonique des déformations en bulbe d’oignon du segment post des côtes ++++ => pathogmonique 
ù Aspect grillagé et trabéculé des vertèbres 

OQ Déminéralisation osseuse diffuse => _« ostéoporose » 


e ENQUETE FAMILIALE : 
=___2 parents hétérozygotes avec HbA2 élevé, microcytose,pseudopolyG 


e PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 
= __Cf drépanocytose 
= __Transfusion três régulière ts les mois avec ttt chélateur du fer Desféral 
=__ Splénectomie après 5 ans en cas d’hypersplénisme avec vaccin + ATB 


Source : Med Line hémato , conf hémato et 2 Dossiers test Verzanobres 
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Sphärgeytost héréditoirk 
(Mie de Minkowski-Chauffard) 


PHYSIOPATH 
a Anémie hémolytique corpusculaire héréditaire la + fqte , autosomiq DOMINANTE (thalassémie et drépanocytose st 
récessives) ou récessive avec qq cas sporadiques 
OQ Anomalie ptn du cytosquelette responsable d'une augmentation de la perméabilté membranaire (entrée eau —Na ) 
responsable d'une déformation membranaire (sphérocyte) et augmentation de la rigidité de la paroi . 
a Le lieu de ’hémolyse est le capillaire splénique = le + fin de lorganisme. 
DIAGNOSTIC 
a Clinique 
= A tout âge 
= Le + svt chez le sujet jeune sur la triade de '’hémolyse chronique = anémie + ictêre + splénomégalie . 
=__Parfois ictêre néonatal précoce (cf) ; déglobulisation aigue (parvovirus B19 ou autres viroses bénignes ) ou encore lithiase 
biliaire pigmentaire compliquée. 
Q Paraclinique 
= _NFS-plaq : Anémie normochrome normocytaire régénérative , parfois macrocytaire (hyperréticulose) , plaq et GB 
normaux 
= _Frottis sg : Sphérocytose et anisocytose (NON SPECIFIQUE) 
= _LdH, Hapto et Bili libre : Hémolyse 
= _Diminution de la résistance globulaire à l’hémolyse aux solutions salés hypotonique (dépistage , non spécifique) 
= _Autohémolyse spontanée à 37°C augmentée par rapport à celle d’un tÉmoin avec correction partielle par apport de 
glucose 
Q Bilan à réaliser 


= En cas de doute : Etude de la demi-vie des GR marquée au Cr51 diminuée en autotransfusion avec séquestration splénique 


pure 
=_Eliminer autres anémies hémolytiques chroniques = frottis mince, goutte épaisse, Test de Coombs globulaire, 
électrophorèse de 1’ Hb, dosage des enzymes érytrocytaires. 
= Bilan du retentissement : folate et bilan martial 
= Bilan des complications : 
Echo abdo : recherche d’une lithiase biliaire 


Rx squelette : médullaire des os longs élargie avec corticale amincie, crâne en poils de brosse ds les formes sévères (idem ds toutes 


les hémolyses chroniques corpusculaires) 


COMPLICATIONS 

a Crise de déglobulisation aigue 

=___Périph par accentuation de l’hémolyse 

= Centrale par érythroblastopénie post infection par parvovirus B19 : anémie arégénérative sans hémolyse 
a Complications de la lithiase biliaire 

=___Cholécystite A, angiocholite A, pyocholecystite, choc septique, LVBP 
a Chronique 

= ___Retard staturopondéral , carence en folate, ulcère de jambe 

a Complications du ttt 

= __ Splénectomie : infections +++ pneumocog et salmonelles 
=___Transfusion : immuno-infectieux 

Q Transmission à la descendance 


TRAITEMENT 
a Ttt à distance ( valable pr drépanocytose, thalassémie et sphérocytose ) 
=__ Prise en charge socio-éducative : 
> Surveillance clinicobio régulière en milieu spécialisé 
> _Soutien psychosocial 
> Education, information des parents et/ou du patient 
> Déclaration mie longue et couteuse avec ALD 100% 
= Prise en charge sur le plan infectieux 
> Cs ORL et stomato régulière à la recherche de foyers infectieus latents 
> Vaccin à jour + Vaccin contre hépatite B + Pneumovax avec rappel ts les 5 ans 
> ATB au long cours type Oracilline 100 000 U/Kg/j au moins juqu’à 5 ans ( pr certains à vie ) 
= Prise en charge carentielle 
> _Suppléméntation en folate Spéciafoldine 5 mg/j 10j/mois à vie 
> _Apport de fer => Fumafer 250 mg/j si carence martiale 
=__ Programme transfusionnel 
> En cas de transfusion => phénotypage étendu des CGR 
= __ Prise en charge génétique 
> Conseil génétique avec dépistage familial chez les Mbs de la famille asymptomatique 
> Diagnostic anténatal par pct°® biopsie de trophoblaste / pct° de sang foetal 
a Seul vrai ttt = splénectomie (après 5 ans) avec surveillance ds les suite NES car risque de thrombocytose secondaire 
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* * * 
Anémies hémofytigues auto Immunes Q 311 
Définition 
Anémie hémolytique acquise extracorpusculaire chronique ou aiguë par l’action d’auto Ac libre (sérique) ou adsorbés sur les 
GR dirigés contre les Ag de la mb érythrocytaire (système rhésus®, li®, P) 


Etiologies 
e AHAICHAUDES 80 % 

0 Idiopathiques 50 %° 

o Secondaires 50 % 
=_Sd lymphoprolifératif : LLC®****, LMNH, Waldenstreom 
=_Connectivites : lupus?**** (AHAI + PTI = Sd d’Evans®), PR, Goujerot Sjogren, sclérodermie, dermatomyosite 
=_Médicamenteux : Aldomet = alpha méthyl dopa®*** (15% des sujets traités®, réversible en qq j®), L-Dopa 
= Affection autoimmunes : Associations avec une myasthénie, thyroïdite, cirrhose biliaire primitive 
=_Patho ovarienne : Adénocarcinome ovarien, kyste dermoïde de l’ovaire 
= Déficit immunitaire congénital ou acquis (VIH) 

o Elles sont le + souvent chroniques. Ce st généralement des IgG. 


e AHAIFROIDES 15 % 
O0 Forme chronique : Maladie des agglutinines froides (Homme de 50 ans) 
=_Anémie hémolytique chronique modérées avec des poussées déclenchées par l'exposition au froid associées à un 
acro-syndrome lié au froid : Raynaud des extrémités, cyanose du nez/oreilles et livedo 
= Caractérisé par l’agglutine froide : Ig M Kappa monoclonale de spécificité Ii présente à un taux très élevée 
=_ Etiologie inconnue mais pouvant évoluer secondairement vers un Waldenstrôm ou un lymphome®. 
0 Forme aigue transitoire post infectieuse 
=_Pneumopathie à mycoplasme® ou infection virale (MNI? ; CMV, grippe, oreillons, rougeole, hépatites virales, 
varicelle) => IgM anti I 


© HEMOLYSINE BIPHASIQUE DE SPECIFICITE ANTI-P = FROID + CHAUD 

= Soit primitive (Hémoglobinurie paroxystique a frigore), soit secondaire liée à une affection rhinopharyngée de 
enfant, une rougeole, aux oreillons ou post syphilis. 

= Tableau hémolytique brutal avec hémolyse intravasculaire avec hémoglobinémie et hémoglobinurie déclenchée 
par le froid. 

= Letest de Coombs direct est de type mixte : IgG + complément et l'Ac est une hémolysine biphasique de 
spécificité anti-P. Ces anticorps se fixent à froid et provoquent la mise en action du système du complément qui ne 
peut s'activer complêtement qu'à chaud (d'où les caractéristiques chimiques et biologiques de ce Sd) 


Diagnostic clinicobiologique et immunologique 
e CLINIQUE 
O0 Syndrome anémique d’intensité très variable (forme chronique ou aigue) 
=_Asthénie, vertiges, pâleur cutanéo-muqueuse, dyspnée d'effort (=>de repos), tachycardie, souffle systolique 
anorganique voire : angor fonctionnel, céphalées, lipothymies, acouphènes ou myodesopsies si + sévêre 
o Syndrome hémolytique d’intensité très variable 
=_Du subictère conjonctival jusqu'à l'ictère à bilirubine libre franc avec urines et selles foncées 
= Splénomagalie 
e BIOLOGIQUE 
o Les signes sont différents selon s’il s’agit d’une forme chronique (mise en place des mécanismes de régénération 
médullaire) ou aigue (pas de compensation, intensité +++) 
Oo NFS-plag, réticulocytose : 
=_Anémie normochrome?® régénérative® et normocytaire (macrocytaire® si régénération ++++) 
=_Hyperréticulocytose? (>120 000/mm3), hyperleucocytose et myélémie (S de régénération). Ces signes sont 
retardés ds les formes aigues. 
=_Plaquette svt normale? (sf Sd d’Evans) 
0 Frottis sanguin : macrocytose avec anisocytose et polychromatophilies, Érythroblastose, hyperleucocytose et 
myélémie. Il permet d’éliminer des anomalies Évocatrices d'origine corpusculaire. 
o Bilan d’hémolyse : 
=_Haptoglobine effondrée (transporte Hb), Ldh élevée, hyperbilirubinémie libre? (décalée si forme aigue) avec 
augmentation de l'urobiline urinaire et le stercobilinogène fécal. 
= En cas d’hémolyse intravasculaire (aigue), on retrouve aussi une hémoglobinémie, hémoglobinurie. 
= TGO-TGP, Pal, GT : normale, Élimine une cause hépatique 


za 
e IMMMUNOLOGIQUE 
0 Test de Coombs direct®: 
= Grâce à un sérum d’anti-globuline humaine®, il permet de déceler le fragment Fc? d’ Ac fixés in vivo® sur les GR 
et de les typer. Il réalise une hémagglutination?® des érythrocytes. 
> 1° temps: antiglobuline polyvalente => + quelque soit la nature de l’Ac fixé 
> 2° temps: antiglobulines spécifiques : anti-IgG, anti-complément® 
Rgq : On ne peut rechercher les IgM à la surface des GR de facon directe : seulement Coombs indirect. 
= 3 types de résultats : 
> detype IgG : le + svt c'est une sensibilisation des GR par un Ac chaud de classe IgG reconnaissant svt un 
Ag voisin du systême Rhésus 
> detype complément pur : tÉmoin d’un Ac froid de classe IgM fixant le complément. Ces Ac ont svt des 
spécificités apparentées à l'antigène I. Plus rarement, il s'agit d'une hémolysine biphasique de classe IgG et 
souvent de spécificité anti-P. 
> detype mixtes de type IgG + complément : interprétation plus délicate. Dans les cas, les plus simples ce 
sont des anticorps de classe IgG qui fixent le complément. Possible association d'auto-anticorps IgG et IgM 
dont seule I'IgG resterait fixée alors que l'IgM laisserait le C3 activé fixé comme seul stigmate de son 
passage. 
=_ Attention, Coombs aussi + si AH immuno-allergique, AH allo-immune (transfusion, néonat®.) => diag. différentiel 


a Coombs indirect 
= Recherche d’Ac libre ds le sérum® du patient 
= Permet l'identification des Ac mais négatifs si tous les Ac sont fixés. 
= Permet titrage des agglutinines froides qui peuvent avoir une activité hémolysante in vitro = hémolysines 


0 Coombs direct et indirect peuvent être réalisés à différentes températures : 4° et 37°C afin de connaître 
Poptimum thermique : AutoAc chauds ou froids 


0 Elution directe de l’auto-Ac (pas réalisé en pratique) 
= L'élution se pratique en jouant sur les paramêètres physicochimiques de la réaction antigèêne-anticorps : 
température, pH, milieu hypertonique… Test de l’ Ac élué contre un panel d'hématies-tests de groupes sanguins 
connus afin de connaître sa spécificité 


0 Epreuve isotopique au chrome 51 : utile pour préciser le site de l'hémolyse et guider les indications d'une 
splénectomie. 


Formes cliniques 

e AHAI de forme PROGRESSIVE CHRONIQUE avec hémolyse extravasculaire 
0 AutoAc : type chaud de classe IgG ayant souvent une spécificité antirhésus et ne fixant pas le complément et ayant un 
optimum thermique à 37°C. 
Etio (cf) : idiopathique ou secondaire (connectivite, MAI, Hémopathies, Aldomet®, ovaire, immunodéprimé) 
Hémolyse extravasculaire prédominant au niveau de la rate® 
Clinique/biologique : Sd anémique et hémolytique d’installation progressive, bien supporté, avec signe de 
régénération medullaire. Splénomégalie présente. 
Ttt : efficacité de la corticothérapie et de la splénectomie 


e AHAI de forme AIGUË BRUTALE avec hémolyse intravasculaire 
0 AutoAc : type froid de classe IgM ayant souvent une spécificité antil fixant le complément et ayant un optimum 
thermique à 4°C 
Etio : Pneumopathie à mycoplasme ou infection virale 
Hémolyse intravasculaire prédominant au niveau de la rate et du foie 
Clinique/biologie : Tableau de choc hémolytique 
=_ Installation brutale de signes généraux : malaise général, frissons, hyperthermie, dl abdo, vomissements, 
lombalgies avec Sd anémique (anoxie cérébrale+++: convulsion; coma au max) et ictérique rapidement progressifs 
avec retentissement rénal de l’hémolyse aigue intravasculaire (IRA organique : nécrose tubulaire aigue Q 135) 
=_Anémie majeure (<5 g/dl) avec signes de régénération décalés, idem pour la bilirubine. 
= _Hémoglobinémie et hémoglobinurie 
oa Ttt: cf: cortico +/- sensible selon forme, transfusion si risque vital, plasmaphérèse, rÉanimation 


va 
Principes du traitement 
0 L’évolution des AHAI secondaires dépend de la cause. La cure de la cause entraîne le retour à l'état normal. 
no Les AHAI idiopathiques évoluent de facon chronique avec succession d’épisodes hémolytiques aigus. 
e TRAITEMENT DE FOND DES AHAI A AUTO-ANTICORPS CHAUD 
no Acide folique 
0 Corticothérapie®: 
=_Prednisone : 1,5 mg/kg/j? en première intention en ttt d’attaque® puis décroissance très progressive? pour ne 
laisser que la dose minimale efficace. Il peut apparaître une corticodépendance (fréquente) voire une 
corticorésistance d’emblée. Mesures associées à la corticothérapie. 
= Les corticoïdes inhibent l’activité macrophagique et diminuent la synthèse des anticorps. Le coombs peut se 
négativer. 
0 _Splénectomie® 
=_ Elle est pratiquée en cas d’échec de la corticothérapie® ou corticodépendance pr des doses élevées de corticoïdes. 
=_Résultats d’autant meilleurs qu’il existe une séquestration splénique importante (objectivée par Épreuve isotopique 
au Chrome 51) et un test de Coombs positif à IgG seule. 
= Précédée par la réalisation d'une vaccination anti-pneumococcique et elle est contre-indiquée avant 5 ans (risque 
d’infections sévères à coccies, haemophilus influenza) 
O0 Immunosuppresseurs : Cyclophosphamide, azathioprine 
=_Ils ne sont utilisés qu’aprèês échec des traitements précédents en raison de leur toxicité médullaire et du risque 
leucémogène qui leur est associé. 
e TRAITEMENT DE FOND DE LA MALADIE DES AGGLUTININES FROIDES 
En prévention des épisodes d’hémolyse, protection contre le froid 
En cas d’'hémolyse aiguë grave, utilisation de plasmaphérèse 
Dans les formes graves, les immunosuppresseurs peuvent être indiqué en traitement de fond 
Les corticoïdes sont peu efficaces. 
Ttt par acide folique 
e TTT D’UNE AHAI AIGUE = AGGLUTININE FROIDE 
0 Réanimation du choc 
O0 Transfusion de culots globulaires phénotypés (efficacité transitoire, peut être parfois dangereux®) : En cas 
d’hémolyse aiguë avec anémie menagant le pronostic vital, une transfusion sera effectuée chez un patient pris en 
charge dans un service de réanimation. Un bonne coopération des cliniciens et du centre de transfusion sanguine est 
nécessaire. On transfusera du sang réchauffé à 37°C en cas d’hémolyse aiguë par agglutinine froide. 
0 _Plasmaphérèses ® ou échanges transfusionnels 


Classification des AHAI => mteret pronostic et thérapeutique 


Coombs direct 
Clinique Etiologies® ne 
il 8 Evolution 
compl 


-Idiopathique ++ 
Anti AHAI de l’adulte bee Corticothérapie 


Dc,e Progressif, chronique. Een splénectomie 
5 Oe connectivites /MAI 
nn rhésus Hémolyse extra-vasc * splénique “stt. : Evol svt favorable 


Q EAA ENE. -Tumeur ovarienne à 
Anémie d’intensité variable sAldomei® mais rechutes 


-deficit immunitaire 


-AHAI de ladulte Pe p 
Compl | Anti I -AH svt discrèête, chronique Sd lymphoprolferant S ortedT 
, : Ee svt inefficace 
-Hémolyse diffuse, hépatique stt 


Anti AHAI aigue transitoire postinfect : Mycoplasme / virale | Eviction du froid 

De mycoplasme / virale (MNI, oreillon…) (MNI, oreillon) Cortico + efficace 

Anti li Mie agglutines froides : chronique Idiopathique + CorticoT/splénect. 
caractérisé par un acroSd. hémopathie lymphoide inefficace 


-Idiopathique 


Hémoglobinurie paroxystique a j 
ôm Anti-P frigore : crises aigue d’hémolyse ea ie EN Eviction du froid 
Oe avec hémoglobinurie déclenchées par en Cortico + efficace 


biphasiq enfant, Syphilis, 


le froid oreillon, rougeole 


ya 
Classification des anémies hémolytiques : 
e CORPUSCULAIRES (CONSTITUTIONNELLES, HEREDITAIRES) 
0 Anomalies de la mb 
= Sphérocytose héréditaire= MC 
= Elliptocytose, acanthocytose… 
o Hémoglobinopathies : 
= Thalassémies 
= Drépanocytose 
= _Hémoglobinose C,D,E 
0 Anomalies enz. 
= Déficit en G6PD => hémolyse aigue intravasculaire® 
= Déficit en pyruvate kinase 
e EXTRA-CORPUSCULAIRES (ACQUISES) 
0 Immuno = Coombs + 
= AHAI ? Q311 
= AH immuno-allergique : Ac circulant actif en présence médocs 
> IgG: péni®, céphalo 
> Complément : rifampicine, quinine, INH, sulfamide, phénacétine 
= AH allo-immune 
0 Non immuno 
=_Mécanique (hémolyse intravasculaire, schizocytes, LDHÍ Î) 
> Valves mécaniques @ 
> Lithiases biliaires 
> Microangiopathie thrombotique : SHU, PTT (=moschowitz), néphroangiosclérose maligne, Eclampsie 
> K métastatiques diffus 
> CEC 
= Infectieuse (palu, bact. babéiose …) — AH fébrile =HAA 
= Toxique : saturnisme, venin, champignons, médocs® (sulfamides, phénacétine, sulfones) 


e HEMOGLOBINURIE PAROXYSTIQUE NOCTURNE (CORPUSCULAIRE ACQUISE) = MALADIE DE MARCHIAFAVA-MICHELI 

Rare, pathologie acquise corpusculaire de la mb érythrocytaire => hémolyse intra-vasculaire 

1/3 se présente sous la forme d'une pancytopénie modérée. 

Evoquer le diagnostic devant des stigmates d'hémolyse + thrombopénie et (ou) neutropénie, stt si atcd de thrombose 

veineuse. 

Myélogramme + BOM : Aspect hypocellulaire ou normocellulaire (sans myélofibrose, ni signe de dysmyélopoïèse). 
Diagnostic / test de Ham-Dacie : Mesure l'hémolyse in vitro des GR du patient en présence de complément. 

Due à un déficit d'expression de molécules ancrées à la mbrane caire par un système glyco-lipidique ; le système 
GPI (glycosylphosphatydil-inositol). par mutat® du gêne PIG-A. => diag par cytométrie en flux. Ce déficit touche les 
3 lignées sanguines et les rend vulnérables à action du complément 


Etiologies : KATI WILL CALL 


Kyste ovaire 
Agglutinines froides 
Tumeur épithéliale 
Infection virale 
Waldenstroem 
Idiopathique 
Ldopa 
LLC 
Cirrhose biliaire primitive 
Aldomet 
LMNH 
Lupus 


Source : Fiches Rev Prat, medline, rdp, Mothy, Medifac, Cours Montpellier DCEM 1, QCM Intest 2000 
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Anérit par cartnex martiakt Q 312 


(étio.,Dsiopeth..dieg,Ht avec POSO) 


Microcytose; Hypochromie; Arégénérative Fer sérique et Ferritinémie bas 


Diminution de la synthése d'Hb par carence en fer entrant dans la composition de I'hème 


Etiologie 


=> Interrogatoire+++, AINS, AVK, TR, Ex.gynéco systématique 


e ADULTE 
> Hémorragies distillantes => chez la femme : 2 ppales causes st gynéco et digestives” 

= _Gynécologique : 1°° cause chez la femme en PAG : ménorragies impt, métrorragies, TVG, accouchements 
rapprochées® insuffisance lutéale, stérilet, fibrome, cancer, endométriose. 

=__Oeso gastro duodénales : H.H, ulcère OGD, gastrite, médoc (AINS) V.O, cancers ou tumeurs bénignes. 

=__Rectocoliques : cancers, polype, diverticulose, RCH, angiodysplasie, hémorroïdes internes®: Dgtic de 
facilité !I1) 

= __Grêle : TB ou TM, Crohn, angiodysplasie, ankylostomiase, anguillulose 

= Général : maladie de Rendu Osler, tble de '’hémostase (hémophilie, Willebrand...) 

= Divers: 
> _Epistaxis répétées 
> _Donneurs de sang 
> Sd de « Lasthénie de Ferjol » : anémie autoinduite ds le cadre d'un Sd de Munchausen et contexte 

paramédical 

> _Hémolyses chroniques sur prothèses valvulaires mécaniques 
> _Hémodialysés chroniques 
=> _Hématurie chronique seulement macroscopiques (rare), pas les microscopiques® 


> Carences d'apport surtout relatives 
=___Augmentation des besoins : Grossesses multiples ou rapprochées (svt mixte avec folate) 
=__Malabsorption : Gastrectomie, M* cceliaque®, Crohn, pancréatite chronique, Whipple, Thé, pica et géophagie 
=__Carence réelle : Ds population dénutrie du 1/3 monde. 
=_Sd de Plummer-Vinson® = Anémie hypochrome essentielle avec fer sérique bas, bride circulaire responsable 
d’une dysphagie douloureuse avec achalasie gastrique prédisposant au K de l’oesophage (bouche). 


e ENFANT 
> Hémorragies distillantes : Diverticule de Meckel, hémosidérose pulmonaire idiopathique (hÉmoptysies répétées) 
> Carences : Prématurité®, hypotrophie, gémellité®, régime lacté strict à 6 mois, adolescence 


Physiopathologie 


e _DIMINUTION DES RESERVES PRIMITIVES 

ù Réserves primitives en fer : 3à5g° 

a Baisse de la ferritinémie (forme de stockage) 

OQ Augmentat® secondaire de la transferrine® (ptn porteuse) avec augmentat® de la capacité de fixat® de la transferrine® (CTF) 
AQ Augmentation de l'absorption intestinale du fer au niveau du grêle proximal 


e _DIMINUTION DU FER CIRCULANT 
OQ Diminution du coefficient de saturation de la transferrine (CS bas®) 
OQ Diminution du fer sérique (FS bas @) 


e _RETENTISSEMENT SUR L'ERYTHROPOIESE 

a Manque d'Hb => hypochromie 

a Augmentation compensatrice des mitoses => microcytose 
OQ Insuffisance de l'érythropoïèse => arégénérative 
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Diagnostic 
e CLINIQUE 
> Sd anémique tégumentaire : pâleur,décoloration des muqueuses (conjonctives, langue, joues) 
> AEG : Asthénie psychique et physique 
> Cardiologique : Dyspnée d'effort®, palpitations, angor®, tachycardie®, souffle systolique fonctionnel apexien®* 
> Neurologique : Céphalées, vertiges, acouphènes 
> Signes associés dans les anémies anciennes : 
=__Phanériens : ongles fragiles, mous, striés, en cupule avec cheveux secs et cassants. 
= _ Digestifs : 
> Perlèche (fissures des commissures labiales) 
> _Atrophie des muqueuses (stomatite, glossite, gastrite atrophique, cesophagite, dysphagie) 
> Chez enfant : Tendance aux infections, fébricule et splénomégalie discrête sont possibles 


e _BIOLOGIQUE 
> NES: Formules à connaître : 


=__Anémie: Hb <13 g/dL H; < 12 g/dL F VGM = Hte (x10)/ nbre GR 
CCMH = Hb (x100) / Ht 


Très microcytaire : VGM < 80 u’ @ 
=_Hypochrome :CCMH < 32%® 
=__ Arégénérative : réticulocytes < 120 000 mm3® 
=__Thrombocytose associé?*** (30 % des cas) 
> Ferriprive : FS <<12 nmol/L, CTF élevée (>70 mol/L), CS <15 %®, Ferritinémie effondrée(< 10 ng/mL) 
> Frottis sanguin : microcytose, hypochromie, anisocytose, poïkilocytose = en forme de poire, et GR en cible 
> Comme dans toute anémie, il existe une fausse augmentation de la VS? 


CS = FS / CTF 
Si réticulocyte = x % , ils’agit du % du nbre de GR 


e _MORPHOLOGIQUE : selon le diagnostic suspecté à linterrogatoire : ENDOSCOPIES, RADIO 


e _DIFFERENTIEL: 
=__Anémie inflammatoire (ferritinémie augmenté) 
= Pseudo polyglobulies microcytaires dans les dilutions 
=__ Carence mixte fqte sans anomalie du VGM 


Traitement avec la posologie du traitement martial 
e TTT ETIOLOGIQUE ESSENTIEL +++ 
e TTT MARTIAL SUBSTITUTIF AMBULATOIRE 
> Patient prévenu des effets indésirables (selles noires®, constipat®, diarrhée®,nausée®, dl abdo, céphalées, vertige) 
> Sulfate de fer + acide ascorbique (Tardyferon®) ou fumarate de fer sans ascorbate (Fumafer) (la vitamine C 
augmente l’absorption du fer). 
=_Prise per os, horaire pré prandial (absorption > tolérance) ou post prandial (absorption < tolérance) 
=__Posologie : 250 mg/j® chez l’ adulte de fer métal 
> 10 mg/kg/j chez l'enfant de fer métal 
> soit 2 cp/j de Tardyféron®. 
= CI: surcharge (hémosidérose, hémochromatose); prise simultanée de laitages 
=_Durée : 4 mois? en moy ; jusqu’à correction de la ferritinémie 
=_Efficacité : Disparition des symptômes, crise réticulocytaire vers JO? avec pic GB et plaquettes par réaction 
médullaire (inutile à rechercher en pratique mais à chercher à l’internat?) 
Correction VGM puis Hb puis CTF puis ferritine 
= Surveillance : 
> __NFS plag à 2 mois 
> __NEFS plag, fer sérique, ferritinémie, CS et CTF à 4 mois 
> __NES plag + bilan martial à 6 mois - 1 an pr dépister rechute. 
> Si malabsorpt® intestinale : Maltofer® en IM 100mg / 2j pdt 10j puis 100mg/sem. (chez enfant 1,5 mg/kg/j) 
> QQ repères : 
m1 critêre defficacité du ttt : crise réticulocytaire entre J8 et J 12 P. 
=__Meilleur paramètre témoignant de la reconstitution des réserves : normalisation de la ferritinémie? 
=__Paramètre le + fiable traduisant la guérison de l’anémie ferriprive : normalisation de la CTF °° 
e TTT PREVENTIF: 
=__Prema : apport systématique 
= __Nourrisson : Lait supplémenté en Fer et diversification précoce dès 4iême mois => 2-3 mg/kg/jour 
=___Grossesse simple : 22° et 3ièr® trimestre et grossesses rapprochées : dès 17° trimestre => 1 mg/kg/jour 
= __Transfusion autologue 
e _TRANSEUSION : le + svt non indiqué 


HA 


* 
Safurnisme 
Définition 
Intoxication aiguë (exceptionnelle) ou chronique (le + svt), professionnelle ou domestique, par le plomb, ses vapeurs ou ses sels 


Toxicité est essentiellement hématologique, neurologique et rénale (1°°* tableau des maladies professionnelles) 
Le saturnisme fut la 1“ maladie professionnelle indemnisée en France. 


Sources de contamination par le plomb 
> Eau (conduites en plomb) : en diminution (normes européennes.) 
> Aliments : Retombées de la pollution atmosphérique => Y des apports journaliers en plomb chez l'homme vivant 
dans un environnement peu exposé, mais en général en faible quantité 
> Habitat ancien non-réhabilité et certains sites industriels : 
= _ Pigments en plomb, utilisés dans les peintures jusqu'en 1948 : revêtements dégradés, écailles, poussières 
=_ Sites pollués par une industrie traitant le plomb 
> Essence plombée (surtout avant) 


Physiopathologie 
e METABOLISME DU PLOMB 
> Aucun rôle physiologique ; A l'état normal, quantité faible mais non négligeable de plomb 
> Le plomb pénètre dans l'organisme par voie 
= __ Cutanée 
=__Digestive essentiellement via les aliments et l'eau de boisson 
=_ Aérienne (inhalation poussières atmosphériques contaminées) : voie la + dangereuse 
> Diffusion rapide via la circulation sanguine dans les différents organes : cerveau, dents et os 
> Demie-vie du plomb 
=__dans les tissus mous et dans le sang * 30 jours 
=__dans l'os : 1 an dans l'os trabéculaire, 10 à 20 ans dans l'os compact 


e _TOXICITE : La toxicité du plomb dans l'organisme ne se manifeste qu'au delà d'un certain seuil. 

> Enzymatique 

= Liaison de facon réversible avec les groupements thiol => Inhibe ainsi des enzymes et particulièrement celles 
de la voie de biosynthèse de I'hème 

=_Inhibit® acide aminolévulinique déshydratase (ALAD) => augmentat® excrét® urinaire d'acide aminolévulinique 
=_Inhibition de la ferrochélatase => accumulation de protoporphyrine érythrocytaire® libre 
= __ Carence en hème affectant : synthêse de 1’ Hb, activité respiratoire mitochondriale, métabolisme oxydatif 

> Calcium : Le plomb libre ionisé perturbe l'homéostasie calcique. 

> + Acides nucléiques (ARN cytoplasmique) : non prouvé 


Signes cliniques 
e _SATURNISME AIGUË (RARE) après absorption volontaire d'un sel de plomb ou lors d'une intoxication accidentelle 
= _ Violentes douleurs intestinales (coliques de plomb) avec constipation et des troubles neuropsychiques 
e _SATURNISME CHRONIQUE : PEU SPECIFIQUES, pour la plupart du temps discret, insidieux. 
> Colique de plomb : svt 1Ìr° manifestation spectaculaire dans la phase clinique de l'intoxication chronique 
> Liseré saturnin ou liseré de Burton : liseré gingival noirâtre s'accompagnant svt de plaques pigmentées jugales 
ou plaques de Gubler qui témoignent de la formation d'un dépôt de sulfure de plomb au contact du SH2 buccal. 
Lésions rétiniennes : Taches grisâtres siégeant au pourtour de la macula 
Manifestations rénales : Diminution du DFG, goutte saturnine, néphropathies tubulo-interstitielles dans les 
intoxications graves 
Manifestations digestives : troubles de la motricité (constipation, douleurs abdomidales) 
Sd urinaire : Protéinurie discrète, hématurie, leucocyturie microscopiques, abaissement de la clairance créat 
Sd vasculaire : HTA, parfois sclérose artérielle au fond de l'oeil 
Système nerveux (très sensible à l'action du toxique) 
= __Manifestations centrales : en général transitoires : troubles du comportement et du sommeil, diminution des 
acquisitions et des performances cognitives, encéphalopathies saturnines marquées par une amaurose, une 
surdité ou une aphasie de quelques jours. Dans les intoxications graves, de violents accès convulsifs peuvent 
avoir lieu parfois accompagnés d'une composante psychique. 
= __Manifestations périphériques : + tardives : atteintes névritiques motrices pures (paralysie pseudo-radiale 
avec atteinte Élective de l'extenseur commun, bilatérale et symétrique à la phase d’état). L'atteinte des membres 
inférieurs est beaucoup plus rare 
> Effets possibles sur la croissance foetale, la durée de gestation et l'apparition de malformations 


Vv vvv 
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> Interférence à plusieurs niveaux de la synthèse de I'hème : 
= __Î del'ALA sérique 
=__Î de la protoporphyrine intra-érythrocytaire (porphyrie secondaire) 
= ___Anémie normochrome normocytaire 


e _PERSONNES A RISQUE 
> Le saturnisme touche principalement les enfants habitant dans des logements anciens et dégradés 
> Ce sont en général des enfants jeunes car ils ont : 
=_Ingestion importante (PICA®) 
=_ Absorption digestive élevée 
=__Inhalation importante 
=__Capacité d'élimination rénale faible 
= _ Cerveau en croissance + sensible au toxique 


Diagnostic 
e CLINIQUE 

=__Interrogatoire : FDR, sources possibles de contamination 

=__ Examen clinique : svt négatif, recherche pâleur cutanéomuqueuse, ballonnement abdominal, corde colique 
gauche, des trbles du comportement et un retard dans les acquisitions psychomotrices, signes d’intox (cf) 

e PARACLINIQUE 
> Confirmation diagnostique 

=_Plombémie (par spectrophotométrie d'absorption atomique) : marqueur essentiel de l'intoxication par le plomb. 
Son dosage permet de confirmer une exposition récente au plomb et de la classer dans l'une des 6 classes de la 
classification du Center for Diseases Control (CDC) 
> Imprégnation pathologique ou exposition dangereuse si > 80 ug/100 mL 

=_NFS + Plag : Anémie normochrome normocytaire régénérative si isolé, hypochrome microcytaire si carence 
martiale associé (très fréquente). 

=__ Dosage de la protoporphyrine-zinc sanguine, de l'ALA urinaire et de la plomburie spontanée (+ provoquée 
sous EDTA) : augmentés, non indispensables 

> Bilan du Retentissement 

= _ Bilan biologique sanguin (ferritinémie), rénal (créatininémie, protéinurie par bandelette) 

=_Rx des genoux à la recherche de bandes claires métaphysaires® téÉmoignant de l'accumulation de plomb au 
niveau des cartilages de conjugaison 

= Evaluation du développement psychomoteur 


Traitement 
e _TRAITEMENT SPECIFIQUE 
=_ lest fondé sur le principe de la fixation du plomb sous une forme non toxique et à son Élimination sous 

contrôle méthodique. => chélateurs capables de mobiliser le plomb fixé dans les tissus 

> BAL (British anti-Lewisite) ou Dimercaprol administré par voie IM stricte et mobilisant de préférence le 
plomb des tissus mous. Posologie : 3mg/Kg et par injection - 6 fois/jour pendant 2 jours - 4 fois/jour le 
3ème jour puis 2 fois/jour pendant 10 jours. 

> EDTA calcique administré par perfusion TVL en une heure, actif sur le plomb osseux, Posologie : 1 
gramme dilué dans 250 ml de soluté isotonique glucosé ou salé - 1 à 2 fois/24 heures (cure de 3 à 5 jours à 
répéter après un intervalle de 7 jours). 

> DMSA (acide dimercaptosuccinique) qui est un chélateur oral. Il est depuis peu sur le marché frangais et 
favorise préférentiellement comme le BAL l'excrétion du plomb à partir des tissus mous. 


e _TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE 
=___Douleurs abdomidales : injection intra-veineuse lente d'atropine ou de la chlorpromazine par voie IM ou une 
perfusion de soluté glucosé isotonique 
= Pour les accidents neurologiques, rénaux : méthodes classiques non particulières au saturnisme. 
e _MESURES DE SANTE PUB 
= Déclaration : Tout médecin dépistant 1 cas de saturnisme chez un enfant mineur devra en informer le médecin 
de la DDASS ou le médecin responsable de PMI. 
=__Un seuil de 150 ug/l est instauré par arrêté comme seuil de déclenchement des mesures d'urgence 
=__Dans les zones à risque arrêtées par le préfet, après consultation du Conseil Départemental d'Hygiène et du 
Conseil Municipal, un état des risques d'accessibilité au plomb sera réalisé à l'occasion de toute transaction 
immobilière portant sur les immeubles ou parties d'immeubles construits avant 1948. 
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Anémies maergeyteires corentielles de l'aduite Q315 


Carence en B 12 ou folates, Anémie de Biermer, latrogène, Facteur intrinsèque 


Physiopathologie 
B12 Folates 
50-200 ug/j (augmentés pr la croissance, 
> LE la grossesse ou la lactation) 
e SOURCES | légumes verts®, fruits, foie 


e RESERVES 10 mg, Épuisables en qq sem 


e METABOLISME Absorption active ds jéjunum proximal? 


| L'acide folique forme les 


ROE tétrahydrofolates (donneur de méthyl) 


Etiologies 


Résection jéjunale 

Mie cceliaque® 

Ins pancréatique exocrine 
Whipple, Sprue tropicale 
Lymphome 


e _MALBSORPTION 


OH chronique® dénutri, vieillards, 


° _CARENCES D'APPORT malnutrition tiers monde 


Hydantoïne, phénobarbital, Bactrim, 


e _MEDICAMENTEUSE MTX®, CO 


Hémolyse chronique 

Cancer, Leucémies, Hémoglobinopathies 
Grossesses rapprochées, Multiparité 
Dermite exfoliatrice (Psoriasis) 


e _HYPERCONSOMMATION 


Diagnostic 
e CLINIQUE 
> Syndrome anémique progressif et bien toléré 
> Troubles digestifs : bouche sèche, glossite atrophique, dysphagie, Épigastralgies 
> Troubles neurologiques : Sclérose combinée de la meelle associant 
=__un syndrome cordonal postérieur sensitif 
> _tbles subjectifs = paresthésies MI, marche sur du coton, signe de Lhermitte 
> _tbles objectifs = Se profonde : tbles sensibilité pallesthésique, position des orteils (proprioception) 
=__un syndrome cordonal antérieur moteur (pyramidal) 


e BIOLOGIQUE 
> NFS: 
= __anémie profonde (Hb = 6 g/dL) macrocytaire (VGM >= 120 13) arégénérative 
=__+ neutropénie, thrombopénie. 
Frottis : macrocytose, anisocytose, polychromatophilie, ponctuation basophile (jolly,cabot) et PNN 
hypersegmentés et grand, plaquette géante. 
MyéloG : Erythroblastose mégaloblastique hyperbasophilie (moelle bleue), myélocytaire à noyaux rubanés, PNN 
hypersegmentés, asynchronisme de la maturation cyto-nucléaire 
B 12 sérique (N = 200-400 ng/L) 
Folates 
=__sériques (N = 5-10 mg/L) 
=__érythrocytaires (N = 200 g/L) diminué ds les 2 carences 


vv Vv Vv 
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HJ 
e TEST DE SCHILLING 

> Saturation de l'organisme en B 12 non marquée par voie IM : 1 000 ug 
> Ingestion orale de B 12 marquée par Cobalt radioactif 
> Mesure sur 24 h de la radioactivité des urines 

m__N=% excrété dans les urines > 10 % de la dose ingérée 

"<10 % corrigée par FI = carence en FI (Biermer) 

m__<10 % non corrigée par FI = atteinte iléale 


e _DIFFERENTIEL 
> _Régénératives : hémolyse, hémorragie A, anémie centrale en voie de guérison 
> _Arégénératives : OH, hépatopathies, hypothyroïdie, AZT, Bactrim, MTX, … 
> _+/- macro ou normocytaires (myélogramme) : dysérythropoïêse (aplasies, myélofibroses, envahissements, 
érythroblastopénies, SMP, SMD) 
> __Macrocytose sans anémie : OH, carence B12, folate, myelodysplasie, régénération, dysthyroidie, physio chez 
nourrisson. 


Traitement (tjs ttt étiologique si possible) 


e B12 
> Arrêt des médicaments diminuant les réserves + Apports suffisants de laitages et ceufs chez les végétariens 
> _Substitutif : 

=__hydroxycobalamine (Novobédouze) 1 000 ug IM/j pendant 10 j, 1 000 pg IM/mois à vie si malabsorption 
=__ou cyanocobalamine (vit B12) 1epíj si carence d'apport. 
=__Prévenir teinte rouge des urines 
> Traiter carence martiale systématiquement 
> NFS plaquettes à 2 mois (à J9 si ttt d’epreuve pr obs crise réticulocytaire) 
> Prévention si gastrectomie a vie, résection ileale ou iléopathie 


e FOLATES 
> Arrêt des médicaments diminuant les réserves + Apports suffisants de legumes verts, abats, fruits 
> _Substitutif : acide folique Spéciafoldine® 5 mg x 3/j per os jusqu'à normalisation de l'Hb 
> Prévention 
=_ Dernier trimestre de la grossesse 1cp/j 
= __ Cancers : 5 mg/j 
=___Hémolyses chroniques 5 mg/j pdt 10 j/mois 
= __Ttt par MTX en chimiottt ou en ttt chronique PR (1j avt, 1 j après) 
= __Résection jéjunale : acide folinique Lederfoline® IM 50 mg/mois à vie 
= __Ttt par Bactrim et Malocide ds prévention des infections opportunistes du sujet VIH + 


Spécificités de la maladie de Biermer 
> Terrain : femme âgée avec MAI associée 
> _Carence en FI par auto- Ac anti-FI ou anti-cellules pariétales gastriques : cad tarissement de la secretion de FI. 
> K gastrique peut être associé (surveillance FOGD à vie) ainsi que d'autres maladies auto-immunes (did, 
thyroidite,……) 
Schilling < 10 % corrigé par le FI 
Tubage gastrique, examen du suc : achylie, achlorhydrie résistante à la pentagastrine 
FOGD : atrophie muqueuse fundique 
Biopsies : atrophie glandulaire, infiltrat lymphoplasmocytaire 
Immuno : 
=__Acanti-FI ds le suc et ds le sérum 
> soit bloquant (type 1 +++) : empêche liaison B12-FI 
> soit stimulant (type II) : empeche la liaison au Rc iléal. 
= __ Ac anti-cellules pariétales gastriques 
= + autres auto Ac (anti-thyroides, coombs GR, anti-surrénale……) 
> Evolution sous traitement : 
=___Amélioration hématologique immédiate, 
=__normalisation clinique et biologique en 2 mois, 
=__persistance atrophie, achlorhydrie et donc du risque de cancer gastrique 
> Surveillance par FOGD à vie. 
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Syndromes mytlodysplasigues 


Anemie refractaire, anemie macrocytaire aregenerative non carentielle de l’adulte. 


Physiopathologie 
= __Hemopathie monoclonale acquise affectant cellule multipotente commune aux 3 lignées : atteinte 
qualitative et quantitative. 
=__Moelle riche avec maturation aN responsable d’une hyperhémolyse intramé- dullaire : anéme 
arégénérative voire pancytopénie. 


Diagnostic 
e _TERRAIN 
= sujet agé > 60 ans 
= _ Exposition professionnelle aux RI, Benzene, ttt par cytotoxique 
e CLINIQUE 
> Syndrome anémique bien toléré, isolé sans S° tumoral. 
> Rechercher complications : 
= Tendance infectieuse (granulocytopathie et/ou neutropénie) 
= __Hémorragie (thrombopénie/ thrombopathie) 
e BIOLOGIE 
> NFS 
=__Anemie normochrome macro ou normocytaire arégénérative 
= __Thrombopénie (TS allongé), neutropénie (50 %) 
> Frottis 
= _GR : macrocytose, anisocytose, poikilocytose, ponctuat® basophile 
=__GB : PNN dégranulés et pauci-segmentés 
= __Plag : géantes 
> _MyeloG avec coloration de Perls systematique : 
=___Moelle riche avec anomalie morpho : erythroblastes dysmorphiques et micrromégacaryocyte 
= __Blastes < 30 % 
> BOM. :: précise une myelofibrose associée 
> Caryotype : Anomalie chromosomique incste de mvs pronostic. 
> Etude du metabolisme du FER 59 : (svt inutile au Dgtic.) 
Décroissance sanguine N, captation médull. N, Incorporat® erytroblastique retardée et insuffisante. 


Classification 


e A.SIDEROBLASTIQUE IDIOPTHIQUE ACQUISE (ASIA) : SURVIE 10 ANS 
= ___Anomalie acquise du metabolisme enzymatique de l’hème isolée 
=_NES : pas de pancytopénie 
=__Elévation des proto-porphyrines érythrocytaires libres 
=__MyeloG typique : sidéroblastes en couronne révélé par PERLS 
= _ Evolution : chronique, leucémie aigue rare. 
= __Differentiel avec: 
e forme secondaire et réversible (OH, Pb, Mie de systeme, K) 
e forme associée à une hémopathie (leucémie, lymphome) 
e forme hereditaire (auto D ou R) 


e ANEMIE REFRACTAIRE SANS EXCES DE BLASTE : SURVIE 4 ANS 
= __ Blastose medullaire < 5% 


e A.REFRACTAIRE AVEC EXCES DE BLASTE (AREB) : SURVIE 15 MOIS 
= la + fréquente 
=_NFS : Pancytopénie fqte avec macrocytose modérée 
= __MyeloG: 
e _Dysmorphie des lignées granuleuses et erythroblastiques 
e Exces de blastes entre 5% et 20% 
= __ Evoluton rapide vers Pinsuf.médullaire et survenue fqte d’une LAM 
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e AREBEN TRANSFORMATION (AREB-T). 
= ___blastose medullaire entre 20 et 30% 


e LEUCEMIE MYELOMONOCYTAIRE CHRONIQUE (A PART) 
=__S°myeloproliferatif avec myelodysplasie : anemie arégénérative, thrombopénie, hyperleucocytose 
modérée avec monocytose +++ 
= __ Splenomegalie 
=__Lysozyme sg et urine élevé (Marqueur Tumoral monocytaire) 
= __Differentiel avec LMC : pas de philadelphie, ni bcr-abl, acutisation incste. 


Complications 
= __Infectieuse 
= ___Hemorragique 
= _ Acutisation (LAM +++) 
=___Hemochromatose transfusionnelle : DC fqt ds ASIA car la plus chronique 


Traitement 


e SYMPTO 
= __Transfusion de CGR (phenotypés,déleucocyté) régulière. Seul ttt auquel P’anémie n’est pas refractaire. 
= _ Desferal® (chelateur du fer) pr prevenir Hemochromatose 


e SPECIFIQUE 
= facteur de croissance (EPO, GM-CSF, G-CSF….) peu efficace 
= Intensification par chimio dangereuse et inefficace dvt acutisation 
= _ Allogreffe si sujet jeune (tres rare) 


e 3. SURVEILLANCE 
=_NFS reguliere, ferritinemie, bilan hptq, ECG, ETT pr hemochromatose 


Les syndromes mytlodysplasiques (SMD) OMS 44 


Classification des SMD "de novo 


Anémie Réfractaire (AR) 
AR avec sidéroblastes en couronne (ARS) 
ARS avec dysplasie de la seule lignée érythroblastique 
ARS avec dysplasie multilignée (ARSMD) 
ARS avec dysplasie multilignée (ARSMD) 
Cytopénie réfractaire avec dysplasie multilignée (CRMD) 
Anémie Réfractaire avec excès de blastes (AREB) 
AREB-1 (25% ; < 10% de blastes médullaires) 
AREB-2 (210% ; < 20% de blastes médullaires) 


SMD non classable 


SMD associé à une anomalie isolée 5q- (syndrome 5q-) 


Les changements majeurs par rapport à la classification FAB des SMD 


e _- Limite supérieure des blastes médullaire à 20% 
(suppression de la catégorie AREB-T) 
e _- Passage de la catégorie leucémie myélomonocytaire chronique (LMMC) dans la classe SMD/SMP 
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e _-- Isolement des AR avec sidéroblastes en couronne (ARS) "pure" 
(sans autre dysplasie que la lignée érythroblastique) 
e _- Cytopénies réfractaires (blastes <5%) avec dysplasie " multilignée * (CRMD) 
e _- Sous classification des AREB : AREB-1 (5-10% blastes) / AREB-2 (10-20% blastes) 
e _- Spécification des SMD " secondaires “, et rapprochement avec LAM " secondaires * 


Tableau IV 


Les SMD sont définis comme des désordres clonaux caractérisés par des cytopénies périphériques et une dysplasie médullaire 
résultant de processus de prolifération, différenciation et apoptose des précurseurs hématopoïétiques, avec une fréquente 
évolution vers une phase de LAM. Les SMD sont caractérisés par l'existence d'anémie, de neutropénie, de thrombopénie isolées 
ou diversement associées, contrastant avec une moelle normo ou hyper cellulaire, (mais qui peut être hypocellulaire dans une 
minorité de cas). 

Les SMD peuvent comporter une augmentation du taux des blastes médullaires, mais leur % est par définition inférieur à 
20% (un taux >20% de blastes définissant les LAM). La progression en LAM peut survenir au cours de l'évolution, plus 
fréguemment dans les cas comportant un excês initial de blastes. Bien que la majorité des SMD soient caractérisés par 
apparition d'une insuffisance médullaire progressive, leur Évolution est relativement indolente. 

Les SMD surviennent de fagon prédominante chez les adultes âgés (âge médian : 70 ans) avec une incidence de 20/100 000 au 
dessus de 70 ans). Un nombre croissant d'affections * secondaires * (SMD et LAM) sont diagnostiquées, conséquence des 
traitements par chimio/radiothérapie des affections malignes. Leur incidence exacte n'est pas connue mais elle doit s'élever 
jusqu'a 10-15% des LAM et des SMD 


Les outils de la classification. 


Quoique interférant encore peu pour la constitution des classes diagnostiques, les Études cytogénétiques sont essentielles pour 
l'Évaluation du pronostic des SMD. Bien que l'on puisse prévoir une évolution de la classification vers une plus grande prise en 
compte des anomalies cytogénétiques, elle reste donc encore principalement morphologique, se basant sur l'évaluation du % 
des blastes médullaires et sanguins (comme dans la classification FAB avec quelques modifications), mais donnant un part plus 
importante a l'Évaluation de la myélodysplasie, dont le type et le degré permettent de distinguer les différents types de SMD et 
de prévoir leur pronostic. 


Changements apportés par la classification OMS 1999. 


- La limite des blastes médullaires à 20% a été discutée au chapitre des LAM. 

e _- Une des questions a été de savoir si il fallait maintenir ou non les leucémies myélomonocytaires chroniques dans la 
catégorie des SMD, du fait des ambiguïtés liées aux chiffres très variables, et éventuellement élevés, de la leucocytose 
sanguine et de la fréquence de la splénomégalie. Il a été décidé de rapprocher cette entité des syndromes 
myéloprolifératifs (voir chapitre SMD/SMP) 

e _- L'évaluation de la myélodysplasie est devenue un élément essentiel de la classification des SMD. Un des problèmes 
majeurs dans le diagnostic et la classification de SMD est de déterminer si les signes (morphologiques) de 
myélodysplasie sont dus à des désordres clonaux ou sont le résultat d'autres facteurs ; il est fondamental de considérer 
ce problème avec une particuliêre attention dans les situations où il n'y a pas d'excès de blastes. 

e -|la été proposé d'individualiser une nouvelle catégorie de * cytopénies " réfractaires (sans excès de blastes, ie. < 
5%) avec myelodysplasie * multilignée * (CRMD), ce type de situation correspondant a des pronostics plus défavorables 
que les autres anémies et cytopénies réfractaires, et s'associant plus volontiers à des anomalies cytogénétiques * 
défavorables " (complexes). 

Deux classes d'anémies réfractaires avec excês de sidéroblastes (ARS) (> 15% de sidéroblastes) sont individualisées, 
selon que la dysplasie est limitée a la seule lignée érythroblastique (ARS pure), ou qu'existe une dysplasie " multilignée 
" (ARSMD). Dans les ARS " pures " la dysplasie est limitée a la seule lignée érythroblastique (* unilignée *). Cette 
distinction est justifiée par des Études cliniqgues qui ont montré une durée de survie plus courte des ARSMD. Il est à 
noter qu'un nombre élevé de sidéroblastes en couronne, (éventuellement > 15%), peut être observé dans d'autres 
formes de SMD, incluant les AREB ; dans ces situations, la présence de ces sidéroblastes ne mérite que d'être signalé 
mais il ne dicte pas le diagnostic, qui reste fondé sur les autres critères. 

e _- La caractérisation précise de la myélodysplasie a donc pris une importance cruciale dans le diagnostic et la 

classification des SMD (et des LAM). Lignée par lignée, ses caractères doivent être précisés. Bien que ces limites soient 

arbitraires, les recommandations de l'OMS indiguent qu'une dysplasie doit être constatée dans >50% des éléments de 
chaque lignée pour deux lignées au moins pour parler de dysplasie * multilignée * ; le taux de cellules jugées 
dysplasiques doit être de >10% pour être jugée comme * significatif ". 

Le type d'anomalie, mérite d'être détaillé car il peut avoir une importance par sa spécificité (comme par exemple dans 
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le syndrome 5g- avec les mégakaryocytes monolobés, ou les anomalies 17p- et l'anomalie pseudo-Pelger). La 
classification admet que des Études ultérieures seront nécessaires sur ce point pour apporter des critêres plus objectifs. 

e _- Du point de vue clinique, basés sur la survie et l'incidence des transformations en LAM, deux groupes de risque sont 
suggérés, les SMD de " faible risque * : AR et ARS d'une part et de * fort risque " : AREB et CRMD 

e _- La place des anomalies cytogénétiques est majeure pour fixer le pronostic, mais sauf exception (syndrome 5g-), ne 
suffit pas a forger des classes diagnostiques. L'importance des Études cytogénétiques comme indicateur pronostique a 
été formalisé [11] définissant trois catégories de risque 
1) bon pronostic : avec absence d'anomalies cytogénétiques ou 5g- isolé, del(20g) et -Y ; 
2) mauvais pronostic : anomalies complexes, i.e. > à 3 anomalies récurrentes ou anomalies du chromosome 7 

e 3) intermédiaire : toutes les autres anomalies. Rien n'est changé de ce point de vue par la nouvelle classification. 

e _- SMD de novo et " secondaires ". Les SMD de novo surviennent sans antécédents médicaux et sans exposition à des 
agents toxiques. Les SMD " secondaires * succèdent â des antécédents de radiothérapie et/ou de chimiothérapie 
(agents alkylants). 


Les SMD " secondaires ". 


La question des SMD " secondaires * ont été soulevée au chapitre des LAM * secondaires " (voir chapitre précédent). Les SMD 
secondaires aux agents alkylants sont fréquemment caractérisés par divers degrés de dysplasie * multilignée * comparables â ce 
qui est observé dans les LAM liées aux traitements, avec lesquelles elles forment en fait le continuum d'un même processus, le 
passage de l'une à l'autre n'étant basé que sur l'évolution du taux des blastes médullaires. Lorsque la classification est possible 
dans l'une des catégories de SMD (voir tableau V), elle peut être utilisée en spécifiant " post thérapeutique * ; la catégorie dans 
laquelle rentrent les SMD " secondaires " est le plus habituellement les cytopénies réfractaires avec dysplasie " multilignée * 
(CRMD). Le rapprochement entre les LAM et les SMD " secondaire " peut sans doute être également évoqué pour les relations 
entre LAM avec dysplasie " multilignée * et SMD * multilignée *, entités pour lesquelles une étiologie n'est pas démontrée, mais 
qui possèêdent les mÊmes analogies (type des anomalies cytogénétiques, classes d'âge, mauvais pronostic) [10]. Lorsque les 
paramêtres hématologiques ne satisfont aucun des critères envisagés pour les formes " de novo ", le terme SMD non classable * 
post thérapeutique * peut être utilisé. La majorité des cas de SMD " secondaires * ont une survie courte,‚, avec ou sans passage 
au stade de LAM. 
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Agranuiseytoses latrogénigaks Q 314 


(étio, diagnostic, #4) 


Immuno allergique Toxique Chimiothérapie Arrêt de tous les médicaments 
Neutropénie majeure : PNN < 500 / mm3, aigue en rapport avec prise médicament 


Etiologies des agranulocytoses aiques iatrogéniques 


e _MECANISMES 
> Immuno allergique 
=_Après un 1Ì" contact sans incident 
= lors de la réintroduction 
= délai minimum 8 j 
= en quelques heures : brutale 
= Dose indépendante 
= Signes périphériques liés à la libération d'enzymes protéolytiques par lyses des PNN (arthralgies, crrampes) 
= __3 mécanismes distincts : 
> Fixation initiale du médicament (se comporte comme un hapténe) sur le PN — synthèse d’ Ac. 
> Liaison médicament-Ac spécifique — forme un complexe immun qui va s’adsorber de facon non spécifique 
sur les PN — lyse PN aprês activation par le complément. 
> _Induction d’auto-Ac par le médicament. 
= Mise en évidence 
RE: leuco-agglutinants ds le sérum 
Inhibition in vitro de la granulopoïèse par le sérum 
> Toxique 
=__possible dès la première prise 
= dose dépendante 
"tt prolongé 
= apparition progressive 
=__thrombopénie, anémie associées, rares. 
=__cytotoxicité directe du médicament ou de ses métabolites sur les progéniteurs granuleux 
=__meé : inhibition in vitro de la granulopoïêse par le médicament 
e EN PRATIQUE : SVT DIEFICILE DE DISTINGUER LES DEUX MECANISMES. Il n'existe aucun critère clinique ou 
biologique suffisamment fiable de différenciation 
e MEDICAMENTS 
> Immuno-allergie 
= _ Largactil® (chlorpromazine) 
=__Noramidopyrine @*** 
=__Pénicillines 
=___Antithyroïdiens de synthése 
> Toxiques 
=___Antalgiques : AINS, acide acétylsalicylique, kétoproféne, ibuproféne, phénylbutazone®, sels d'or 
=_Antibiotiques : pénicillines D, pénicillamine, céphalosporines, chloramphénicol®, vancomycine 
= ___Sulfamides hypoglycémiants, anti bactériens 
= __Antiacides : cimétidine® 
=_Antithyroïdiens de synthèse® : carbimazole benzylthiouracile 
= AVK : phénindione 
=___Antiagrégants : ticlopidine 
= _ Antiarythmiques : ajmaline quinidine procaïnamide 
= _ Antihypertenseurs : captopril, diazoxide 
=_B- : propranolol 
= __Diurétiques : acétazolamide, thiazidiques 
= _Anticonvulsivants, antiD : Phénytoïne, Ethosuccimide, carbamazépine, diazépam, méprobamate, imipramine 
=__Neuroleptiques : clozapine (Leponex®), chlorpromazine, lévomépromazine 
=__ Antipaludéens : quinine, pyriméthamine, amodiaquine, hydroxychloroquinine 
=__ Chimiothérapies (affectent ts les sujets exposés) 
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Diagnostic 
e _CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE 

> Fortuite : hémogramme de surveillance 

> Accident infectieux brutal 
=__Angine ulcéro-nécrotique?® 
=___Pneumopathie?® 
=__ Cellulite périnéale 
=__ septicémie®? 
= Choc septique 


e CLINIQUE 
> Brutal 
> Fiévre 40°C, frissons, choc septique 
> Signes infectieux décapités car G PNN — Q de pus 
> Foyers infectieux : pulmonaire, cutané, urinaire, digestif 


e BIOLOGIQUE 
> NFS 
= _ leucopénie 
=_PNN < 500 /mm’®? 
=_Pqet Hb J sf parfois ds mécanisme toxique 
=__hémostase complète, bilan rénal, bilan hépatique, CRP 
> Bilan infectieux 
= HAA 
" _ECBU 
= _Copro et parasito des selles 
= _ Prélevts bacterio de gorge 
=_Rx thorax 


e _MYELOGRAMME EN URGENCE AVEC LECTURE IMMEDIATE 
> Moëlle riche (normale) : pas d'envahissment médullaire 
> Aplasie élective de la lignée granuleuse ou pseudo-blocage de la maturation de la lignée granuleuse. 
=___Seuls les Éléments jeunes sont présents : myéloblastes, promyélocytes 
=__ Témoins de la destruction isolée des éléments matures ou début de régénération médullaire 
> Pas d'atteinte des autres lignées normales (érythroblastique et mégacaryocytaires) 
> Elimine une LAM (principal diagnostic différentiel) 
= Pas de corps de Auer, pas de granulation intracytoplasmique 
=__Réaction des myeloperoxydases négatives 
=__ Pas d'atteinte des autres lignées 
> Réaction lymphoplasmocytaire relative (plasmocytose médullaire modérée possible) 


e ETIOLOGIQUE 

= Recherche d'anticorps anti PNN 

= Tests d'agglutination en présence du médicament soupconné et du complément 

= _ Culture des progéniteurs en présence du sérum malade et d'un sérum témoin => recherche d'un pouvoir 
inhibiteur du sérum du patient 

= Etude in vitro de la sensibilité des précurseurs granulomonocytaires en présence du médoc (recherche 
d'une toxicité directe) 

=_ Seule la réintroduction du médicament incriminé serait véritablement probante mais elle reste en 
pratique non réalisable !!. 

> Démarche de pharmacovigilance : Evaluation des imputabilités intrinsèques (sémio et chrono) et extrinsèques. 


e EVOLUTION 
=__Une fois le cap infectieux passé, Évolution est favorable avec récupération des granuleux ds un délai de 1 à 2 
sem . Risque de décés < 10% en cas de prise en charge tttiq précoce. 
=__La correction de la neutropénie est précédée d'une monocytose sanguine (avec parfois une myélémie”) 
avertissant de la réapparition tte prôche des PNN 
= __Un risque est l'aggravation brutale du Sd inflam par afflux de PNN : aggravation d'une pneumopathie 
(SDRA?, abcés®) … 
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Traitement 
e _HOSPITALISATION EN URGENCE : en hématologie, hyperprotégé 
e _ARRET DE TOUS LES MEDICAMENTS sauf risque vital 


e MESURES GENERALES 
> Isolement®@ en surpression 
> Asepsie +++ : masque, surblouse, surchaussures, désinfection, lavage mains, gants stériles 
> Chambre stérile 
> Bains de bouche : bicarbonates 14 %o+ Fungizone® 6 fois par jour 
> Décontamination digestive : antibiotique non absorbé Colimycine Colistine® PO 
e _ANTIBIOTHERAPIE IV : C3G ou Piper + 
> Systématique, en urgence après prélèvements 
> PluriATBthérapie probabiliste à large spectre secondairement adaptée à l'antibiogramme 
= B lactamines : C3G Claforan® ou uréidopénicilline piperacilline piperilline® 
=__+ Aminoside amikacine Amiklin® jusqu’à 5*"* jour après apyrexie 
= __ Si persistance de la fièvre à 48 h, ajouter de la Vancomycine 
> Selon élément d’orientation : 
"+ antipyocyanique : C3G ceftazidime Fortum® : si foyer pulmonaire 
"+ antistaphylococcique : glycopeptide vancomycine Vancocine® : si KTC ou échec à 48h antibiotique initial 
"+ anti anaérobie : si cellulite périnéale, foyer dentaire 
> Réévaluation à 48 - 72h : Si échec : + antiaspergillaire amphotéricine B ; +/- antiviral Aciclovir pour certains. 
e FACTEURS DE CROISSANCE HEMATOPOIETIQUE GRANULOCYTAIRE 
> G ou GM-CSF (granulocyte colony stimulating factor) = neupogen® en SC après le myélo 
> Permet de réduire la durée de la neutropénie 
> Non indispensable, indication discutée, surtt après chimiothérapie 
e SURVEILLANCE 
> NES, Pq : 1 xj + f° rénale et vancocynémie si vanco® 
> Infectieuse pluriquotidienne 
> pouls TA ER t° 
> Foyers 
> Monitoring cardiotensionnel 
e ARRET A VIE DU MEDICAMENT SOUPGONNE 
> Contre indiquer toute auto-médication 
> Remettre une liste exhaustive de ts les médicaments contenants la substance responsable. 


e DECLARATION DU CAS AU CENTRE DE PHARMACOVIGILANCE (phase IV) 


Source : Fiches Rev Prat, medline, rdp, conf Mothy 2001, Tour de Printemps hippocrate 2002, QCM Intest 2002, 2 dossier ds 
les annales 


Legagulefion infravaseufaire disséminée 


(étio, diag) 
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Q 415 


Thrombopénie, TP TCA TT allongé, « fibrinogéne, PDF et D dimères, Syndrome hémorragique cutanéo- muqueux 


Thromboses graves 


Etiophysiopathogénie 


=__Définition : Sd de défibrination lié à une diffusion pathologique du processus physiologique de la coagulation et de 


Paggrégation plaquettaire => production exagérée de thrombine 


e _SURACTIVATION DE LA VOIE INTRINSEQUE DE LA COAGULATION 


> par exposition étendue du sous endothélium (thrombogène) : activation du système contact (XI et XII) 


> par endotoxines libérées au cours des : 
=___chocs infectieux 
= des septicÉmies à BGN, Rickettsiose 
=___du purpura fulminans (méningo) 
=__du paludisme (accès pernicieux) 


e _SURACTIVATION DE LA VOIE EXTRINSEQUE PAR LIBERATION MASSIVE DE FACTEUR TISSULAIRE AU COURS DES 


PATHOLOGIES 


> Obstétricales : HRP, toxémie gravidique, HELLP Sd, éclampsie, avortement septique, môle hydatiforme, inertie utérine (hgie 


de la délivrance), embole amniotique, mort foetale 
> Néoplasies % 
=___Cancers métastatiques (prostate, utérus, poumon) 
= __Leucémie aiguë à promyélocytes surtout = LAM32**, 
= __ Sd de lyse tumorale (spontanée ou par chimio6) 
> Brulures étendues, Crush syndrome, rabdo, polytraumatismes?, 
> IH Ä (hépatite fulminante aigue) 
> Hypothermie < 28 °C 
> Cirrhose hépatique 
> Chirurgie pelvienne, pancréas, thorax 
> Hémolyses intravasculaires aiguës par 
=__Incompatibilité transfusionnelle ABO 
= __Incompatibilité foetomaternelle 
=___Crise hémolytique ds drépanocytose 
= __Hémolyse aigue médicamenteuse 
> Transfusion massive 
> Hémangiome géant 


COAG INTRA V 3 

Chir 

Obstétrique 

Aigue Pancréatique 

Germes (Gram -) 

Ins hépatique aiguë 

Néoplasie 

Température < 28 et Transfu massive 
Rhabdo et brulures 

Accident (polytraum) 


Venins 


3 LAM 


e ACTIVATION DIRECTE DE LA VOIE COMMUNE PAR MECANISME ENZYMATIQUE 


> Venins (serpent) 
> Pancréatite aiguë 


a CIVD est sd acquis d’activation intravasculaire de la coagulation avec fibrinolyse secondaire. Il existe un déséquilibre entre une 
activation systémique de l’hémostase et un défaut ou insuffisance des systèmes inhibiteurs. 


Activation monocvte +/- endothélium 


Déficit système inhibiteur de la coag : 
AT IL, ptn Cet S 


Consommation f.de coag et plaauettes 


Dégradation des facteurs de coag 
et des plaquettes 


Hémorragies 


<= => Inflammation aigue + cvtokines (SIRS) 


PAI-1 élevé et déficit fibrinolyse précoce 


Dépots de fibrine ds microcirculation 


Défauts de fonction des organes cibles 


Diagnostic 
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e CLINIQUE 
> Aigue 


Le + svt on ne retrouve que des perturbations biologiques ds un contexte pathologique 

Sd hémorragique cutanéo muqueux diffus rapidement extensif par conso.++ des facteurs de coag et plag 
a Purpura pétéchial et/ou ecchymoses de contours mal limités, s’étendant rapidement 

a Hgie aux points de piqures, plaies chirurgicales 

a Hgies muqueuses :épistaxis, métrorragies, hématurie 

a Aucune tendance à larrêt spontané 

Thromboses graves / pthrombis de fibrine ds secteur vasculaire 

a Extrémités :purpura extensif nécrotique, acrocyanosis, gangrène 

a Hépatique : Svt cytolyse bio avec défaut de synthèse des facteurs et inhibiteurs de la coag. 

a Pulmonaires :EP‚ SDRA (par Sd micro-embolique pulmonaire Évoluée : altération mb alvéolocap) 
a Rénale : oligo-anurie, NTA, nécrose corticale bilat multiples 

a Cérébrale : Confusion, convulsions, hémiplégie, coma (hémorragie méningée, thrombophlébite) 

a TVP 


> Chronique : LAM3 peu symptomatique, signes propres à la maladie causale 


| TT = Tps de coag du plasma décalcifié puis 
"_recalcifié en présence d’un excés de thrombine : 


. En Eda | *L_il dépends du Fg „de PATIIL et du PDF . 


Temps de Quick, TCA, Tps de Thrombine allongés?: 

a Voie commune affectée par déficit facteurs de coag, en fibrinogène , action antithrombine de PDF 
Consommation => diminution du V et VIIIe, plus tardivement des facteurs II VIT X 
Hypofibrinogénémie < 2g/L° 
Signes de fibrinolyse réactionnelle : 

a PDF élevés 

> Produits de dégradation de la fibrine et du fibrinogène [L<10pg/ml]) 
> Activité anti-coag par effet anti-thrombine. Ils traduisent activation de la fibrinolyse. 
a D-dimères plasmatiques (produits de dégradation de la fibrine) 
a Complexes solubles = monomères de fibrine pas encore stabilisé par XIII + Fg + PDF, détectés par 
précipitation en présence d’éthanol => ils ne st ni spécifiques, ni constants. 
a Tps de lyse des euglobulines plasmatiques normal (>3h) ou diminué surtt si fibrinolyse secondaire 
prends le dessus. => test global d’exploration de la fibrinolyse. 
Chute du taux d’AT III constant (pas d’interêt à le doser) 
Possible anémie, S d’hyperhémolyse, schizocytes au frottis sanguin => hémolyse par fragmentation sur les 
thrombus 


e FORMES 
> Biologique pure : CIVD chronique, (ex :K) risque de s’aggraver en forme aigue symptomatique 
> Masquée par 


Une hyperfibrinogénémie ou une thrombocytose ds sd inflammatoire 


> Aggravée par 


Stase sanguine 
Insuffisance hépatocellulaire 
ou fibrinolyse aiguë associée 


e _DIFFERENTIEL 
> Insuffisance hépatocellulaire 


Baisse de la synthèse hépatique de certains facteurs de coagulation : V J mais VIllc normal 
Bio 

a Fibrinogène abaissé 

a GZ de thrombopénie sf si hypersplénisme, OH aigue associés 

a Y de complexes solubles 

a QG de Ddimères 

a Gde PDF 

Mais peut favoriser la survenue d'une CIVD 
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> Fibrinolyse aiguë primitive 
n= Sd de défibrination rare résultant de activation en excés du plasminogène en plasmine ou par déficit en 
inhibiteur de la fibrinolyse (déficit en alpha-2 antiplasmine, en PAI-1) 
a La plasmine permet la dégradation du fibrinogène qui n'est plus, alors, transformé en fibrine 
=__Etio induisant une activation excessive du plasminogène : 
Patho.obstétricales : cf CIVD 


a 
soe __FAP 
a Cancer prostate, pancréas 
a IHÀ 
= _Bio® 

a Plag normale, pas d’hémolyse 
a PDF très élevés (Fg) contrastant avec Très 

des D-Dimères normaux :Fibrine raccourci 

a Pas de complexes solubles 
a von Kaulla = TLE : très raccourci 


e _TRAITEMENT (HP) 

> Tttétio ++ 

> Ttt symptomatique 
a Ttt substitutif : CPA et PEC : de facon discontinue 
a Héparinothérapie à la poso de 100 UI/Kg/24 h (voire dose normale selon le cas) => à ne débuter que si 
plaquette > 50 000/mm * Elle a pour but de réduire la coag diffuse sans majorer le risque hémorragique. 
a Concentré d’inhibiteurs = AT III ou Protéine C. 


Rq : inhibiteurs ®sio de la coag : ATI, Ptn C, Ptn S. 


Source : Fiches Rev Prat, medline Hemato, Revue du prat Mars 2000, Cours Fac, QCM INTEST 


Schéma récapitulatif activation coag 


V et VIII st des activateurs de la coagulation = 


ils st consommés au cours de celle-ci 

IX est une enzyme qui reste stable au crs de la 
coag et de diminue moins que V et VIII au 
cours d'une CIVD. 


Étapes de la coagulation explorées 
par le TCA et le temps de Quick. 
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Transfusion de sg «f de PDS Q 316 


Systéíme ABO Rhésus Kell, dérivé stable et labile, Anémie A et C, Tolérance clinique, Hb < 7 ou Hb < 10 


Bases immunologiques 


> Il existe = 23 systèmes de groupes sanguins qui se définissent par la présence de £ Ag sur la Mb des GR mais ils 
ne possèdent pas ts la même immunogénicité. Ainsi les 5 + impt par ordre décroissant sont X ABO, D, Rhésus- 
Kell (C‚c, E‚, e et Kell) 
= Par abus de langage : Ag D est confondu avec le Rhésus 
= _L’ Ag «d » n'existe pas @, Il correspond à l’ G de D. 
e Systéíme ABO 
== 3Ag(A,Bet H, A et B étant obtenus par transfo de H) : les + immunogènes 


DN 


= _Codés par 2 gènes : gène H présent V le groupe (=> subst H) et un 2**® gène qui comporte 2 allèles 


codominants A et B, et un gêne O = gêne amorphe récessif. 
. aso wmme nm sm : Présent sur hématie, endothélium vasculaire, Foie, Rein... (greffe) 


mais Q sur plaquette. 


Répartition 
et régulier (Europe) 


AB |AeB) 9? ___ \AB  |3% | 


Oo H Anti Aet Anti B | O/O 45 % 


e Système Rhésus 
=_ Il comprend = 40 Ag uniquement portés par des hématies. 
= _ GèneD: + 
> Le + immunogéne 
> _D dominant sur d 
DD 85 % pop est D + (D/D ou D/d) => Par abus de langage, on dit Rhésus +. 
= Autres Ag du X rhésus® : 4 Ag (E, e, c‚ C) codominants par paire : E/e et C/c. Les Ag E‚ e, C, c st dits 
« antithétiques » cad que GR E+ est obligatoirement e —…. (? A vérifier) 
e Autres XY erythrocytaires 
=__ Kell (très immunogène), Duffy et Kidd, Lewis, … 


e _Anticorps antigroupe sanguin (présent ds sérum) 
= Ac naturels réguliers ABO = Ig M° : dès les 1°°* mois de vie, @ allo-immunisation, ne passent pas le placenta. 
Présence constante. Les Ac naturels réguliers n’existent que pr le groupe ABO. 
"Ac naturels irréguliers = Certains sujets possèdent des Ac inhabituels en ’Q d’ allo-immunisat® surtt groupe 
A2. Présence inconstante. 
=__ Ac immuns irréguliers = Ig G. Ce st des Ac qui apparaissent après allo-immunisation. Passent la barrière 
placentaire. Le caractère irrégulier souligne la non-présence chez ts les individus. 


= _ Agglutines irrégulières = Ac nat + immuns irréguliers. Elles st représentées à 90 % par des allo-immunisation 
anti D > > rhésus. 


Différents Produits sanguins à disposition 
> Dérivés plasmatiques stables 
= __Caractérisé par une inactivation virale chimique ou @ (risque nul) et par durée de conservation : => plus. 
mois. Ce st des médicaments depuis 1995 et st délivrés par pharmacie des Hopitaux (GETS) 

-__Albumine humaine : iso oncotique 4 %o ou à 20 %o 

-__Facteur de coagulation 
> Facteur VIII et IX THP SD (très hte pureté, solvant-détergent) 
> Facteur Willebrand, Ptn C, AT III, Fraction PPSB, facteur VII activé, VIII porcin 

= Ig 
> Polyvalentes : A partir du poolage de plasma de nbx patients afin de refléter 1’ immunité antivirale 

et bacterienne d’une pop adulte normale. 

> Spécifiques [ NB : Zo(co)r aura été s’évadé => Q 199 ] 
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> PSL 
= Sang total 
= CGR, CPA, CPS et PFC (qualificatifs et transfo cf Q 317) 


Produit sg Ee : Qualifications Transformat® 


1 donneur ; vol = 250 mL 5 n SE 
4 N Phénotypés Irradié 
= . 0, 
Hb = 45 g/dL ; Ht de 60 à 30 % CMV neg Déplasmatisé 


SERGE Ene Ene Autotransfusion Cryoconservation 

puis resuspension en sol.spécifique. Compatibilisé Redu devohune 

Déleucocytés (< 10° GB / produit) p 
CP standard Plusieurs donneurs (6 à 8) ‚ 
= CPS Par centrifugation, déleucocyté 

1 u=1 donneur = 0,5.10 plaq / 10Kg 


20 % de pds 


1 donneur @ 
CP CPA de base = CPA 20 =2. 10“*plaq 
d’aphérèse = CPA 30 (3 x)… 
CPA Aphérèse, déleucocyté 
80% Populat® à protéger : enfants,adultes 
jeunes, polytransfu plaqg, £ en PAG 


CMV négatif 


Plasma Frais Centrifugation sg total Plasma jamais utilisé tel quel : soit viroatténué, soit 
congelé Prélèvemt sur séparateur cellulaire sécurisé, soit solidarisé 


Indications 


e Sang total 
> La seule indication est la transfusion massive(> 1 masse sanguine) chez le NN à condit° que les grpes sanguins de la 
mère et du nv né permettent utilisation d’un produit du même groupe. (exsanguino-transfusion) 


e CGR 
> Anémies chirurgicales et médicales : 
=__ Anémie aigue importante avec retentissement hémodynamique = mv tolérance clinique 
-_ _TA(SetD) | |, TRC lent > 2 sec, Fr > 20, Pouls filant, Tc > 120 / min, oligoanurie 
-__ Coloration grise, froideur des extrémités, tble de la Cs. 
= En cas d’anémie aigue: 
- Sig ATCD cardiovascu => Ep en 
- Sig de réserve cardiaque => dés que 
-_Chez Nv Né et enfant < 2 ans du fait d’une affinité + faible de P’Hb et VO» Î , on transfuse si < 13 
g/dL (nv né) 
= __ Anémie chronique : S de mvaise tolérance — spécifique (Asthénie, dyspnée….) 
- __Systématique si < 6 g/dIL. et Jamais au dessus de 10 g /dL. 
-___Ds certaines patho comme Anémie de Biermer, Anémie hémolytique chronique, une Hb < 6 est svt bien 
tolérée 
n= _1 CGR éléve le taux d Hb de 1g et '’hématocrite de 2 % chez l'adulte 
= Indication des transformations et qualifications possibles (cf 317) 


e CP (A>>5S) 
> Thrombopénies centrales ou périphériques liée en général à un risque hémorragique ou à une 
hémorragie à stopper. 
= _ Egalement en cas de transfusion GR massive. 
=__Utilisation préférentielle des CPA (cf ci dessus) 


= __Seuil: 
-__< 10 000 plaq /mm3 ou 10 x 10°/L : si G fdr hémorragique surajouté et stable sur le plan clinique 
-__< 20 000 plaq /mm3 si FDR hémorragique surajouté ou si chute brutale en mois de 72 h 
-__< 50 000 plaq /mm3 si un geste invasif est prévu : PL, KT central, LBA, Chir … 

= ___Poso 


-_ ENFANTS r 10 Kg de poids 
- __ Adultes: pr 10 Kg de poids (+ c'est hémorragique) 
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e PFC 
> Régi par un arrété ministériel 1991 
> Poso:5 à 10 mL / Kg de poids corporel 
> 3 indications ppales : 
= __CIVD grave avec effondrement de ts les facteur 
= __Hémorragies aigues massives @ (30 % masse) 
= _Déficits isolés rares en facteurs de coagulation quand les fractions coagulantes spécifiques ne sont pas 
disponibles. Le PFC est le seul à contenir ttes les facteurs de coag : C’est le seul disponible pr les déficits 
isolés en fact V, prot S (thrombophilie) et en inh-C1 estérase ((Edème angioneurotique). 
> Autres indications très particulières : 
= __Echange plasmatique si tble ant de '’hémostase ou si PTT / SHU. 
=__Déficit en vit K du nv Né avec maladie hémorragique en attendant effet vit K. 
> CI absolu du PFC 
=___Hypovolémie 
= Infection 
=__Prophylaxie de gestes invasifs 
= Prevention Hgie intraventriculaire du préma 
=__Déficit en f de coag pr lequel 1 fract® stable purifié existe. 


e Dérivés plasmatiques 
> Fractions coagulantes 
= _ Concentrés de facteur VIII facteur IX facteur de Willebrand 
= __Concentré de PPSB (fraction vitamine K dépendante = II VIT IX X) : surdosage en AVK, IHC sévère en 1'Q de 
CIVD (car CI) 
=__Concentré de facteur VII ; fibrinogéne ; ATIII ; concentré de protéine C 
> Albumine 
= __Hypovolémies aiguës avec hypoprotidémies => Alb < 20 g /L ou prot < 35 g/L => Alb 4 %o 
= Etat de choc (si femme enceinte, nourrisson) => Alb 4 %o 
= __Brûlures sévères 
= THC sévère (Ascite réfractaire : Alb à 20%) 
> Immunoglobulines polyvalentes 
=___Déficits constitutionnels ou acquis en Ig, immunomodulations (patho dys immunitaire : ex Guillain Barré) 
> Ig Spécifiques => Zo(co)r aura été s’évadé 
= Anti Zona 
=___Anticoqueluche (sujets contacts seulement, CI si S cliniq) 
= _ Antirubéole 
= Anti oreillons 
= _ Antirabique 
= _ Anti hépatite B (spécifiq) anti hépatite A (polyvalente) 
"Anti CMV 
= __ Antivaricelle 
= Anti Rhésus D (prévention alloimmunisation anti D et ttt des thrombopénies autoimmunes et 
idiopathiques). 


Source : Fiches Rev Prat, Med Line Hémato, ANAES 1997, cours D1 + D3 Unité sécu transfusionelle, QCM intest 2000 
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Transfusion de Sg ef de PDS Q 17 


Donneur universel : O neg (rare) ; Prévention Sujets à risque VIH HVB HVC 


Mesures de sécurité 


e Lors du don 
> Sélection des donneurs : 
=_Interrogatoire : Eviction des sujets à risque infectieux (Prisonnier, toxico, homosexuels, partenaires 
multiples, patients traités par des hormones extractives hypophysaires, sujets ayant requ une greffe de dure- 
mère, S cliniques de patho neuro-dégénérative, séjour prolongé en Angleterre de 19. à 19.…., …) 


Examens bio selon contexte : 
Ac antipaludéens si séjour en zone d'endémie 
avec retour > 4 mois et < 3 ans 


Examens biologiques systématiques : 
Hb, Hématocrite 
Groupe sanguin ABO Rhésus D ; RAI 


ALAT Ac anti CMV 


Sérologie syphilis : TPHA / VDRL 

Ag HBs ; Ac anti HBc ; Ac anti VHC 

Sérologie VIH : Ac anti HIV 1 et anti HIV 2 
Sérologie HTLV : Ac anti HTLV 1 et anti HTLV 2 


Phénotypage Rhésus -Kell 


e Lors du conditionnement du produit 


> Qualificatition : Eléments caractéristiques du donneur 


| PLS concernés | Moyens & Objectifs ____Indication | 


Phénotypé 


Compatibilisé 


CMV négatif 


Transfusion 
autologue 


Phénotypage Rh-Kell du donneur pr / 
le risque d’alloimmunisation. 
Phénotype étendu : si extension a au 
moins 1 autre Ag du X Rhésus 

(Duffy, …). 


Test d’agglutination entre sg du 
receveur et GR d’une poche CGR 
phénotypé Rh-Kell 


Ac anti CMV chez donneur — 


Lors du don, conservation pdt 4 mois 
avec nv don 4 mois plus tard et 
réalisation de sérologie. Ce n'est 
qu’après cette quarantaine (fenetre 
sérologie) que le plasma sera délivré. 
Transfusion autologue programmé 
Hémodilut® normovolémique préop 
Hémodilution perop 

Récupération des pertes sanguines 


Femme < 45 ans 
Polytransfusé (Étendu) 
Patient ayant RAI + (phénotype 
étendu si alloimmunisation 
complexe) 

Sujet ayant RAI + sur Ag Rh, 
Kell et si Q résultat RAI 
identif. 

(durée de validité : j) 

-8 enceinte CMV — 

-Préma dt mère CMV — 
-Greffé CMV — recevant un 
greffon CMV — 

-Greffé pulmonaire V statut 

- + Allogreffe de moelle 


-Pas d’indicat® précise 
-Actuellement TOUT les PFC à 
MTP. 


Opérations programmables 
très hémorragique (Ortho, CV 
et transplantation hptq) 
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> Transformation : Manipulation du produit pr lui faire acquérir nvelles propriétés 


Sn [Moen & Object 


Filtré pr avoir < 10° GB / produit 
Role : 
CGR \ ® d’immunisation antiHLA . 
Déleucocyté | virus intraGB (CMV ;HTLV); Re cous 
CPA/ S bactérie, agents transmissible non 
conventionnels (ATNC) 
Améliore conservation 
Immunodépress° (cong/acq : 
Allogreffe/ autogreffe de MO 
re hans Blocage mitose des Ac restants par OCE pee ee BED) S 
Irradié 25 Gy => | GVH Receveur PDS intrafamilial 
CPA/ S Périnatal : transfu ITU, Exsan- 
guinotransfusion et £ 
enceinte 


-Atcd de réaction allergique 
majeure lors de transfu ant 
-Déficit en Ig A 

-Purpura posttransfusionnel 
-Hbintrie Paroxystiq Nocturne 
-Hémophiles avec Ac anti VIII 
/anti IX 


Réduction de CGR Retrait d’une partie du milieu de |-Patient en restrict® d’apport 
volume suspension des GR (Ht = 80 %) |(Néonat >> Sujet Agé) 


Conservation de 4 mois à 20 ans p R 
j En B -Phénotype GR exceptionnel 
Cryoconservé CGR selon t° avec déplasmatisation, E . 
: : pn -Multiples Ac anti GR 
déleucocytés : peu de plaq résiduel 


TTT par solvent-détergent permet 
Plasma viroatténué Patténuat® des virus enveloppés : |Q de consensus 
HIV, HCV, HBV. Pool de 96 dons 


l reconstitué nn 5 -NV né 
Sg eben B et s TOUT Reconstitué avec le même donneur 4 8 
= plasma solidarisé (exsanguinotransfu, …) 


e Lorsde la transfusion 
> Examens prétransfusionnels 
= __Groupage ABO (Réact® d'agglutinat®) 
> _Epreuve globulaire de Beth-Vincent (GR patient et sérum test anti A, anti B et A+B) 
> Epreuve plasmatique de Simonin (Sérum patient et Hématies test A1, A, B, O) 


J du volume plasmatique des 
produits et | ptn plasmatiq 
résiduelles ( J plaq résiduelle) 


Deplasmatisé 
(totale ou partielle) 


= Recherche d’Ac irréguliers 
> _Dépister présence Ac irrégulier traduisant une immunisation préalable 
> Tester le sérum du patient à transfuser ou de la ® enceinte vis à vis d'un panel de GR de groupe O 
portant les Ag les + immunogènes => 2 étapes 
« _Dépistage (50 min) : détermine la présence ou non d'un Ac irrég. sans savoir le type 
« Identification de Ac si dépistage + (2 h). 
5 Grace à l'épreuve de compatibilité au labo, on peut transfuser seulement aprês un délai de 50 min 
même si dépistage +. On sélectionne poche qui n’entraine pas une agglutination. 


H5 
| _Conditionsdevalidité | Délai | Indications | PSL concernés | 


2 déterminations sur 2 -Sang total 
Groupage ABO - | prélèvements # et réalisé par -Contexte potentiel prétransfusion | -CGR, CPA/S, 
« Rhésus » D 2 personnes # avec des -Contexte pre ou périnatal -C de granuloC 
réactifs issu de 2 lots # -PFC 


-Prévention alloimmunisation GR : 
‚ Femme (0 => ménopause) et si 
Avant toute transfusion +++ polytransfu : phénotype étendu Sang total 


Ehénobpase 1 seul prélèvement . Transfusés chroniques CGR 


Rhésus-Kell 2 5 ië f de 
ennn Idéal :contrôle sur 2'“"° tube ‚ Futurs transplantés et dialysés 
-Prévention accident hémolytique si 


RAI positive 
- Obligatoire pr tte transfusion 
- Femme enceinte -Sang total 
ast Ae . ; Rh + => 3° mois -CGR 
RAI (dépistage) Validité max légale de 3 j enen Ede 
=> 3° ;6° ; 8° ou 9° mois granulocytes 
- Contrôle posttransfusionnel 
Examen de Systématique avant tte transfu si : “Sang total 


compatibilité au Delai max de validité = 3 j - femme enceinte_ CGR 
labo - Transfusé chronique 


ECAL si receveur RAI + 


AcaniHCV- | _____ | |-Avanttoutepremièretransfusion | | 


> Lors de la prescription 
=__Identité,sexe, Date de naissance,Examen demandé, nom du préleveur,date et heure 
=__Identité et Étiquetage du tube immédiatement après prélêvement 
> Information prétransfusionnelle 
=__Information est faite par un médecin, elle est orale et écrite (document type). Elle concerne le double risque 
immunitaire et infectieux. 
= Elle ne concerne cependant que les faits scientifiques prouvés : pas d'info particulière vis a vis ESB : 
> Contrôle ultime compatibilité ABO-D au lit du 


- Contrôle identité patient et groupe sur carte lad Pini EE 
- Péremption/ Intégrité / Groupage ABO et Maat per MNEMICHE 


qualifications sur la poche A 
- Mise en contact entre chaque prélèvement 
(poche + patient) et sérum anti A et Anti B 
A 


Ds 5 situations de gpes sg # ‚, IDE doit demander Dn 
validation par Medecin avt transfu : O< Oo AB AB 


O —A; O0 —B; 0O—AB 
A—AB ; B >AB Sd 


> Fiche de surveillance transfusionnelle ; 
= Contrôle avant transfu des # constantes (TA, Fc, Fr, T° C) 
=__Début lent sur 10 min avec présence de linfirmière avec surveillance régulière 
> Tracabilité du produit doit etre assuré (de PETS => lieu de transfusion) 
> Conservation des poches transfuseés pdt 2 h après transfu (si besoin d’ HAA) 
> Transfusion de concentrés plaquettaires CP 
=__en théorie méme régle que la transfusion de concentrés de globules rouges CGR mais possible de transfuser des 
plaquettes en dehors du systéme ABO 
= __Immunisation HLA fréquente car il existe des leucocytes dans les CP => accidents transfusionnels inefficacité 
thérapeutique (CP déleucocytés) 
> Transfusion de plasma frais congelé PFC 
=__ Le respect de la compatibilité ABO avec le receveur n'est pas impératif®, sauf si le plasma contient des anticorps 
ABO hémolysant (anti-A ou anti-B) ou en cas de transfusion massiverespect de la compatibilté ABO 


e Information post transfusionnelle 
=__ Sortie avec ordonnance pr contrôle HIV, HCV et RAI : 3 mois aprês.+++++ (obligation légale) 
=__ Sortie avec ordonnance récapitilant PSL transfusé 


4/5 
Risques et accidents 


e Circulatoires 
= Surcharge volémique OAP si transfusion rapide chez l'insuffisant cardiaque 
=__ Prévention: 
> Chez le sujet agé, transfu + furosémide en Q de CI 
> Chez l'enfant, adaptation volume transfisé au pods et à la taille 
> PSL déplasmatisation partielle ou réduction de volume 


e Syndrome de transfusion massive 
=_Intoxication citrée ° (Hypocalcémie : trouble du rythme cardiaque tremblements à prevenir par injection 
régulière de gluconate de Ca), X hemorragique(par Dilution plaqg et F de coag si transfu massive de GR à 
prévenir par transfu de CPA associée) ; acidose= hyperK+ @ et hypothermie @ 


e _Hémochromatose 
= __ Complications tardives des polytransfusés chroniques en CGR par accumulation de fer ds les tissus 
=___Cirrhose, mélanodermie, Ins Cardiaque (CMdilatée), Monoarthrites chroniques, Att endocrinienne (DS, 
Prolactine, gonade) avec Ferritinémie, CSF, Sidérémie augmentée ++ 
=__Ttt préventif et curatif (Chélateur du fer : Desféral®) 
e SDRA : Microaggregats plaqg + GB +Fg => thrombus intracapillaire + radicx libres => lésion Mb alvéolocap 


e Immunologiques 
_ Clinique | ___Traitement _| Freq | 


Incompatibilité ABO Frisson, malaise, Arret immédiat transfusion 1/ 53 ‚000 
Hemolyse IV, intratissulaire + | hyperthermie, dl | Ttt du choc et IRA aes 
sequestre splénique/hptq lombaire, HypoTA | Affirmer hemolyse 
S de choc CV, IRA | (LdH, BNC, hapto, BNC et réti 
Hemolyse Aigue ° X hémorragig: culocyte retardé)Hbinurie/émie Q 
CIVD Verifier identité,‚poche, refaire 
groupe, test de COOMBS direct, 
RAI, ECAL, élution, bilan coag 
(immédiatement et à distance) 
Immuno : Ac antiHLA= Ac Fièvre +frisson pdt | Arret immédiat transfusion 1/ 47.000 
antileucoplaq acquis aprés /décours transfu | Anti-histaminique + corticoide | Unites 
Frisson grossesse,transfu, greffe et Ac sans choc ; parfois | Antipyrétique et HAA 
Hyperthermie anti GR, ILG urticaire, prurit Ttt préventif : déleucocyté, CPA, 
Non immuno : infectieux ou compatibilisé, phénotypage étendu 
toxiques 
HS type I (immédiate) avec |Del’urticaireeu |Arret immédiat transfusion 3% des 
histaminolibération choc anaglactique |Anti-histaminique + corticoide |transfu 
secondaire à la présence O.de Quincke Ttt préventif : Poche 
indidents d’Ig A ds poche. déplasmatisé chez patient à risque 
allergiques P° non déplasmatisé ou kanten OE GOEREE 
Erne mi antihistaminiques 
déficit congénital en IgA, ou 
hemophile avec Ac Anti VIII 
circulant. 
Mal élucidé : sujet ayant un X hémorragiq avec | Ig polyvalente 
phénotype plaq HPA-1A thrombopénie Si besoin CPA HPA-1b 
negatif (1% pop) et HLA périph entre 8 et 
particulier recevant plaq 15 j après transfu 
HPA-1A +, 
Existence agglutine irrégulière | Ictère retardé Test de COOMBS direct, RAI, |Compris ds 
passé inapergu responsable (@J5), transfu ECAL, élution, bilan coag 1/ 47 000 
Hémolyse Retardée d’un conflit Ag-Ac à l’O. d'une |inefficace, LdH, (immédiatement et à distance) 
séquestration spléniq et d'une BNC ff hapto \ 
Hemolyse intratissulaire 
Transfusion de Cell S cutanée + Déleucocytés + Irradiation 25 gy |exceptionnel 
immunocompétente chez un digestif + hptq ts PSL pr sujet immunodéprimé 
sujet immunodéprimé peuvent | SVT Ttt curatif difficile par 
se multiplier et agresser tissus chimiotttie 
reconnus comme étranger 
(foie,‚peau, TD) => 
GRAVISSIME 
Allo-immunisation foetomaternelle (cf Q 163) 


Purpura aigu 
thrombopénique 
post transfusionnel 
(survenue retardée) 


Réaction Greffon 
contre hote (GVH) 
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e Infectieux 


> Choc endotoxinique 


= __Rareet grave; il est lié à un germe BGN : brutal, frissons,douleurs abdominales, collapsus, CIVD, 
Bactério sur poche transfusée et sur le sang du patient (HAA). Durant conservation il y a eu prolifération 
B. 
> Infection virale 

= __ VIH, hépatites, HTLV1,CMV, Parvovirus B19 Infections possibles par les culots globulaires 


HBV 1/ 120 000 u plaquettaires et leucocytaires 
HVC 1/ 150 000 u 

HIV 1/700 000 u 

HTLV 1/ 3M u 


= Pas d'infection à CMV ni HTLV1 par le PEC car ce sont des germes intraleucocytaires 
Pas d'infection virale sauf le Parvovirus B19® par transfusion d'albumine Ig ou de concentré en facteur de 


la coagulation. Pas hépatite A car transmission orofécale (ils sont nuls à Intest … et nous aussi car on l’a fait 
10 fois à nous tous ce QCM de merde). 


> Infection parasitaire paludisme toxoplasmose (rarissime) 


Source : Fiches Rev Prat ; «Ethique et transfusion» 1999 ; Medline, crs D3 et D1, ANAES 1997,intest 2000 


v. 60 (03/11/2017 00:00) 


/mmaunifé humoraft Q 418 


Immunoglobulines 
e Définition 
-_Produite par Àc B, elles sont de 2 types : 


= __Récepteurs mb spécifiques des Ag des Ac B au stade lymphocytaire (BCR = forme membranaire) 
= Ac sécrétés par plasmocyte B (forme soluble). 


e Structure type = Ig G 
> 4 chaînes polypeptidiques : 
Glyco®” -protéines immunogènes® 
- 2 légéres identiques (L = Kappa ou Lambda) et 2 lourdes identiques (H) dont le type de chaine définit 
Pisotype : Ig A, M, D, E et G 
-_ Structure en Y : 2 fragments Fc et Fab avec une zone charnière qui permet une certaine flexibilité® (clivable 
par papaïne®) et 2 types de domaines : fonctionnel et structuraux appartenant à la superfamille des Ig. 


Chaîne lourde y : 3 domaines constants (CH1, CH2, CH3) et 1 variable (VH) ; zones charnières entre 
CHI et CH2° (zones charnières absentes sur IgE? et IgM@ et sur ttes chaines légères®) 

Chaîne légère : 1 domaine constant (CL) et 1 domaine variable (VL) 

Ec (lieu de fixation du complément®, extr COOH, conditionne le catabolisme complet de l’Ig®) : 
composé par CH2 et CH3 de chaque chaîne lourde 

Fab (lieu de fixation Ag“, extr NH2) : composé par CH1, VH, CL et VL 


- 1 domaine: 


110 AAS, structure globulaire? 
Possible pont dissulfure intercatanaire® et intracaténaire® 
Codé par des exons distincts® 


-_NB : BCR : Ig monomérique ayant une portion transmb et cytoplasmique courte : la transduction du signal se 
fait via Ig a et Ig f. Au niveau Ac B mature (IgM ?et IgD®), au niveau Ac B mémoire (IgM et IgG) 
> Selon le type d’Ig : 


Chaine H Valence oe PM Activation artenlanites 
#isotypes En kDa | Complément p 
(HLD) x 5 n - Ac de réponse primaire oe 
10 potentiels on Q .Q - Forme pentamérique sécrété 
mn 65 pièce J Q Oui Part 5 
IgM kDa seul 5 sont Pica Tete mans 900 Classique®* et forme monomérique en récepteur 
accessibles P Q laid membranaire® 
par le plasmocyte Q 
- ne passent pas le placenta 
IgA1 | a1® HPL? ou HL? x 2 
2ou4 + piéce J2 Ds les sécrétions et au niveau des muqueuses 
monomère? | + pièce sécrétoire® 150 (colustrum®, salive®, larme®, …) 
Ë $ Alterne ijt e ee os 
IgA2 a 22 ou (produit par c epith 300 Protégés des protéases digestives par pièce 
dimère® des mug?) relié par sécrétoire. 
pont S-S covalent® 
IgG1, yi Ac réponse secondaire (non membranaire®) 
G2 v2 Classique®** | T1/2 vie plamatiq = 3 sem® (durée 
G3 3 i Q 
fn > HL? 150 @ S de a d + aan de he les Ig ) 
G4 4 Kiene asse le placenta (la seu e ) grâce aux 
fragments Fc? qu’après la 20° sem @ 
Pas Hautement cytophile (mastoC®, basogp®, plag) 
Ig E E 190 ENE Immunité antiparasitaire et allergique 
d’activation er 
ze HL? thermolabile 
Surtt ® mb des lymphocyte B mur, dt le 
Ig D ö 180 Alterne taux plasmatique est dérisoire et le rôle ds le 
sérum inconnu 


> Fonction 
-__ Fonction de reconnaissance de P Ag (domaine V) 
-__Fonctions effectrices (porté par fragment Fc®) 


Activation du complément® 

Opsonisation des Ag (récepteurs aux Fc sur phagocytes : Ig G2) 

Cytophilie® des Ig permet : cytotoxicité cellulaire dpdte des Ac (ADCC), activation par Ig E‚ passage 
placentaire (LgG) ou des muqueuses (IgA) 
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-__Modalités d’action résultant de ces fonctions 

=_Neutralisat® activité bio Ag soluble (toxine => Diphtérie ++++®), augmente éliminat® par phagocytose 
du complexe immun 

= __ AntiBactérie :Agglutination, immobilisation, favorise phagocytose, inhibe adhérence aux muqueuses via 
IgA (coqueluche), bacteriolyse par activation du complément. 

= _ AntiViral : lyse enveloppe, inhibe décapsidation et pénétration cellulaire 

= Destruction cellule eucaryote par cytotoxicité due au complément et/ou par cytotoxicité cellulaire 
dépendante des Ac = ADCC. 


Génération de la diversité des Ig 
> Diversité des Ig 

-_ SPECIFICITES ISOTYPIQUES (sous classe) : Motifs antigéniques portés par les parties constantes (C) ainsi que 
le choix entre 2 types de chaînes légéres. Variants isotypiq présents chez ts les individus d'une même espèce®. 

-__ SPECIFICITES ALLOTYPIQUES® : variation d’antigénicité des Ig existant d’un individu à l'autre? (polymorphisme 
par variété des allèles) 

-_ SPECIFICITE IDIOT YPIQUE® d'un Ac dirigé contre un Ag donné? : Le domaine V possède une très gde diversité. 
Au sein de chaque domaine (VL et VH), 3 régions hypervariables forment le site de liaison (ou paratope = 6 
domaines hypervariables®) et st nommés : CDR 1, 2 et 3 (complément determining region). Le reste du domaine 
V correspond au « chassis ».(Fr 1.2.3.4) 

La spécificité idiotypique est de porté par le Fab®, F(ab’)2 et VH, VL 
Ils peuvent être défini par des sérums obtenus par auto, xéno ou hétéroimmunisation® 

-__LA DETERMINATION DE L’IDIOTYPIE EST INDEPENDANTE DE L’ISOTYPIE : ainsi une IgM peut avoir des 
régions variables identiques à celles des Ig G@. 

> Synthèse des Ig 

-__SYNTHETISE PAR LES : Plasmocytes® au niveau de polysomes différents? selon chaine lourde ou légère rattaché 
au réticulum endoplasmique®. 

-__ CARTOGRAPHIE : 

=__ Localisation : chaine lourde : région constante et variable (chr.14®), Kappa (chr.2®) et lambda (chr.222) 
= En configuration germinale : De 5’ en 3’ 
= _Gènes V (=> 50 gènes) codent pr la partie aminoterminale des domaines V 
mn _Génes J? (dit jonctionnels) codent la partie carboxyterminale des domaines V 
= _GènesC : Un petit nombre de gêne codent pr les régions constantes (Ck, Cà, et pr H : Cu, Cò, Cy3, Cal, 
CB zal 
= __Génes DÛ (pr « diversité ») : Pour les H@viennent s’intercaler entre segments V et J. 
- ___MODALITES DE REARRANGEMENT DES GENES DES IG : 
=___Recombinaison somatique au niveau domaine V aléatoire lors de la maturation des lymphocytes B : soit VJ si 
légère soit VDJ si lourde 
=_Nbre élevé de gêne mais limité + dans le paratope, intervient à la fois le domaine VL et VH. 
"Au total = 10®combinaisons possibles. 
= __A cela se rajoute: 
= Des jonctions imprécises au niveau des recombinaisons VDJ ou VJ dues à l'activité de recombinase 
(ajoute des bases) ou des exonucléases (en enlève) 
= Mutation somatique et commutation de classe : changement d’isotype avec conservation de l'idiotype? 
Un Ac B peut exprimer un même domaine V de reconnaissance successivement associé avec différentes 
régions CH Ceci est permit par l'existence de régions switch? en amont de chaque région CH° (Cu, Cô, 
Cy3, Cal, Cy2, …) qui vont se recombiner entre elles : Ig M => Ig E par ex. 
= _Exclusion allélique : 
Pr chaque gène il existe 2 allèles # portés par 2 chromosomes #. Les Ac B très immatures médullaires 
réarrangent tout d’abord sur un 1“ chr.14 les gènes de région variable de H@ pr créer une chaîne u entière 
: si elle est fonctionnelle, (peut se lier à une pseudo-chaîne légère invariante), la chaîne u est transportée à 
la membrane et le 2e chr 14 ne réarrangera pas ses gènes (exclusion allélique). 
Si chaîne lourde u non fonctionnelle, alors le réarrangement s’opêre sur le 2e chr 14. De même pour les 
chaînes légères où les gènes de K sont les 1“ à se réarranger, les gènes de A n’étant utilisés que si les 
essais K se sont avérés les 2 fois inefficaces. (=> rapport kappa/lambda = 2 pr IgG?) Peut se 
faire durant la vie embryonnaire, en absence d’Ag => Ag indpdte® 


#6 
Lymphocytes B 
-___ Réponse immunitaire humorale liée à la production d’Ac(= Ig) par les lymphocytes B spécifique de la 
substance Ag qui l'a initiée. 
-__Représentent environ 10 %® des lymphocytes circulants 
> Ontogénèse et maturation des Acytes B 
- Lieu : dans le moelle osseuse® après le naissance (avant ds le foie) : milieu indispensable à la maturation 
-__A partir c médullaire souche en cellule proB => préB => B immature => B mature 
= Modification des marqueurs mb de différenciation : apparition des CD 19, 20, et 21 
= Réarrangement des gènes des Ig au stade pro B et préB avec apparition d’une chaine lourde u 
intracytoplasmique au stade pré B (cf ci dessus) 
= Sélection clonale des \c B permet lélimination physique (délétion clonale) ou fonctionnelle (anergie, en 
périphérie) des cellules qui auront produit des BCR capables de réagir avec des auto-Ag (phénomène de 
tolérance). 
= En l’Q d’autoréactivité, les lymphocytes B immatures => matures en coexprimant Ig type D et peuvent 
migrer de la MO vers la périphérie par voie sanguine. 


= _Marqueurs mb des Ac B matures : BCR. CD 19. CD 20. CD 40 


CD 32 : ® pr Fc des Ig 
HLA classe II 
® pr complément CR 1 (CD 35) et CR 2 (CD 21 = 
> Activation cellulaire (réponse primaire) récepteur à EBV? = présent que sur LB?) 
- Lieu: 
= Dans les organes lymphoïdes secondaires : la rate, les ganglions (zones corticales des ggl® :follicules 
lymphoïdes®? avec Lc B>T®), ainsi que les espaces lymphoïdes des muqueuses => plaques de Peyer 
intestinales avec Lc B>T? 
-__ Stimulus interagissant avec BCR (Ig a / B) 
= _Antigène, Ac anti-idiotypique®, activateur polyclonal, EBV 
= Ag peut être présenté par cellules folliculaires dendritiques au centre des follicules lymphoides qui sont 
des cellules non phagocytaire => exposition prolongé d’un complexe Ac-Ag. 
-__ Phase de reconnaissance 
m Les déterminants antigéniques (Epitopes) reconnus spécifiquement par les lymphocytes grâce aux IgM? 
de surface situés sur leur membrane. 
- Phase d'activation 
= Interaction cellulaire avec les cellules T4? auxiliaires indispensable (sf qq Ag T-indépendant) à la 
réponse immune spécifique par présentation par les Ac B de l’Ag à ces cellules en association avec les 
molécules du CMH II. 
= Activation secondaire des cellules B par les cytokines synthétisées par Ac T CD4 : expression du 
ligand de CD 40 et production de IL 4, IL 5, IL 6. 
-__ Phase effectrice 
= _Prolifération stimulé par IL 62** de cellules B ayant la même spécificité antigénique 
m _Différenciation sous l'effet d’IL 5 et 10 en cellules B sécrétrices d’Ac® (plasmocytes®) 
= Grande cellules à noyau excentré, cytoplasme basophile et développement du réticulum endoplasmique 
= Transformation se fait ds le centre germinatif 
= __Marqueur Mb : G Ig de surface, de CD 19, CD 20, CD 21 et 4 HLA DR 
= _Commutation isotypique de la chaine lourde : devient un plasmocyte sécrétant soit des Ig A, soit des Ig 
G soit des IG E et hypermutation somatiques au niv.des régions variables afin d’augmenter? l’affinité 
pour l’antigène. 
-_ Apparition de lymphocyte B mémoire 
= __Proportion variable de cellules B mémoires. Seulement pr Ag-T dépendant 
= Base de la réponse secondaire ou amamnestique : Réponse immunitaire + efficace? (x100 à 1000 Ac) et 
plus rapide® (latence de 3 j au lieu de 1 sem) en cas de réintroduction de l’ Ag @ 
m Réponse constituée d’IgG 2de forte affinité de fagon non exclusive (un peu d’IgM aussi®) avec 
formation de complexes immuns avec décroissance + étalée ds le tps®. 
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Complément 


Ensemble de protéines plasmatiques et de récepteurs cellulaires participant à la phase effectrice de la 
réponse immune spécifique 

Cascade d'activation protéolytique des éléments initiée selon 2 voies : 

Fc IgM, IgG => Voie classique Voie alterne 


C1, C4, C 3b, facteur B, facteur D, facteur P (properdine) 
C3 


C5, C6, Ri C8, C9 
Voie effectrice terminale 


> Voie classique 


Stimulus : IgG? 1->3 et Ig M @ 

Elles peuvent fixer? le C1q® (structure Évoquant 6 bouquets de tulipe®) par Fc => fixation et activation du C1r 
puis C1s qui va cliver C2 (en 2a /2b) et C4 (en 4a/4b). 

Activation + puissante pr IgM par rapport à IgG car il faut 2 IgG pr fixer 1 C1q®. 

Formation complexe C3 convertase classique = C4b2a ® = qui clive C3° en C3a /C3b 

Régulation par C1 inh et le CR1 qui dissocie les convertases. 

En cas d’activation de la voie classique, baisse d’abord du C4 puis du C3°. 


> Voie alterne 


Stimulus : En présence de C3b®@ et de surfaces activatrices membranes bactériennes, association au facteur 
B@ (facteur impliqué que ds la voie alterne®) formation de C3bB 

B est clivé par facteur D => C3bBb? qui est stabilisé par facteur P : formation de la C3 convertase alterne. 
Boucle d’amplification puisque le produit final fait partie du pt de départ. 

Régulation : Facteur H et I qui empêche la formation de C3 convertase alterne et le CRI qui la dissocie (Id.) 


> Voie effectrice : complexe d’attaque membranaire : 


vvv 


Ac NK 


Formation complexe C5 convertase = C4b2a3b après action d’une des 2 C3 convertase. Le C5b va alors 
s’associer à C6, C7, C8, C9 avec insertion du C9 qui se polymérise ds la mb créant un pore provoquant la lyse 
cellulaire. 


Gène du C2, C4 et facteur B : sur chr 6® 
Certains elmts du complément st sécrétés par le macrophage® 
Rôle du complément 


Inflammation® : 

= _Effet chimiotactique de C3a et C5a sur les phagocytes 

= Activation cellulaire 

= __Dégranulation mastocytes et PNB par C3a et C5a® (anaphylatoxines®) 

= Libération enzymes lysosomiales des PN (C5a) 

= Activation MonoC et Macrophage 
Cytolyse® par lyse membranaire : cellules sanguine, bactérie et virus 
Opsonisation® à la surface des phagocytes (rôle important du C3b2@,CR 1 et 3) 
Régulation de la réponse immunitaire 

= Interaction CR 2- CD 23, présentation au Ac B des Ag par cell. dendritique par CR 2. 
Solubilisation et transport des complexes immuns (rôle de CR 1) 


> Définition : Population hétéroG de cellules définis par leur propriété cytotoxique 
> Aspect morpho 


Sous pop de gd lymphocyte à granule intracytoplasmique. 
Après activation, transformation de certaines cellules en cellules LAK (lymphokine activated killer cell) 


> Marqueur Mb 


CD 16, CD 56, CD 57 et pr certaines fractions : CD 2 et CD 8 


> Fonction 


Cytotoxicité « naturelle » non spécifique d’Ag : immunité antitumorale, antivirale, rejet de greffe 
Ne peut tuer une cellule cible exprimant HLA I syngéniques. 
Destruction par perforine, granzymes (les 2 => nécrose cellulaire) TNF et Fas ligand (les 2 => apoptose) 
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Exploration en pratique clinique 
> Cellules du système immunitaire : 

-_NES : nombre global de lymphocytes, phénotypage Actaire : B et T et sous populations de lymphocytes T CD4 
CD8 par immunologie 

> _Immunité humorale : 

-__ Immmunoélectrophorèse® des protéines sériques et immunofixation? ; dosage des y globulines 

-__Dosage des classes d’Ig® par néphélométrie laser®, des sous classes d'Ig G … (ou par ELISA® ou par 
immunodiffusion radiale®) 

= Tx Nen IgG =10 g/L? 

= TxNenlgA=2gL 
 TxNenlIgM=1g/L® 

= TxNenlgD=0, 005 g/L 

= _TxNen IgE =10* g/L ou 0,1 mg/L? 

-__ Sérologie : Apprécier la réponse qualitative sérologique à des Ag vaccinaux ou environnementaux déjà rencontré 
par le sujet.On peut également pratiquer une immunisation afin d’évaluer la qualité de la réponse immunitaire 
primaire => ex : vaccination par anatoxine antitétanique®**, vaccination par vaccin antipoliomyélique tué® 

- Les vaccins vivants atténués st CI° 

-__Dosage isohemoagglutinine naturelle du systeme ABO @** (ce sont des IgM®) 

-_ Culture mixte lymphocytaire® 19% 

-_ Etude de la réponse proliférative à la concanavaline A@ !°%® 

> Complément 

-__ Exploration globale par le CH50, dosage de certaines fractions : C3 et C4. Si activation voie classique, baisse 
du C3 et C42, si voie alterne baisse isolée du C32. 

- Ds certains cas autres dosages : C1 inh, … 

-__En cas de prélève”“" en vue de dosage de facteur du complément, mettre ds la glace® et acheminer rapidement 


Concept de déficit inné de l'immunité humorale 
e _TAUX NORMAL 
"Gest les IgM? qui ont le taux qui se rapproche le plus précocement de celui de l'âge adulte. Les IgM présents 
ds le cordon fcetal st d’ origines fcetales®. 
=__Atteinte niveau adulte d’Ig G chez l'enfant à l'âge de 3 ans® A la naissance ce taux d’IgG est de 100 %® soit 10 
g/l mais sont tous d'origine maternel® ; Par la suite décroissance du taux puis réascension. 
=__Atteinte niveau adulte d’Ig A chez l'enfant à l’àge de 13 ans? 
e DEFICIT ISOLE DE L’IMMUNITE HUMORALE 
-_Sensibilité aus infections par germe à multiplication extracellulaire (strepto, staph, HI°..) s/tt respiratoire 
-__Ttt symptomatique (ATB) et substitutif (administration de y globuline totale au Ig cours ou d’igA si déficit 
isolé ou de y glob spécifiques après contage) 


> Ayglobulinémie (Bruton) lié à l’X, récessif par blocage de la maturation des préB. => Déficit total 
> Déficit en IgG et en IgA avec hyperIgM et IgD. lié à l’X, récessif il se complique de MAI et de K. Secondaire à 
une mutation du CD 40 L avec défaut de coopération B/T et de switch. 
> Déficits sélectifs ou variables : Manifestations tardives > 2 ans voire à 40 ans. Anomalie polygénique affectant la 
différenciation plasmocytaire => défaut de production d’ Ac spécifiques. Association fréquente à MAI et lymphome B. 
3 formes de déficits peuvent se succéder ou atteindre # mb de la famille. 
-__Hypoyglobulinémie touchant ttes les classes avec variation ds le tps et d'un sujet à l'autre : infections respi et 
digestives +++ 
-___Déficit sélectif en Ig A assez fréquent (1 / 700) associé à des infections digestives. Svt présence d’ Ac anti Ig A 
=> ttt par IgA inutile 
-___Déficit en ss classe d’IgG (svt IgG2=> infection respi par Haemophilus / pneumocoque). Peuvent être aX. 
> Mie des chaines lourdes : chaîne lourde tronquée® avec absence de chaîne légère? 
e DEFICIT EN COMPLEMENT 
Deficit en C3 primitif ou secondaire à un déficit en facteur I qui entraine consommation excessive de C3: J 
chimiotactisme et | phagocytose 
Déficit en C2 : activité hémolytique du complément diminué®, prédispose à un Sd lupique® 
Déficit de la voie terminale : infections répétés en affectant la bactéricidie sans affecter l’opsonisation 
Déficit en C1-Inh : Oedeme angioneurotique récidivant® sans déficit immunitaire !!! 


Vv 


Vv vv 


e DEFICIT COMBINE (CF Q 320) 
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e _COMPOSANT MONOCLONAL DANS ; 
-__Myelome? 
-__ Waldenstrom® 
-_ LLC@ 
-__Cryoglob type I° 
-_Déficit immunitaire primitif® (surtt chez lenfant) 
-__Gammapathie monoclonale bénigne (pic Ig G kappa < 8g/L® stable ds le tps, sujet agé°, pas de lésion 
osseuse?, pas d’hyperCa®, plasmocytose medullaire < 10%, possible amylose?) 
-___Mie des agglutinines froides® (IgM®) 
-__AHAI 


Source : Fiches Rev Prat, RDP Janvier 2001 et 199. cours Immuno de DGEM 1 J.Clot, QCM intest 2000 


v. 13 (03/11/2017 00:00) 


SMI, prásantaf” de Î'Ag er PA Q3T4 


Molécules du complexe majeur d’histocompatibilité 
ROLE DU CMH 


m) 


m) 
mn) 


Les molécules du CMH (ou HLA chez l'homme) sont indispensables à la réponse immunitaire spécifique puisque les Iymphocytes T ne 
reconnaissent les Ag qu’associées à celles-ci. Ce qui n’est pas le cas des lymphocytes B.La reconnaissance de Ag ne peut se faire que ds 
la mesure où le lymphocyte T reconnaît simultanément le peptide et la molécule d’HLA qui le contient. 

Intervient ds les réactions allogéniques de rejet ° ou de GvH@ ds les transplantations d’organe et greffes hématopoïétiques 

Certains allèles HLA = marqueurs de susceptibilité ou protection vis a vis de MAI @. 


PRESENTATION GENERALE DU SYSTEME HLA 


m) 


m) 


Localisation chromosomique : bras court chromosome 6p ®; il se trouve divisé en 2 régions comprenant des gènes qui 

diffêrent par leur localisation, leur structure et leur fonction. 

=__Région de classe I = avec 3 sous régions ppales = HLA-A, HLA-B, HLA-C 

= Région de classe II = avec 3 sous régions ppales = HLA-DP, HLA-DQ, HLA-DR 

Caractéristique principale : le polymorphisme populationnel basé sur : 

= _ Transmission en haplotype : Un enfant hérite « en bloc » @ d’un haplotype paternel et d’un haplotype maternel. 

=__ Codominance® : Les molécules codées pr chaque haplotype sont coexprimées à la surface cellulaire : la plupart des individus st 
hétérozygotes pr chaque locus sf lorsque les parents expriment par hasard les mêmes allèles. 

=_Nbx gènes multialléliques® : pr chaque locus, il existe de nbx allèles différents. 

=_Notion de déséquilibre de liaison : il existe des associations HLA + fqtes que celles attendues au regard des fréquences de chaque 
type HLA : ex HLA B8 DR3 est 7 fois + fqtes que la fréquence attendue. 

Les molécules du CMH sont des immunoglobulines hétérodimères = ce st des glycoptn = ce st des alloAg® 


CMHI: HLA A, B, ET C 


m) 


m) 


Localisation : présent à la surface de toutes les cellules nucléées?** sf GR, cellules SNC, épithélium acinaire pancréas/salive, 

trophoblaste, cellules embryonnaires au début, certaines cellules tumorales. 

Structure : 

=_Glycoptn? composé de plusieurs domaines® avec 2 chaines de PM différents? : 

5 Chaine légère non polymorphique = B2 microglobuline® sécrétée par les plasmocytes (chromosome 15) 
2 _ Chaine lourde a polymorphique présentant 3 domaines : al, a2, 13 2 
Le domaine al et a2 constituent la cavité de réception de l’Ag : chaque 
domaines terminaux possèdent 3 zones hypervariables secondaires aux 
scificité allotypique @ 

= Production ds le réticulum endoplasmique des cellules 

Génétique et polymorphisme : 1 locus=> 1 gène 

= __3 gênes de classe I (3 locus A, B et C) codent chacun pr les 3 chaînes alpha apparte- 
-nant respectivement à une molécule HLA-A, B ou C. Pr chaque locus, les différents 
exons codent pr les différentes parties (ex : exons 2, 3, 4 pr al, a2, 43) 

Régulation de lexpression des molécules de classe I 

Elle est dite constitutive ds presque ttes les cellules nuclées ® car les gènes sont en 
permanence transcrits. Leur nombre varie selon le type cellulaire,l'état d'activation et de différenciation. 

=___Certains facteurs : IEN a, B, y et des ptn virales ou tumorales peuvent moduler l’expression des gènes de classe 1 en l’augmentant 
(IEN) ou en l'inhibant. 

Les Molécules HLA type I st reconnus par les Iymphocytes T cytotoxiques CD 8 Cet ont pr rôle d’induire : 

=___Réponse allogénique : reconnaissance et lyse par la cellule T d'une cellule portant un antigéne allogénique de classe 1 

= Restriction allogénique : lyse par T CD8 des cellules présentant Ag viral associé associé au CMH 1.(?) 

Methodes d’identification : 

=__Methodes sérologiques surtt: Réact® de microlymphotoxicité®: lymphocytes du sujet étudié et panel d’Ac antiHLA de # spécificités @. 
PCR de + en +. 


HLA TYPE I 
ol 


CMHII : HLA DR, DQ ET DP 


m) 


Localisation : présent à la surface de certaines cellules en nbre restreint : 

=__CPA = cellules présentatrices de l’Ag aux lymphocytes T CD4 + : lymphocytes B2, monocytes/macrophages® et cellules apparentées 
(cellules de Langherans, cellules dendritiques, cellules de Küpfer, entérocytes des villosités, ) 

= Après activation par IFNy:cellules épithéliales / endothéliales vasculaires® lymphocytes T activés®? | HLA TYPE II 

Structure : a 1 B1 

=___Associat® d’une chaîne lourde alpha et d’une chaîne lourde Béta, toutes 2 polymorphes® 
Chaque chaîne possède 2 domaines 1 et 2: al et a2 ; B1 et B2. Les domaines al et Bl st 

constituent la cavité de réception de l’Ag (qui est + long que pr CMH 1). 

Génétique et polymorphisme : 1 locus=> 2 gènes A et B 

= __ Ces 2 gènes A et B sont présent à chaque locus DR, DQ,.…. Ainsi le gêne DQA codent pr 
la chaine a de HLA DQ et le gène B pr la chaine B de HLA DQ et ainsi de suite… 

=___ Outre le très gd nombre d’allèles aux différents loci, le polymorphisme est encore accru par la possibilité de 
formation de molécules dites hybrides = association chaîne a codée par un haplotype + chaîne B codée par l’autre haplotype. 

Régulation de lexpression des molécules de classe II 

=___Constitutive ds certaines CPA ; Inductible pr IEN y@, IL-4, IL-13, TNF a et B, GM-CSE. (cf ci dessus) 

Identification : typage par culture ® : réaction lymphocytaire mixte surtt @ (coculture des Lc du donneur et du receveur : les Lc T@ 

alloréactifs prolifêrent en absence d’identité), oligotypage par PCR de + en + 


m) 


Rôle : Reconnaissance de l'Ag par les lymphocytes CD4 et Coopération macrophages — lymphocytes T et B @ 


Cellules présentatrices de PAg 
LES CELLULES DENDRITIQUES FOLLICULAIRES 


m) 


Localisation : ds les ggl et rate 


23 


a Rôle: fixe Ag sans linternaliser sur leurs récepteurs membranaires et l’exposent de facon très prolongée aux lymphocytes B ds 


les centres germinatifs. 


LES CELLULES DENDRITIQUES TISSULAIRES 


a Rôle: Internalisent, apprêtent, migrent vers ggl périph et son cortex profond et présentent ss forme de peptides associés aux 
CMH 1 ou 2 permettant linteraction avec les lymphocytes T « naïfs » et Pinduction d’une réponse immunitaire T spécifique. 

OQ Localisation : Tissu conjonctif des différents organes (cceur, foie, rein, muscle…) = cellules dendritiques. 

OQ Epiderme = cellules de langerhans ° 

Q Derme = dendrocytes 

a Rgq: Une population particulière des cellules dendritiques se localise ds centres germinatifs et interagit avec les lymphocytes 
CD4+ qui vt à leur tour participer à l’activation des lymphocytes B. 

LYMPHOCYTES B 

a Présentent Ag aux lymphocytes T CD4+ pr le développement d'une réponse Ac dépendants des cellules (ADCC), 


m) 
m) 
m) 


m) 


reconnaissent l’ Ag par leur Ig membranaire, internalisent et degradent en peptides pr le présenter associés aux molécules de 


classe IT du CMH aux lymphocytes T 4 qui controlent à leur tour activation des lymphocytes B. 


MONOCYTES ET MACROPHAGES 


Localisation : hors organes lymphoides périphériques 
Activés par : lymphocytes CD4+ et CD8+ 


Rôle : présentent Ag (peptide) au T CD4+, sécrèêtent PIL-1 @ permettent l'activation des lymphocytes T et de la PGE2 ayant un 


effet suppresseur sur les cellules NK @, 
Cytotoxicité antitumorale en 5 étapes : chimiotactisme, adhésion, opsonisation (soit non spécifique par les C3b, soit 
spécifique par les Rfc des IgG et IgE), ingestion et digestion. 


CELLULES ENDOTHELIALES ET EPITHELIALES 


mn) 
mn) 


Rôle : présentent Ag aux CD 4+ 
Activé par IEN y et /ou mastocytes. 


Présentation de l'antigéne 
PAR HLA TYPE I 


m) 


Elles présentent aux lymphocytes T CD8 @ cytotoxiques des peptides antigéniques dérivés de ptn endogènes 2 
cytosoliques synthétisées par la cellule. 
=__Ptn du soi, ptn tumorales, ptn issu de virus ou de bactéries à developpement intracellulaires 


Q Lescellules T CD8 exercent un contrôle permanent sur le contenu protéique intracellulaire et cont lyser les cellules qui 
expriment à leur surface des peptides anormaux en quantité /qualité. 
Q Etapede la présentation : 
= __ Ag de structure protéique est dégradé en peptides par un système enzymatique protéolytique appelé protéasome. 
= Transport ds lumière du R.Endoplasmique 
=__ Association chaine lourde a, B3 microglobulines et peptides transportés ds R.E. 
= Ce complexe migre vers app de Golgi. 
= _ Exposition du complexe sur surface mb. 
Q Etape de reconnaissance par T CD8 : 
=__Adhésion entre TCR et HLA de type 1qui porte l’Ag spécifique. L’ensemble est stabilisé par CD8 qui vient se fixer à une 
portion invariable de la chaïne a. 
PAR HLA TYPE II 
OQ Elles présentent aux lymphocytes T CD4 ® des peptides antigéniques provenant soit de protéines exogènes ° (Bactérie à 
developpement extracellulaire) soit des ptn membranaires ou sécrétées. 
Q Etape de présentation : 
= __ Ag protéique internalisé par endocytose 
= __Dégradation par ptn de l’appareil endolysosomial. 
=__CMH II formées ds RE (association chaîne lourde a et 9) 
= _ Migration vers le Golgi puis vers compartiment endosomal où il forme un complexe avec Ag. 
=___Le complexe migre ensuite à la surface cellulaire. 
Q Etape de reconnaissance par T CD4 


=___Dimérisation de 2 TCR reconnaissant le même peptide liés à 2 HLA type 2 identiques. Le CD4 du lymphocyte T adhère 


alors à la portion invariable de la chaine p des 2 HLA type 2. 
= __La stabilité de la liaison Ag-lymphocyte est renforcée par des adhésines 


Tableau récapitulatif association HLA — Mie Auto-immune 


Polyarthrite rhumatoide DR 49, DRI RR =6 
Diabète type 1 DR3-DR4 RR = 20 
Lupus B8, DR2, DR3 

G-S DR 3 RR =10 
Mie de behcet B 52 

Pemphigus vulgaire DR 4 RR= 25 
SPA B 272 RR = 90 
SEP DR 2 RR=4 
Mie coeliaque DR 3 RR = 12 
Basedow et Hashimoto B8 -DR3 


e QQ QCMALA CON 


= __HLA type II est Phomolgue de l’Ag la chez la souris? 


=__ Les 2 chaines a et B du CMH II ont un PM d’environ 28 et 32 KDa. @ 
= __Probabilité d'avoir une identité HLA 1 et II entre 2 individus est inferieur à 1/10 000 au moins®. 


Source : Fiches Rev Prat, Intermed Immuno, Crs J.Clot, + RDP 
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Gellules T et immunité cellulaire. Kécepteur T (structure, diversité, répertoire). Antigènes de différienciation (GD4,GD8). Activation, Gellules 
T auxiliaires et immunorégulation. Lymphokings (interférons, ENF, IL], IL2, ILG) et eytotoxicité. Goneept de déficit de 1'immunité cellulaire 


Antigène TcR CMH Iet II CD4 CD8 


Cellules T et immunité cellulaire 


e Cellules effectrices de l'immunité cellulaire 
=__Lympho T? : Sous populations LT auxiliaires® / LT suppresseurs® / LTsécréteurs de lymphokines / LT cytotoxique® 
=__Monocytes® 
= __Macrophages activés®? 


e Lymphocytes T cytotoxiques® sont spécifiques® de l'antigène® présenté 
e Lymphocytes T mémoire? 
= Les lymphocytes T mémoires engendrent l'immunité -> transformation en lymphocyte T sécréteur de lymphokine et en 
lymphocyte T cytotoxique lors de l'introduction de l'antigène 
= __L’antigène est capté par une cellule présentatrice de l’Ag, interaction avec le lymphocyte T -> prolifération locale de 
lymphocytes T -> activation en immunoblastes® puis mise en circulation 


Récepteur T (structure, diversité, répertoire) 


e Récepteur pour l'antigène (TcR) 
=_ le lymphocyte T° ne reconnaît l'antigène et ne se combine à lui 
que lorsqu il est associé à une molécule de classe I (LT CD8+) 
ou II (LT CD4+) du CMH sur la membrane de la cellule 
présentatrice de ’Ag®** (APC) (APC = Cellules de 
Langerhans? de la peau, Macrophages®, Cellules de Kupfer? 
du Foie, cellules dendritiques réticulaires® des aires T des 
gglions, Cellules B2) 
"Le récepteur T (TcR) = 2 chaînes® (hétérodimère®) o/B (rarement y/ö) reliées par un pont disulfure® -> TcR ressemble 
à un fragment F(ab) d'une immunoglobuline associé à CD3°** 
<_ Structure en domaines?* (V, D, J, C) 
% Régions constantes?** et régions variables?” 
% __Réarrangement géniques complexes?” -> diversité du TCR -> au sein d’un individu, collection de lymphocytes 
(« répertoire ») presque ts différents au niveau du TCR et ayant chacun capacité unique à reconnaître un Ag donné 


e Reconnaissance de Ag 
=__Le lymphocyte T helper reconnaît l’ Ag en association à HLA DR (classe II°** du CMH) : CD4°*“ se lie à HLA DR 
=__Le lymphocyte T cytotoxique reconnaît l’ Ag en association avec HLA-A, B, C (classe I? du CMH) : CD8° se lie à 
HLA-A, B, C 
= __CD4 et CDB8 ne participent pas à la reconnaissance fine de P’Ag CMH : ils contribuent à la liaison entre TcR et Ag en 
réagissant avec la partie constante non polymorphique du CMH à laquelle l’ Ag est associé (cf schéma) 


Antigènes de différenciation (CD4, CD8) 
=___Marqueurs membranaires des lymphocytes T 
"_CD4° : sous population des LT auxiliaires, ligand du CMH classe II°**, cible du VIH® 
=__CD8®*“ : sous population des LT cytotoxiques, ligand du CMH classe 12” 


Activation 
=__Muttiplication des LT après contact avec l'antigène 
=__potentialisation de cette multiplication par IL 1 secrétée par le macrophage® 
= Le CD4 activé sécrète IL2 + INF aq qui active CD8 


Cellules T auxiliaires et immunorégulation 
=__Lymphocyte thymodépendant -> maturation faisant apparaître différents marqueurs (reconnaissance de l'antigène, 
distinction du soi et du non-soi) -> sélection 
=__Dans le thymus®, sélection positive (recrutement des cellules reconnaissant le CMH) et négative (Élimination des LT 
potentiellement destructeurs d'auto-antigène) 
=_Fin de la maturation dans le sang et organes lymphoïdes périphériques (paracortex® des ganglions) 


2/3 
Lymphokines® et cytotoxicité 
e Cytokines 


= Les cytokines produites essentiellement par les lymphocytes T sont des facteurs solubles jouant un rôle fondamental 
dans la coopération cellulaire des réponses immunitaires. 
> Production de cytokine 
=__Glycoprotéines® produites essentiellement par les lymphocytes T° et en particulier TH1 et TH2 appelées lymphokines 
mais aussi par d’autres cellules telles que les fibroblastes et macrophages, les cellules Épithéliales, les monocytes. 
=__On distingue les interleukines (interleukine 1, 2, 3, 4, …15, 16, 17) et les interférons (interféron a, B, y°) 
=_IL 2 produite par les cellules T joue un rôle dans la croissance et l’activation des lymphocytes T 
"IL 3° joue un rôle ds l'’hématopoïèse® 
=_IL 6 joue un rôle dans la croissance des lymphocytes et la différenciation des cellules B 
> Fonction des cytokines 
“ Fonction inflammatoire 
« Ce sont surtout les interférons a, B et les interleukines 1 et 6 qui jouent un rôle dans linflammation. 
sk Action anti-virale et anti-proliférative 
« _Liée essentiellement à la production d’interférons a, B en stimulant les lymphocytes NK activant la production 
d’interleukine 2, provoquant la sécrétion d’interféron y° 
sk Rôle dans la réponse immunitaire cellulaire 
% Grâce essentiellement aux lymphocytes de type TH1 en sécrétant IL 2, linterféron a, y° 
sk Rôle dans la réponse humorale 
« Grâce essentiellement aux lymphocytes TH2 en produisant IL 4, IL 5, IL 6, IL 10 


Cytokines AU s ï 
Ee hen maj Produite par Action 
% action antivirale® 
«activation macrophagique 
INE LT CD8 > CD4Q %_ triple action cellulaire : augmentation de la synthèse du CMH 
II®, activation non spécifique de la cytotoxicité, recrutement de 
cellules NK? 
«_cytotoxicité 
INE LT et monocytes 
% __croissance médullaire® 
“induction de l'inflammation 
% __croissance des LT°*"* 
Q++++ Q++++ % 
IL1 ni % induction production? IL 2? et expression de Rc? à IL 2° sur 
les LT? 
<% __action autocrine®” (prolifération L T°) 
IL 2e L T® auxiliaires® 
% activation des lymphocytes B2**‚ NK et L cytotoxiques 
IL4 LT % Active croissance des lymphocytes T et B2** 


e Cytotoxicité 
= le but de ces lymphocytes cytotoxiques est de détruire les cellules infectées ou transformées 
> Cytotoxicité indépendante des anticorps 
=_ les cellules T cytotoxiques restreintes par le CMH appelées cellules CD8. L’action du lymphocyte T8 ne peut se faire 
que lorsqu’on a un antigène présenté par les molécules CMH de classe I -> cytotoxicité par ctact direct® 
=_ les cellules T cytotoxiques non spécifiques et non restreintes par le système CMH, essentiellement les lymphocytes de 
type NK®, qui peuvent agir contre lantigène sans expression du CMH de classe I, dt l'activité est augmenté par V'INF? 


> Cytotoxicité dépendante des anticorps 
= Ce sont des cellules qui ont des récepteurs pour le fragment Fc des anticorps recouverts d’antigènes 
= Ces cellules sont appelées cellules K (killer) 


y3 
Concept de déficit de l'immunité cellulaire 
e Etiologies 
> Déficit congénital 
=__Déficit immunité combiné sévère 
= Syndrome de De DiGeorges : déficit isolé en LT 
= __Déficit isolé en LB (Burton, Switch, IgA) 
m Ataxie — télangectasie héréditaire 
=_ Syndrome de Wisckot-Aldrich : déficit en L B et T 


> Déficit acquis 
= SIDA 
=___Maladie de Hodgkin 
= __Certains cancers 
= __Etats de malnutrition 
= __Traitement par immunosuppresseurs. 


e Manifestations 

> Infections à germes intracellulaires 
=_Infections fungiques® (candida)? et virales® fréquentes (ex : Rougeole®) 
=__Listeria monocytogenes?**, Brucella®**, BK2* 

> Autres 
=__ Tests cutanés aux Ag ubiquitaires st fréquemment négatifs® 
=__Transfusion de sg total peut induire une réaction greffon contre hôte® 
=__Vaccination anti-variolioques peut induire une vaccine généralisée® 


e Tests explorant Pimmunité cellulaire (tous sortis de Intest) 

= _Numération des CD4?, des CD3° 

= Culture mixte lymphocytaire® 

=__ IDR°à la tuberculine / test au DNCB? : hypersensibilité retardée?******* (cf physiopath ds Eczéma de contact) type 
TV? à médiation cellulaire? - recherche une induration® 

= Etude du chimiotactisme : Test d’ inhibition de la migration des macrophages® : Inhibition de la migration des 
macrophages® en présence d’ Ag est spécifique® de l’Ag immunisant et est contrôlée par les lymphocytes T° 
spécifiques préalablement sensibilisés -> test qui explore l immunité cellulaire®, ’hypersensibilité retardée® et la 
capacité des lympho T à sécréter certaines lymphokines® (MIF® = facteur inhibant® la migration des macrophages®) 

= Test de transformation lymphoblastique® = test de prolifération® : étudie la capacité de prolifération de lymphocytes 
circulants stimulés in vitro soit par l’antigène® (stimulation clonale des lymphocytes préalablement sensibilisés) soit 
par un mitogène (phytohémagglutinine®*** qui est un stimulateur POL Yclonal des lympho T, autre stimulateur = 
concanavaline A@**) 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000 (50-19), Médifac, QCM Intest 


NB : très simplifié, suffisant pr * 80 % des QCM que g vu, g pas tout pris ce qu’il y avé ds RDP (10 pages) dc si jamais vs avez 
des questions ou des trucs pas clairs je peux compléter 
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Distinction du soi et du non-soi. Sélection thymique positive et négative toléranee périphérique: conséquenees pour le compréhension de 
Vanergie et des moladies euto-immunes 


CMH thymus anergie clonale délétion clonale Ag du soi et du non soi MAI 


La tolérance : définition, distinction de soi et du non soi 
> Sur le plan fonctionnel 
=_ Tolérance = ensemble des mécanismes physiologiques® permettant à un organisme de contrôler la réponse 
immunitaire vis-à-vis des antigènes endogènes (molécules du soi) ou exogèênes (molécules du non soi) 


> Sur le plan de la finalité 
n= __Tolérance immunitaire = absence de la mise en jeu d'effecteurs lésionnels vis-à-vis des constituants du soi 
=_Il s’agit d'un processus actif? et acquis 
= La structure génétique des molécules de reconnaissance du système immunitaire (Ig et récepteurs des L T) permet 
théoriquement la reconnaissance de toute molécule antigénique quelle que soit son origine 
= _Latolérance permet d'orienter le système immunitaire vers une réponse active et efficace dirigée contre les molécules 
du non soi et de contrôler la réponse vis-à-vis des Ag du soi 


> On distingue la tolérance centrale et périphérique selon que le processus de contrôle prend place au niveau 
des organes lymphoïdes centraux ou périphériques 


Tolérance centrale : Sélection thymique positive et négative 
= La tolérance centrale est acquise au cours de la différenciation lymphocytaire qui débute pendant la vie embryonnaire 
= Le lieu de cette maturation éducative se situe dans le thymus pour les L T (précurseurs de la réponse à médiation 
cellulaire) et dans la moelle osseuse pour les L B (précurseurs de la réponse immune à médiation humorale) 


e Lymphocytes T° 
= Dans le thymus les précurseurs T subissent une double pression sélective qui restreint le répertoire lymphocytaire T 
> Sélection thymique positive 
= La sélection positive permet le développement des clones capables de reconnaître les molécules de classe I ou de 
classe IT du CMH exprimés par l'individu. Cet apprentissage est associé à la mono expression de la molécule CD8 pour 
les L capables d'interagir avec les molécules de classe I du CMH, du CD4 pour ceux interagissant avec les molécules 
de classe IT du CMH 
= Il s’agit d'un processus actif qui délimite le cadre de l'apprentissage du soi et du non-soi : celui de la présentation des 
Ag par les allotypes des molécules du CMH de l'individu 
=__Les clones incapables de reconnaître les molécules du CMH ne poursuivent pas leur maturation 
=__Au cours de cette étape, des clones T spécifiques non seulement de peptides du « soi » mais également de peptides du 
« non-soi » (ou étrangers) seront donc sélectionnés et vont se développer 
> Sélection thymique négative 
=_Dans le même temps, la sélection négative modifie le développement des clones autoréactifs c'est-à-dire capables de 
reconnaître les molécules du CMH associées aux peptides du soi 
= Ces clones vont soit mourir par apoptose (délétion clonale), soit recevoir un signal empêchant leur activation 
secondaire (anergie clonale) 


e Lymphocytes B° 
=De même et selon des mécanismes différents, les précurseurs lymphoïdes B dans la moelle osseuse sont soumis à des 
phénomènes centraux de délétion clonale et d'anergie clonale 


Tolérance périphérique 
e Mécanismes 

=_Lors de la sélection thymique centrale, ts les précurseurs lymphocytaires pourvus d'un potentiel autoréactif ne sont pas 
éliminés au cours de la différenciation lymphocytaire (soit que l'autoAg n'est pas exprimé au niveau de l'organe 
lymphoïde central, soit que l'affinité du récepteur pour l’ Ag du Lympho soit insuffisante pour induire un signal de 
délétion ou d'anergie) : Il existe donc une tolérance périphérique 

Elle intéresse les Lympho B? ou T°? matures 

=__On distingue pour ces deux populations lymphocytaires des tolérances par délétion clonale® et par anergie 
fonctionnelle? 
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=__On distingue aussi pour les Lympho T une tolérance dite par indifférence immunitaire caractérisée par le fait que le 
lympho T autoréactif ignore 1’ Ag tant que celui ci est présenté sous forme peu immunogène (par exemple par des 
cellules dépourvues de molécules de classe II ou de molécules costimulatrices) 


e Conditions d’induction de la tolérance immunitaire (tolérogénèse) 
> Constatations expérimentales chez la Souris®* --sinon j'en aurai pas parlé 

=___Administrés dans certaines conditions, des antigènes du non-soi peuvent induire une « paralysie immunitaire » 
spécifique de l'antigèêne administré 

= _Un des exemples classiques est celui de la réponse observée, chez la souris adulte, vis-à-vis de gammaglobulines 
humaines débarrassées de tout agrégat et injectées par voie intraveineuse® : Non seulement les souris ne produisent pas 
d'anticorps dirigés contre les gammaglobulines humaines désagrégées®, mais deviennent réfractaires à toute 
immunisation par cet antigène pendant une longue durée (mais pas définitive®) sans qu’il y ait forcément disparition 
des lymphocytes B spécifiques de l'antigène (qui sont alors fonctionnellement inactifs) 

"Get effet, qui est spécifique? de l'antigène utilisé (la réactivité de l'hôte est tout à fait normale vis-à-vis d'autres 
antigènes non reliés structurellement à l'antigène initial), est dénommé tolérance immunitaire 

= _L'antigène utilisé pour établir la tolérance (induction) est le tolérogène 


> Conditions d'induction de la tolérance immunitaire : facteurs favorisants® 
=_ Fortes doses? de protéines xénogéniques > faibles® doses 
= Administration par voie IV? 
=_ Période néonatale® / enfant®: incompétence immunitaire 
="__Associat®® à l'introduction de l'allo-antigène d’un traitement intense immunosuppresseur® par des anticorps anti- 
lymphocytaires (reproduisant ainsi chez l’adulte un environnement immunitaire similaire à celui du nouveau-né) 


QCM : L’adjuvant de Freund facilite l induction d’une réponse immunitaire®*** et s’oppose dc au phénomène de tolérance 
La tolérance à forte? dose est médiée par les lympho B® + T° 
La tolérance à faible? dose est médiée par les lympho T@ seulement 
La tolérance n'est PAS? transférable par le sérum® 


Conséquences pour la compréhension de l'anergie et des MAI 

= Le contrôle de la réponse immune vis à vis des Ag du soi fait intervenir des mécanismes définitifs (la délétion clonale) 
et des mécanismes réversibles (anergie clonale, suppression périphérique et indifférence immunitaire) 

= La présence et la mise en jeu de L T et B autoréactifs peuvent donc être la conséquence d'anomalie de la délétion ou de 
l'anergie centrale ou de l'activation de L T autoréactifs anergisés ou indifférents 

=_Au cours des MAI spécifiques et non spécifiques d'organe, c'est de ce pool lymphocytaire que vont Émerger les clones 
B sécréteurs des autoAc pathogènes et les L, T autoréactifs 

= Ces anomalies de la tolérance au cours des MAI sont sous la dépendance de facteurs géniques et environnementaux 


e Classification des MAI 
> les maladies auto-immunes spécifiques d’organes 
"ex. : sclérose en plaques, maladie de Biermer, pemphigus, maladie de Basedow 
> les maladies auto-immunes systémiques 
"ex. : lupus érythémateux disséminé, sclérodermie… 


e Mécanismes pathogènes 
> Auto-anticorps pathogènes : 3 méca 
sk Destruction de leurs cellules cibles 
% _ds la circulation avec l'aide du complément 
«ou + svt ds les organes ctenant un nombre élevé de cellules phagocytaires [foie, rate] avec intervention de certains 
facteurs du complément) 
sk Action sur les fonctions des cellules cibles / substances 
« _Neutralisation (ex : Ac anti-récepteur de l'acétylcholine, Ac anti-facteur intrinsèque) 
“ __ou stimulation (ex : Ac anti récepteur de la TSH) 
“ Formation de complexes immuns 
«dans la (micro)circulation ou au sein de l'organe cible -> réaction intitammatoire qui peut être fortement pathogène 
“purpura vasculaire, globinuronéphrite… 
> Effet pathogène direct de cellules T 
=__Diabète type I, uvéites auto-immunes 
= __Lésions par action de cellules T cytotoxiques CD8+ et/ou Libération locale de cytokines pro-inflammatoires par des 
cellules CD4+ 


y3 
e Hypothèses sur le déclenchement des MAI : Plurifactoriel 
> Facteurs endogènes 
= Terrain : Sexe, âge 
= _ Facteurs génétiques, atteinte congénitale (déficit dans l’immunorégulation ?) 
=__Déclenchement par des auto-antigènes présents ds l’organe cible 


> Facteurs exogènes 
=__Germes, médicaments, facteurs environnementaux : 
= __Exemples: 
< Infection virale de l'organe cible -> inflammation locale -> production de cytokines -> accroissement des molécules 
impliquées dans la présentation de l'Ag (molécules du CMH, molécules de costimulation telles que B7.1, B7.2.….) 
<_Phénomène de mimétisme moléculaire selon lequel un antigène microbien présentant des homologies avec un auto- 
antigêne induit une réaction au départ non auto-immune mais progressivement, par proximité, se retourne contre 
l'auto-antigène : RAA (réaction auto-immune dirigée contre le coeur est secondaire à une réponse contre des 
streptocoques béta-hémolytiques du groupe A) 
«% _Effet de superantigène qui active tout un pan de cellules T porteuses d'une chaîne béta du TCR particulière 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000 (50-13), MédiFac, QCM Intest 
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rôle dans l'allergie et l'atopie 


Classification de Gell et Coombs 


LS KD Allergie réaginique à IgE : choc anaphylactique 
Définition BON (ex : Pénicilline) 
e ALLERGIE Production d’ Ac cytotoxiques IgG et IgM 
=__Capacité d’un organisme sensibilisé à une substance nt epres wenen A enen ple parts 


voie classique des cytopénies (anémie 
hémolytique ou agranulocytose médicamenteuse) 
- Maladie sérique : Formation de complexes 


exogène de réagir spécifiquement et de facon 
« altérée » lors de la réintroduction de cette substance 


a Réaction allergique secondaire à l’atopie immuns médicaments/ Ac (IgG précipitantes) se 
a Ilexiste d'autres moyens d’induire une HS type I déposant ds # tissus et resp de manifestat® 
sans les Ie E (cf infra cliniques diverses (purpura vasculaire, fièvre, 
a HS type De A geen de contact est une a BOE end 
Bau, . - Phénomène d’Arthus = formation in situ de 
réaction allergique complexes immuns (pneumopathies 
d’hypersensibilité) 
Type IV Hypersensibilité retardée mettant en jeu les 
e ATOPIE lymphocytes T (ex : eczéma de contact à la péni) 


=_ Association des manifestations cliniques de PHS I vis à vis d’ Ag spécifiques courants à la production 
excessive d’Ig E selon une prédisposition héréditaire => terrain atopique 


Réaction d’HS immédiate (type 1 de Gell-Coombs) 
e PRINCIPE GENERAL 
= __HS immédiate ou anaphylaxie est mise en jeu par linteraction de |’ Ag (=allergène) avec des Ac de classe IgE 
spécifique cytophile pr certaines cellules (mastocytes? et PNB?) chez lesquelles ils vont déterminer la libération 
de médiateurs préformés et néoformés 
= Elle survient moins d’une heure @ après pénétration ds l’organisme de lallergène chez un sujet 
préalablement sensibilisé 2 et ayant un terrain atopique. 


e 2 TYPES D’ALLERGENES : 
> Ag complets natifs (de nature protéique, PM élevé, três antigénique) 
Venins d’hyménoptères ° ou de serpents 
Sérums xénogéniques (sérums antitétanique) protamine (Insuline NPH), ptn d’o parasitaire (kyste hydatique) 
Enzyme (trypsine, chymopapaïne, streptokinase, pénicillinase…) 
Aliments : crustacés, poissons, moules, fraises, amandes, noix, ceufs, arachide, Ptn de lait de Vache 
Hormone protéique (Insuline, extrait hypophysaire…) 
yglobuline @ IV si déficit en IgA. 
> _Haptène (subs non protéique, faible PM, devient antigénique sì fixé à une macromolécule (ptn®, polysacch®.) 
a ATB (surtt B lactamine @, streptomycine, sulfamide, cycline, rifamycine) 
a AINS (salicylés, pyrazolés) 
a Anesthésique locaux (procaine, lidocaine) et généraux (penthotal,curarisant 2) 
> Importance de la voie d’administration 
a Ag inhalés vont induire des réactions locales 
a Ag introduits par voie générale ou parentérale @ (IM, TV, SC) peuvent provoquer une réaction généralisée 


Nn 


e LAMOLECULEIGE 
= Ac thermolabile®, homocytotrope® (fixation cellulaire qu’avec cellule de la même espèce) 
=_Synthèse par les plasmocytes à Ig E‚ concentration plasmatique faible® : 100 à 200 pg/mL 
=__ Structure de base H2 L2, pas de sous classe connue 
= Chaine lourde z = 1 domaine variable VH + 4? domaines constants CH (Idem IgM®, que 3 pr Ig G2) 
= Fixation des Ac Ig E sur des récepteurs : 
a De haute affinité (FCe RI) sur mastocytes et PNB surtt 
Q Defaible affinité (FCe R2) sur PNEo, macrophage et plaquette => nécessité d’un pontage entre plusieurs IgE pr 
entrainer l’activation cellulaire des PNEo. Un tel pontage est facilement réalisable à la surface d’un parasite où des 
épitopes identiques st très proches => Rôle des Ig E ds la destruction parasitaire (Helminthes surtt). 
n= __Durée de vie = courte (2-3 j) pr les Ig E plasmatiques, longue (plusieurs mois) pr les IgE fixées aux récepteur 
de forte affinité des mastocytes du derme et des muqueuses. 
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e 1 F"FPHASE DE L’HS I = LA SENSIBILISATION (Q 318) 


Lors de la 1i® pénétration de lallergène ds l’organisme (comme pr tout Ag), activation des lymphocyte T4 type TH2 
spécifique via CPA (=orientant la réponse immunitaire vers la réponse humorale) et phase de reconnaissance des 
Iymphocytes B spécifique. 

Phase d’activation des lymphocytes B par l'intermédiaire de [interaction avec le T4 induisant la phase effectrice 


a Prolifération des lymphocytes B 
a Différenciation en plasmocytes 
Q Réponse immune spécifique avec production d’IgM (réponse primaire) 


Apparition de lymphocyte B mémoire : base de la réponse secondaire ou amamnestique en cas de réintroduction de 
PAg? qui est + importante, + rapide : elle est constituée d’Ig G spécifique ou d’Ig E en cas d’HS 
Cette réponse secondaire fait intervenir : 


a Commutation isotypique de la chaine lourde ou phénomène de switch : sécrétion d’Ig E 
> Elle est régulé pour les IgE par 3 types d’interaction moléculaire 
o IL-4et IL-13: IL 42 produit par T4 est le principal agent responsable de la commutation et dc de la 
production d’IgE 
o CD 40 (Lc B) et CD 40-L (Lc T4) 
o CD 21 (LcB)et CD 23 (Lc T4) 
> Il semblerait alors que latopie soit l'aptitude à la commutation vers les Ig E et non la capacité à générer des 
activités Ac spécifiques d’allergènes. Ainsi, des mutations au niveau du promoteur des gènes de V’IL 4 et IL 13 
ont été meé sur le chr.5. Atopie est une Mie héréditaire polygénique. 
> IEN gamma est capable d’inhiber la production d’Ig E. 
Q Hypermutation somatiques au niveau des régions variables afin d’ Î l'affinité pr Ag. 


e _ 2'PME PHASE DE L’HS I 
> Mécanisme de dégranulation cellulaire 


2 facons d’activer les cellules (Mastocytes > > PNB) 
Ig E dépendantes : 


OQ Fixation IgE — allergênes via leur Épitope spécifique 

OQ Fixation des IgE sur la surface des Mastocytes et PNB via un récepteur spécifique de Ig E : FCe R1 

OQ Chaque Fce Rl] ne lie qu’une seule Ig E. Pour qu’il y est activation cellulaire nécessité d'un pontage par un 
allergène bivalent® entre 2 IgE prôches fixés sur leur récepteur => active une cascade enzymatique. 

A Le pontage peut etre réalisé également par des Ac anti-IgE® idiotype (R° hypervariable), ou anti isotype (partie 
cst) ou des Ac anti FC e RI. 


Ig E indépendantes 


a La dégranulation peut etre induite par les anaphylatoxines C3a® et C5a®. Elle est alors indpdte des Ig E @ 
a Elle peut etre la cq d’ Ac antilgG, de certains neuropeptides, aliments (thon) et médicaments® histaminolibérateurs 
=> diversité étiologique des urticaires et angio-cedêmes. L’atopie n’est dc pas la seule cause d’allergie. 


> Triple conséquences de activation enzymatique 


Exocytose des granules = libération des médiateurs préformés ®. 


a Histamine @. = bronchoconstriction @., vasodilatation @., augmentation de la perméabilité vasculaire @. et de la 
contractilité des fibres musculaires lisses Q, prurit. 
> _L’histamine est présente ds PNB, les mastocytes® et les plaquettes @ 

a Protéases : tryptase, … 

a Peptides chimiotactiques pr PNEo : ECFA 

a Sérotonine® : augmentation de la perméabilité vasculaire, chimiotactisme des PNN 


Activation de la PL A2 responsable de la production de médiateurs néoformés : PG et LT à partir de 
PAc.Arachidonique. 


a LT? : bronchospasme et chimiotactisme 
a PG: 
a PAF acether (Platelet Activating Factor) : vasodilatation, agrégation plaquettaire 2, prurit 


Productions de cytokine 


a IL 3 =différenciation des mastocytes 
a IL 4 = Synthèse des IgE®, différenciation des Thp (helper précurseur) en TH 2. 
a IL 5 =différenciation des PNEo, chimiotactisme des PNEo 


> Réaction inflammatoire tardive à PNEo 


Entre 3 et 18 h après possible recrudescence symptomatique ds 50 % des cas. 
Les PNEo activés sécrètent de PG, LTet PAF, ptn cationiques des granules, des radicaux libres,cytokines dt ILS, d'où 
Y'initiation d'un cercle vicieux éÉosinophile => IL5=> éosinophile. 


Y3 
Manifestations cliniques de HS I 


e _CHOC ANAPHYLACTIQUE :=> Q 127 C 
=___Réaction systémique secondaire à la libération des cytokines et médiateurs par les PNB et Mastocytes activés. 
=__Elle est secondaire à la pénétration 

e _MANIFESTATIONS DE L’ATOPIE : => Q 170, Q 171 
= __Manifestations de l’atopie après exposition naturelle à un allergène (inhalation, ingestion) 

Bronchiques : asthme 

Conjonctive : conjonctivite 

VAS : oedeme de Quincke 

Cutanée : dermatite atopique, urticaire 

Digestive : allergie alimentaire (Ptn de lait de vache……)- 


een 


Exploration en pratique clinique de HS I 


e INTERROGATOIRE 
=__ Extremement important? 
= __ Recherche d’un terrain familial et personnel d’atopie 
=__ Analyse de VPenvironnement® : habitat, tabac, animaux, crèche, école, chambre 
e BIOLOGIE 
= Recherche d’une hyperéosinophilie® sanguine ou tissulaire (nasale ou bronchique) n'a qu'une valeur d'orientation 
= Exploration des IgE sériques : 

A Dosage des IgE totales sériques® par technique radioimmunologique® ou immunoenzymatique? ELISA : à 
interpréter en fonction de l'âge ; un taux normal n'exclut pas le diagnostic d'allergie, un taux élevé en l'absence de 
parasitose est en faveur de l'atopie. 

a Détection des IgE spécifiques d'un mélange d'allergèêne courants (test de Phadiatop) 

0 Détection semi-quantitative des IgE spécifiques contre un allergène individuel® identifié grâce à l'interrogatoire 
et les tests allergologiques : le RAST® (radio-allergosorbent test : test utilisant un Ag non solubilisé®, permet de 
mesurer les IgE spécifiques de cet Ag@, méthode radio-immunologique®) ou ses variantes 

= __ Test de dégranulation des basophiles humains (TDBH) est imprécis : il s'agit d’évaluer le nbre de PNB avant et après 
addition de l’allergêne. 


e TESTS ALLERGOLOGIQUES 
= __ Tests cutanés 
a Testde 1Ìèt intention 
OQ Introduction intradermique (prick-test) d'une dilution connue d'allergène, positivité appréciée après 15-30 min. 
OQ Faux négatifs sous traitement antihistaminique H1. 
OQ Faux positifs : 10-20 % selon les allergènes 
0 Formellement CI après un choc anaphylactique du fait du risque de récidive® 
= _ Tests de provocation 
Test de 2ième intention 
Administration d'allergène et mesure de la réponse nasale (rhinomanométrie) ou bronchospastique (VEMS). 
Le risque de choc anaphylactique impose le milieu hospitalier spécialisé. 
Les régimes d'exclusion-réintroduction d'aliment pour authentifier une allergie alimentaire sont difficiles voire 
dangereux. 


ODD 


Source : Fiches Rev Prat, Intermed Immuno, Fiche Hoechst, RDP sept 2000 et RDP 1998, cours fac J.Clot, QCM Intest 
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formes anafomo eliniques, cellules ef principaux médiafeurs de Ï'inflermation, le gronuiome inflammatoire 


Non spécificité Phases vasculaire cellulaire de réparation Molécules d'adhésion Diapédése Cytokines 
Définition 


s Ensemble des réactions (phénomène dynamique®) se déroulant ds le tissu conjonctif® déclenchées par une 
agression : N°EST PAS TOUJOURS de cause INFECTIEUSE® 


Physique (chaud/froid, traumatisme®, rayonnement ionisant®….) 

Chimique 

Par un microorganisme pathogène 

Du fait d'une occlusion vasculaire / d’une nécrose tissulaire® 

Du fait d'une dysrégulation du système de défense (conflit immunitaire)® 

> Réaction inflammatoire non spécifique de l'agresseur (à la différence de la réponse immune) 
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Formes anatomo-cliniques 


e Etapes de l'inflammation aiguê 
=__Est caractérisée par 4 symptômes : rougeurs, chaleur, douleur et tuméfaction. 


> Phase vasculaire?** 

=_ Vasodilatation® des petits vx (capillaires® et veinules®) -> augmentation de la pression hydrostatique® (congestion® 
active?***) + augmentation flux sanguin® -> érythème® + participe aux oedèmes 

=__Augmentation viscosité sanguine, hypercoagulabilité avec activation plaquettaire 

=___Augmentation perméabilité®** vasculaire (capillaires et veinules) -> oedème?**** 

=__Augmentation adhérence leucocytes aux cellules endothéliales par molécules d'adhésion (margination®) et 
diapédèse®** leucocytaire 

=__Douleur et fièvre : liées à la production de cytokine (INF, IL-1b) 


> Phase cellulaire 
=_Afflux de leucocytes à partir du compartiment vasculaire grâce à des facteurs chimiotactiques® (margination, 
diapédèse, migration [sécrétion d’ enzyme protéolytiques®]) 
=_Prédominance de neutrophiles®, de macrophages et de lymphocytes 
=__Formation d’un bourgeon charnu® (ressemble à un angiome®) comportant fibroblastes® + cellules infl? + capillaires® 


> Phase de réparation? : réponse tardive 
=_ Arrêt de l'agression 
=_Détersion® = Nettoyage du foyer inflammatoire par les macrophages par phagocytose® facilité par l’opsonisation® de 
la particule étrangère® 
Constitution d'un tissu conjonctif® cicatriciel jeune® (nécessite bonne vascu® + coaptation®) 
=__Mauvaise cicatrisation® si ischémie locale®, carence protidique®, carence en Vit C°, diabète® 


e Formes anatomo-cliniques 
s Inflammation congestive® 
« __Vasodilatation fugace 
« Ex: érythème solaire 
sk Sérofibrineuse 
Exsudation de liquide riche en protéines®** 
Ex : rhumatisme inflammatoire 
“& Catarrhale 
Inflammation superficielle d'une muqueuse 
Exsudation riche en mucine 
“ Hémorragique 
« syndrome septique 
sk Purulente® : abcès®, furoncle®, anthrax®, phlegmon® 
% Pus = Nécrose riche en neutrophiles altérés® 
% _Rq : abcès est collecté à la différence du phlegmon qui est une suppuration diffuse qui ne se collecte pas?” 
“ Inflammation chronique 
« Persistance du facteur causal 
%_Prédominance de cellules mononucléées : lymphocytes®, plasmocytes®, histiocytes® 
<% _Fibrose® (fibroblastes®) / sclérose® 
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2/3 
Les cellules de l'inflammation 

=__Augmentation de l'adhérence des leucocytes aux cellules endothéliales grâce aux molécules d'adhésion 

= _Diapédèse leucocytaire à travers les cellules endothéliales vers le foyer inflammatoire 

=__Prédominance successive de neutrophiles puis de cellules mononucléées (macrophages, lymphocytes) 

=___Mastocytes® : présents ds le tissu cjonctif®, réaction immédiate : histamine? = ler médiateur libéré® 

=__Neutrophiles® (adhésion aux germes et aux particules étrangères, phagocytose®, libération de médiateurs®) : survie de 
qq jours® ds le foyer infl 

=__Histiocytes®* (présents ds le tissu cjonctif®) / Kupfer? (foie) / monocytes®-> Macrophages® : mobilité®, accumulation 
et différenciation des monocytes® sanguins, phagocytose®, libération de médiateurs®, activation des fibroblastes® 

=__Lymphocytes® (origine sanguine ou locale, réponse immune spécifique) 

= _ Eosinophiles 

=__Fibroblastes® et mastocytes en phase de réparation 


Principaux médiateurs de l'inflammation 


e Médiateurs d'origine plasmatique 

> Complément 
=__activé par voie alterne ou classique 
= __C3a et C5a doués de propriétés vasoactives, chimiotactiques, activatrices pour leucocytes 
= __C3b et C3bi rôle dans l'antigéne phagocytose 

> Kinines-coagulation-fibrinolyse 
=___kinines® activées libèrent des peptides vasoactifs® -> vasodilat, augmentation la perméabilité capillaire et la douleur 

locale (bradykinine) 


e Médiateurs d'origine cellulaire 
> Amines vasoactives 
=__ histamine? produite par mastocytes® et basophiles® : augmentation perméabilité capillaire®, vasodilat® 
=__sérotonine®* produite par plaquettes activées : mêmes effets 
> Médiateurs lipidiques®? 
=__eicosanoïdes produits par diverses cellules (plaquettes, les polynucléaires, les mastocytes et les cellules endothéliales) 
= dérivés de l'acide arachidonique sous l'effet de la PLA2, oxydation de P’AA 
<% par la cyclooxygénase® -> prostaglandines®, PGI2 … 
% par la lipooxygénase -> leucotriénes®, PAF acéther activateur plaquettaire 
=__intervenant au cours de la phase initiale de l’inflammation aiguë (phase vasculaire®) 
> Radicaux libres oxygénés 
=_produits surtout par les neutrophiles 
= lyse des bactéries phagocytées 
=__phénomènes toxiques dans le foyer inflammatoire 
> Cytokines 
=__agents pro inflammatoires produites par les monocytes activés surtout et par les lympho : IL1, IL2, IL6, TNF..… 
=_CRP?: reflet de ILG (?), protéine de la phase aiguë de l’inflammation®, peut se lier à certains micro-organismes et 
activer la voie classique du complément®, favorise chimiotactisme® et phagocytose®, est synthétisée par le foie® 
(augmentée® sous l’action de V’IL 12) 
= activation leucocytaire 
= effets systémiques 
= activation lymphocytaire 
= activation des facteurs de l'hématopoïèse GCSF, GMCSF 


Y3 
Le granulome inflammatoire 


=_ Forme d'inflammation chronique, absence quasi complète de composante vasculaire 


sk Organisation topographique 
«zone périphérique fibreuse 
% 


% zone moyenne riche en cellules mononucléées 
% zone centrale nécrotique non obligatoire® 


s& Composition cellulaire particulière => inflammation spécifique : aspect anapath évocateur d’une étiologie 
Granulome épithéloïde ou gigantocellulaire 

Granulome eosinophile 

Granulome avec nécrose +/- vascularite® : Mie de Wegener 

… _Granulome avec éléments figurés (parasitose, …) 
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s Le granulome épithélioïde et gigantocellulaire ou granulome tuberculoïde 

< Présence de cellules épithélioïdes = Histiocytes à cytoplasme abondant, peu Éosinophile semblant s'enrouler entre 
elles de fagon pseudo-épithéliale. 

% _Présence de cellules géantes ou cellules de Langhans : Histiomonocytes® de très grande taille? à cytoplasme très 
abondant et éosinophile, à noyaux très nombreux® (plasmodes) pouvant résulter de la fusion de plusieurs cellules® 
et rangés typiquement en demi-cercle. Cellules excrétant des substances vasoactives®. 

% _Présence de lymphocytes en couronne périphérique®. 


sk Le granulome tuberculoïde n'est pas spécifique en lui-même et peut correspondre à plusieurs pathologies. 
Tuberculose®, sarcoïdose?®, réactions à corps étrangers® (bep + riche en cel. géantes® qu'en cel. épithélioïdes), lèpre®, 
brucellose , Mie de Crohn®, nodules rhumatoïdes 


s Nécrose caséeuse centrale ou caséum est très caractéristique, presque spécifique de l'inflammation 
tuberculeuse : Aspect macroscopique rappelle celui du fromage blanc (lait caillé), aspect histo = substance 
éosinophile® finement granuleuse, dépourvue de cellules (parfois BAAR) homogène, mais contenant des restes de 
fibres collagènes, réticuliniques et élastiques. Il est séparé du tissu sain par des cellules épithélioïdes® ds les lésions 
récentes et ds les lésions anciennes présence d’une coque fibreuse®. 


Granulomes épithélioïdes et giganto-cellulaires Granulomes épithélioïdes et giganto-cellulaires 
sans nécrose caséeuse avec nécrose caséeuse 


Mycobacterie (lèpre® et BK car caséum incst®) 
Mycose (histoplasmose) 


Infectieuse | _Bactérie (brucellose®, Bartonelle Henselae®, . 
Tuberculose et autres mycobactéries 


(M.Avium, BCG) 


tularémie®) 
Parasite (schistosomiase : bilharziose®) Infectieuse 
Bérylliose 
Non Stroma de certains cancers 
infectieuse Sarcoïdose® 
Mie de Crohn 


Mycose (Histoplasmose) 


Possible évolution du granulome vers la fistulisation : Seulement la Mie du griffe du chat ds laquelle on retrouve tijs une 
nécrose centrale mais non caséeuse : nécrose suppurée® 

Pas de nécrose centrale ds la bilharziose , présente ds tularémie, BK, Mie de Crohn. 

Après démerdez vous.… 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat, MédiFac, Fiches Hoescht, QCM Intest 
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Cicatrice de première intention = cicatrisation d’une suture chirurgicale 
Cicatrisation de deuxième intention = résultat de l’ Évolution d’une plaie ou de nécrose 


Cicatrisation normale = physiopathologie et anatomopathologie 


> TROIS PHASES 
e PHASE DE DETERSION 

= Durée:de2à4j 

=__ Il s’agit d'une protéolyse locale grâce à des phénomènes enzymatiques locaux d'origine microbienne (germes 
saprophytes) et cellulaire (cellules macrophagiques). Elle assure le clivage entre tissu nécrotique et sain = elle aboutit au 
nettoyage de la plaie. 

= __ Gette détersion naturelle est dite « suppurée », elle peut être aidée d’une détersion mécanique ou chimique ou 
enzymatique 


e PHASE DE BOURGEONNEMENT 
= __Durée: de 10 à 15 j 
=___Aboutit à la formation du tissu de granulation aussi appelé bourgeon charnu : Il est responsable du comblement de la 
perte de substance Ses deux principaux constituants cellulaires sont les fibroblastes et les myofibroblastes 
= Elle est caractérisée par des phénomènes vasculaires et cellulaires qui st initiés durant la phase précédente. 
> Phénomènes vasculaires : vasodilatation locale avec augmentation de la perméabilité capillaire entraînant oedème 
et afflux de protéines sériques 
> Phénomènes cellulaires : Diapédèse = migration vers la perte de substance des leucocytes d'abord les PNN (rôle 
anti infectieux) puis les monocytes qui vont se transformer en macrophages. Ces 2 types cellulaires ont un rôle ds la 
détersion locale (enzymatique et phagocytose), ds la libérat® de cytokines proinflam, de facteurs de croissance => 
Migration et multiplication des fibroblastes locaux au niveau de la perte de substance, néoangiogénèse et 
synthèse de la matrice extracellulaire. 
> Transformation de certains fibroblastes en myofibroblastes capable de se contracter afin de rapprocher les 2 
berges de la plaie. 
=___Un bourgeon normal est rouge vif non suintant. 


e PHASE D'EPITHELIALISATION 

= ___Commence quand le tissu de granulation a comblé la perte de substance = parfois un peu plus précoce ce qui réalise 
une cicatrice déprimée 

== __C’estle fait de la migration des cellules épidermiques situées sur les berges ou des annexes : Il y existe, sur environ 1 
mm une activité mitotique des cellules basales avec migration secondaire de fagon centripète des cellules filles. 

=___Cicatrice est três fragile car il n’y a pas de derme ; il se reconstituera ulterieurement ainsi que la colonisation de 
Pépiderme par les cellules de Langerhans et les mélanocytes qui se fera une fois la plaie fermée. 

= Une cicatrice est tjs moins résistante et moins élastique que la peau : déficit en élastine et désorganisation de la matrice. 

=__ Une cicatrice devient fibreuse. 


=_NB : En cas de perte de substance superficielle avec conservation en partie de la couche basale (brûlure du 2ième d°) 
possible réépithélialisation de la profondeur vers la superficie. 


e PRINCIPES TTT'® EN FONCTION DES DIFFERENTES PHASES => Q 131 


Cicatrisation pathologique = physiopathologie et anatomopathologie 


e _CICATRISATION EXCESSIVE 
= __ Toute cicatrice passe par une phase hyperplasique initiale qui peut etre pathologique par son intensité et sa durée. 
= __Cicatrice hypertrophique : cicatrice Épaissie érythémateuse limitée à la zone traumatisée sans extension : elle se 
caractérise par une tendance spontanée à la régression en au max 2 ans. 
=___Chéloides = excés de régénération conjonctive : C’est une cicatrice hypertrophique qui n’a aucune tendance à la 
régression après 6 mois d’évolution : aspect de Iésions cutanées nodulaires intradermiques fibreuses, exubérantes avec des 
extensions en « pattes de crabes ». 
a Contexte de survenue : aprês plaies chirurgicales, traumatismes, brûlures, ou simples lésions inflammatoires 
(folliculite d’acné) 
Q F.Favorisant : 
o Race noire 
Age jeune 
Siège (partie infe du visage, lobules d’oreille, R° thoracique haute : présternale +++ et deltoidienne, cou) 
Acné conglobata 
Réactions à corps étranger 
Plaie profonde : elle doit dépasser le derme superficiel 
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a Structures des cicatrices chéloïdes 


(e) 
(e) 
(9) 


(9) 
(9) 


[e) 


L’épiderme est fin et atrophique fragile il s’ulcére facilement 

La jonction dermo épidermique est aplatie 

L étude biochimique montre que les tÉmoins de l'inflammation chronique sont présents avec blocage de la 
maturation normale 

Le collagène est très abondant (nodules de collagènes) immature avec matrice désorganisée 

L étude histologique montre nombre élevé de fibroblastes et de myofibroblaste alors qu'ils sont presque 
inexistants dans le tissu normal 

Hypervascularisation 


a Récidives fqtes après chirurgie 
a Principe du ttt : excision chir intra ou extrachéloidienne, corticotttie en inj locale (au mieux au Dermo-jet), à la 


pressothérapie, parfois radiothérapie 
Botryomycome = excés de régénération endothéliocapillaire: Petite tumeur vasculaire inflammatoire pédiculée non 
épidermisée = il s’agit d'une prolifération endothélio-capillaire empéchant l’épithélialisation => son exérèse permet la 


cicatrisation. 


Cicatrice hyperkératosique = excés de régénération épithéliale : fqte au niveau pied / talon. 


e _CICATRICE RETRACTILE 

Svt le résultat d'une plaie mal orientée par rapport aux lignes de traction physiologique 

Svt ds le cas de brûlures profondes 

Répercussions fonctionnelles importantes sur la mobilité des mbs. 

Anapath : collagène +++, Î rapport inhibiteur collagénase / collagénase, présence de myofibroblastes Î 1 


e _RETARD DE CICATRISATION => PLAIES CHRONIQUES 
Causes générales : 


mn) 
mn) 
mn) 
mn) 


a Carences nutritionnelles : carences ptn, vitamines, zinc 

Causes vascu : Ins arterielle, veineuse, microangiopathie (sclérodermie, diabête, vascularite, …) 

Causes endocriniennes : Diabète (micro/macro angiopathie, infection) ; Hypercorticisme 

Mie Tissu conjonctif : Sd Ehlers Danlos, déficit en prolidase 

Tble coagulation et hémato : Thrombopathie, déficite en fact VIII et XIII, Sd myéloprolifératif, cryoglobulinémie, 
anémie hémolytique héréditaire, anémies … 

a Iatrogène : corticoides, radiothérapie, chimiothérapie (+ AINS en théorie, pas au dose tttig) 

OQ Immunodépression : infection ++++ 

a Autres : vieillissement, tabac, stress 


Causes locales : 


e AUTRES: 
Cicatrice dyschromique : 


a Surinfection bacterienne, virale ou fungique 

a Hématome, présence de débris fibrineux, nécrotiques 
a Dénervation 

Q Erreur du ttt local 


AQ Rouge hypervasculaire 
a Brune hyperpigmentée (exposition solaire précoce) 
a Dépigmentée (surtt sujet race noire) 


Cicatrice ulcérée : 

a Peut etre dues à des brides rétractiles, des irradiations, … 

a Il faut epdt tjs rechercher la dégénérescence en carcinome spinocellulaire 
Les suppurations soit par nécrose soit par infection 
La dégénérescence en carcinome spinocellulaire : exceptionnelle 


Source : Fiches Rev Prat, Conf Hippo Dermato 1998, RDP Avril 2000 
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Oncogènes Anti oncogènes Facteurs de croissance Apoptose 


Phénotype des cellules cancéreuses et histologie (HP) 


e Phénotype des cellules cancéreuses 

r__C’est, le plus souvent, à partir d'une cellule normale qu’apparaît la cellule cancéreuse 

= Il s’agit d’une mutation cellulaire avec disparition de certains caractèêres normaux et acquisition de n°“ spécificités -> 
clone cellulaire dérivant d’une seule cellule anormale en général (courbe de croissance gompertzienne®*) 

> La cellule cancéreuse est caractérisée par 

=___Remaniements génomiques (activation d'oncogènes ou dépression d'anti-oncogènes) (ou parfois altérations 
chromosomiques) responsable d’une instabilité caryotypique, génomique et phénotypique 

= _Prolifération incontrôlée® : immortalisation°(division ss être soumises aux contrôles normaux de la croissance 
cellulaire : indépendance® vis-à-vis des facteurs de croissance et perte de linhibition de contact?) 

=___Pouvoir métastatique (capacité d'envahir des tissus normalement réservés à d'autres cellules : perte de la 
dépendance d’ancrage) 


elles 


e Anomalies morphologiques cellulaires 

> Noyau 

=_volumineux avec augmentation® du rapport nucléo-cytoplasmique® denses, foncés, parfois multiples et de taille 
inégale® (anisocaryose®) 

= chromatine irrégulière et répartie en motte, mb nucléaire épaisse et irrégulière, nucléoles volumineux? et irréguliers 
=___proportion de cellules en mitoses augmenté (index mitotique®), mitoses anormales® (tétrapolaires… 

> Cytoplasme 
=__moins abondant, basophile et peut contenir des inclusions et des vacuoles lipidiques ou glycogéniques 
= Cellules de formes arrondies en général avec anisocytose® (cytoplasme des cellules de tailles différentes®) 


° medal dh oi cellulaire et stroma 

Illimitée®, totale‘ autonome? nécessitant multiplicat® de néovaisseaux® 

=__Tumeur cliniquement décelable si >= 1 g soit 10° ®** cellules soit 30° temps de doublement®** (dépendant du % 
de cellules tumorales ds le cycle°*, du coeff de pertes cellulaires®* et de la durée du cycle cellulaire? [2 j® en moy]) 

=__Angiogénèse, représentée par une réaction inflammatoire du stoma - la stroma-réaction - est, en générale, plus 
développée dans les tumeurs épithéliales (carcinomes) que dans les tumeurs conjonctives (sarcomes) 

=__Stroma = TC néoformé (cposé de cell. cjonctives, fibres de coll, fibres élastiques et de lymphatiques) qui s’adapte à la 
prolif tumorale et à la destruct® du tissu sain, il peut être exsudatif (oedême) ou riche en collagène (fibrose) 


Cancérogénèse (HP) 
e Facteurs extrinsèques 
> Les virus oncogènes 
& à ADN 
“ __adénovirus 
% virus du groupe Herpès : HSV 1, HSV 2, CMV, EBV? (lymphome de Burkitt® et K cavum®*), HHV 6 et HHV 8, 
% __papovavirus : papillomavirus? (cancer du col°®), polyome et virus SV 40 
d à ARN 
> Subst chimiques : dérivés du goudron (tabac®), alanine, aflatoxine®* (HépatoK), bêta naphtylamine®* (K voies 
urinaires), hydrocarbures polycycliques®* (K cut et bronchique), monomères de chlorure de vinyle®* (K os, poumon, 
foie), diéthylstiboestrol®* = Distilbène (K vagin à cellules claires cz filles de mère en ayant pris durant grossesse)… 
Certains métaux et fibres minérales (amiante® : mésothéliome® de la plèvre®, péritoine®, péricarde®) 
Radiations ionisantes (lésions de ’ ADN?) ou non 
Régime riche en graisse? (?) : K colon®*, K sein®, K endomètre (par le surpoids)®* 


vvv 


e Différentes étapes 
= initiation : agent carcinogène entraîne des lésions cellulaires génétiques irréversibles latentes 
= promotion : par Vintermédiaire de mutations (concernant les proto-oncogènes ou les anticongènes) ou d’agents 
promoteurs (produits non mutagènes stimulant la division cellulaire ou bloquant le processus normal de 
différenciation ; ex : oestrogènes ds K du sein) 
=__progression : stade irréversible où le cancer devient apparent : altérations génétiques majeures, perte du contrôle de la 
structure du génome lors des divisions cellulaires 


2/3 
Anomalies génétiques 


e Mutations de ADN nécessaires pr la transformations cancéreuse 
=__Lésions génétiques sur des gênes régulant la croissance et la différenciation cellulaire, MULTIPLES (coopération 
des oncogènes et associations oncogènes + disparition gêne suppresseur de tumeur -> action synergique) 
=__Cz la +/ des individus ces altérations génétiques de la cellule tumorale st acquises -> incidence des K augmente avec 
âge par accumulation de mutations aléatoires indépendantes 
=_Ds certains sd de K familiaux, les individus atteints présentent une mutation somatique qui inactive un gène, 
généralement un gène suppresseur de tumeur -> incidence accrue / précoce de certaines tumeurs 


e Oncogène 

=_Proto-oncogènes sont des gènes normaux® (présents ds ttes les cellules®) qui vont subir des mutations activatrices 
dans les cellules cancéreuses, les transformant ainsi en oncogènes capables d'induire une divis® cellulaire incontrôlée 

=_Ils codent svt pr des protéines impliquées ds la transmiss® du signal mitogénique de la membrane plasmique au 
noyau -> Leur mutat® induit générale’ leur activat® permanente, rendant les cellules moins dépendantes aux facteurs de 
croissance exogènes pr l'entrée en mitose ; act® selon un mode dominant (mutation du gêne sur 1 seul des 2 chr suffit) 

> Exemples 

=__Amplification génique N-myc dans le neuroblastome 

=__t(8,14) ds lymphome de Burkitt, Translocation réciproque 9-22 (chr Philadelphie) dans la LMC (fusion bcr-Abl) 

= Autres mécanismes : mutations ponctuelle, délétions etc… 


e Gènes suppresseurs de tumeurs (= anti-oncogènes) 

=__interviennent selon mode récessif (les 2 copies du gène doivent être mutés) et ont pr rôle physio. de freiner la divis® 
cellulaire lorsque la cellule n'est pas ds une situat® adéquate (manque de facteur de croissance, mutations de 'ADN) 

= _ Leur destruction permet à la cellule cancéreuse d'entrer en division, d'accumuler des anomalies génétiques 
supplémentaires ou d'échapper aux signaux entraînant l'apoptose 

> Exemples 

= __Mutations des gênes RB (rétinoblastome), P53 (K colique), WT1 (néphroblastome), NF1 (neurofibromatose de 
type 1), NF2 (neurofibromatose de type 2), BRCA1 (sein et ovaire), BRCA2 (sein), DCC (carcinome colique), APC 
(carcinome colique) et FHIT (carcinome rénal) 

=_Inactivation de gêne suppresseurs de tumeurs sans mutation : papillomavirus (K du col) contient des protéines 
virales qui se fixent sur p53 et RB bloquant ainsi leur fonction 


e Défaut de réparation de ADN 
=__Xeroderma pigmentosum®*** : anomalie d’un gène codant pr une protéine impliquée ds la réparation des lésions de 
PADN dues aux UV -> K cutanés multiples ds les 2ères décennies de la vie, transmission autosomique récessive 
=__K héréditaires du colon non polyposiques : altération des gênes du sys de réparat® des mésappariements de P’ADN 


Facteurs de croissance 

=__Polypeptides de signalisat® extracellulaire (cytokines) actives à três faibles concentrations, d'action paracrine, parfois 
autocrine et + rarement endocrine, intervenant à plusieurs étapes dans la progression du cancer, agissant comme f. 
anti-apoptotique, f‚ de croissance (entrée en phase S), f. de motilité cellulaire ou comme f. angiogéniques 

=__ Interaction avec Rc transmembranaires spécifiques -> transduction par chaîne d’activation diverses (par activité 
enzymatique ou protéines G ou interaction avec des kinases) -> cascade intracellulaire -> transmission du signal induit 
par le facteur de croissance jusqu’au noyau -> Induction de l'expression de gènes 

= __Facteurs de croissance, récepteurs de facteurs de croissance et protéines cellulaires qu’ils activent en cascade st 
des proto-oncogènes fréquemment mutés (c-erbB1, c-ras, c-raf), surexprimés (c-erbB-2) ou amplifiés ds les cellules 
cancéreuses -> activation permanente des voies de la transduction du signal indépendamment de la présence du ligand 


Facteurs d'apoptose 
= Apoptose = processus actif de mort cellulaire programmée par activation d’enzymes intracellulaires (caspases) à 
Porigine d'une destruction de P’ ADN (fragmentation) et de certaines protéines 
=__L’entrée en apoptose et lactivation des caspases est sous le contrôle de protéines intracellulaires de la famille bcl-2 
(activatrices et inhibitrices) situées ds les membranes d’ organites intracellulaires (mitochondries notamment) 
=__ Signaux entrainant l’apoptose : 
Soit d'origine extra-cellulaire (TNF..…) par Pintermédiaire de récepteurs membranaires spéficiques 
Soit d'origine intra-cellulaire par la protéine p53 notamment lors de lésions irréversibles de l’ ADN causées par les 
radiations ionisantes ou les cytotoxiques par exemple 
% Soit par la privation de facteurs de croissance (cellules du système hématopoiétique) 
=_Ds les cellules cancéreuses : altération fréquente des voies d’induction ou d’inhibition (par ex : surexpression de 
bel-2 par translocation t(14,18) ds le lymphome folliculaire B) de l’apoptose 
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Facteurs de dissémination 
= La dissémination des cellules tumorales, à travers la membrane basale, dans le tissu conjonctif, à travers la paroi 
des vaisseaux et dans les sites métastatiques fait intervenir 


F'altération de la structure (perte de la cadhérine E) ou de la fonction (sous laction de cytokines de la famille des 
FGF par ex) des molécules d’adhésion® à leur surface 

la production d’enzymes® capables de détruire les fibres et les glycoprotéines de la matrice (protéases et 
métallo-protéases) 

la production en excès de cytokines agissant comme des facteurs de motilité® 

la production de néovaisseaux (angiogénèse) capables de vasculariser la tumeur primaire ou la métastase en 
croissance par la production de facteurs de croissance endothéliaux (cytokines) 


= Ces altérations permettent aux cellules tumorales de coloniser et de se diviser dans les tissus où elles ne résident pas 
normalement 

= _ La relative spécificité des organes sièges de métastases pr un type de K donné est encore mal comprise, ms elle résulte 
en partie de phénomènes mécaniques : pt de passage obligés du flux sanguin (poumon®, foie®) 


Incidence pronostique 
& Certaines maladies néoplasiques st identifiées par une altération génétique spécifique 
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LMC = t(9,22) 
Sarcome d’Ewing = t(11,22) 
Lymphome du manteau = t(11,14) 


s& Intérêt pronostic de certaines anomalies génétiques (en général facteur de mauvais pronostic) 
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lymphome du manteau de moins bon pronostic que autres lymphomes B à pttes cellules 

mutations inactivatrices de p53 ou Rb de mauvais Pc pr K du sein, lymphomes, leucémies 

surexpression de proto-oncogènes (c-erbB2) ds K sein et certains sarcomes 

amplification de proto-oncogènes codant pr des facteurs de transcription (N-myc ds neuroblastome) ou pr la 
production de facteurs de croissance (VEGE, IL6) 

Lien entre la présence de certaines anomalies génétiques et la réponse à certains cytotoxiques ? 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000 (50-10), MédiFac, QCM Intest 


Méeanisres &f expression clinigut @F26 
du rejer de Ja greffe et de Ja maladte du greffan vs T'hôte 


Définitions - Rappels 


Oo Transplantation (— anastomose vasculaire) # Greffe (Ö anastromose vasculaire) 

o Autogreffe : donneur identique au receveur : jumeau vrai (greffe syngénique) ou tissu prélevé chez le sujet lui même (greffe 
autologue) 

Allogreffe : donneur différent du receveur mais de la même espéce 

Xénogreffe : donneur d'une espéce différente de celle du receveur 

Orthotopique (situation anat identique) # hétérotopique 

Allotype = polymorphisme au sein d'une espèce 

Xénotype = polymorphisme entre espêces différentes 


ooo oo 


Rejet d'allogreffe 


e LOIS DE LA TRANSPLANTATION®* 


hik <— Parents de lignées pures homozygotes pour CMH (AXA) et (BxB) 


ou d'organes 
A a ian 8 — Greffe entre CMH identique : OK 
kend Ber Bk \ — Receveur (AxB) tolére allèles CMH A et B — Greffe A ou B — (AxB) : 
| AxB) Fl =P A ou B i OK 
—> Greffe entre CMH # : Rejet 
— Organe de F1 porte CMH A ET B — Greffe cz parents qui n’ont qu’un 
Greffe de cellules GvH des 2 allèles : Rejet® 
lymphoïdes 
A ou B =b (AxB) FI 
Ad BouB A S En Ava ts stá É 
ACHYEI B AoaB: 0 F1 : Descendance de 1ère génération, hétérozygote (AxB) obligatoire 


— Cell. lymphoïdes des parents (donneurs) attaquent receveur car receveur 
porte des HLA # 

qui sont reconnus comme « étrangers » 

— Cell. lymphoïdes de F1 tolèrent A ET B — pas de GvH chez les parents (qui 
n’ont que A ou B) 


e _MECANISMES IMMUNOLOGIQUES 
> Cellules effectrices 
=__ Cellules T CD3+ (CD4 et CD8) — rôle prédominant : lymphocytes T 
-_ CD82 cytotoxiques® reconnaissant les molécules du CMH de classe I° ont une cytotoxicité® directe? sur la 
cellule cible 
- _CD4° auxiliaires reconnaissant les molécules du CMH de classe II? 
-_Récepteur des cellules T pour les allo Ag (unités fonctionnelles Ti et CD3) 
= Cellules NK, cellules K (activité cytotoxique dépendante des Ac) 
=_Iymphocytes B (présents au cours du rejet suraigu + rejet aigu) 
= ___macrophages (coopération cellulaire, inflammation, cytotoxicité directe ou indirecte) 


> Médiateurs solubles 
=__Lymphokines produites par macrophages et lymphocytes T (IL 2, IL 1, IL 6, interféron y‚, INF...) 
=__IL 22 sécrétée par des sous populations T activées agissant comme second signal® sur les T cytotoxiques 


> Cibles du rejet d'allogreffe 
= Ag d'histocompatibilité (produits des génes du CMH°I ou II) 
=_rôle non négligeable des Ag mineurs de transplantation (liés ou non au sexe?) 


EXPRESSION CLINIQUE 


> Modifications du greffon 
=__réaction inflammatoire (infiltrats cellulaires périvasculaires) 
=_production de médiateurs solubles pro inflammatoires avec oedèême interstitiel 


> Modifications des organes lymphoïdes régionaux 
=__hypertrophie (lymphoblastes) 


> Expression clinique 
=_nécrose progressive de l'allogreffe de peau 
= en pratique : le rejet® des greffes d'organes n'est apprécié que par la perte progressive des fonctions des organes 
greffés ++ Q 
=__rejet suraigu, aigu ou chronique de chronologie et substratum anatomopathologique distincts : 


> Rejet suraigu 

=__Principalement après greffe de rein? 

= Se manifeste en perop dès le rétablissement de la continuité vasculaire : thrombose? des vx et nécrose 2ndaire 

=__Lié àl’action immédiate d’anticorps®** présents chez le receveur au moment de la transplantation, acquis®** 
précédemment (transplantation antérieure®”*, transfusion®'*, grossesse®'”) 

= Recherche obligatoire de ces Ac Anti HLA®' I° ou II® avant la greffe par Crossmatch® lymphocytaire (culture 
de lymphocytes du donneur avec sérum du receveur) — si + = CONTRE-INDICATION à la greffe? 
(—> rejet suraigu est exceptionnel) 

=_NB: rejet suraigu peut être Également dû à une incompatiblité ABO (Ag éryhtrocytaire) 
—> RESPECT compatibilité ABO 


> Rejet aigu 

= _Survient qq jours (> J3 en général) > qq sem (fréquent jusqu’au 3° mois) après la transplantation 
(ou peut survenir + tard lors d’une J ou d’un arrêt du ttt immunosuppresseur) 

= 15-40 % des transplantations, urgence thérapeutique, en général réversible s/s ttt ms J° survie lg terme 

= __ Signes généraux : fièvre, malaise... + signes fonctionnels (oedème, douleur) ou biologiques en fonction de 
Porgane transplanté 

= __Principalement dû à lymphocytes T° (£ composante humorale) 
— réaction d’hypersensibilité retardée à médiation cellulaire : infiltration du greffon par lymphocytes T sur la 
biopsie (apporte la certitude diagnostique du rejet) 


> Rejet chronique 
=__ 1 cause d’échec de la transplantation au long cours, mécanismes mal connus 
—> concerne 50 % rein à 10 ans, 50 % coeur à 7 ans, 50 % poumon à 1 an 
(autres causes d’altération d'un greffon = ischémie initiale, hyperfiltration glomérulaire, HTA, toxicité des 
immunosuppresseurs) 
=__ Atteintes principalement vasculaires artérielles : Épaississement pariétal, fibrose périvasculaire et intersticielle 
— risque d’oblitération vasculaire 


Maladie du greffon contre l'hôte = Gvr (graft versus host) 


e _RAPPELS SUR LES GREFFES DE CELLULES SOUCHES HEMATOPOÏETIQUES 
=__ Conditionnement intensif (chimio + irradiation corps total) puis administration IV de cellules souches 
hématopoïétiques provenant 
«Soit du patient (greffe autologue) 
Soit d'un membre de la fratrie génétiquement HLA-identique (25 %?®* de chances de trouver un individu HLA 
indentique dans la fratrie) — intérêt = effet de rejet de leucémie (GvL) bénéfique 
Autres : cellules souches d'origine placentaire, sang du cordon 
=_Indications: 
% _hémopathies malignes 
% _hémopathies non malignes ms de pronostic grave (hémoglobinopathies graves, aplasies médullaires) 
=_ Principales complications : toxicité du conditionnement, aplasie secondaire au conditionnement, GvH 


e _EXPRESSION CLINIQUE 
> GvH aigue (<= 3ers mois post-greffe) 
=__Facteurs de risque : âge, donneur £ pour receveur &, disparité HLA 
= __Fréquence = 25 > 40 % en situation génotypiquement identique (frère ou seur HLA identique) 
=___Manifestations hépatiques et digestives surtout 
=__Ttt = corticothérapie prolongée + prévention infections 


> GvH chronique (après 3e mois post-greffe) 
= _ Forme localisée ou diffuse : atteinte muqueuse avec Sd sec oculaire et/ou buccal, atteinte cutanée (lésions 
lichénoïdes ou sclérodermiformes), cholestase hépatique, thrombopénie… 
=__Ttt = immunosuppresseurs (corticoïdes, ciclosporine) + prophylaxie anti-infectieuse 


e _MECANISMES IMMUNOLOGIQUES®'* 
> «Rejet » du receveur par les cellules immunocompétentes (lymphocytes T2) contenues dans le greffon 
— 3 pré-requis nécessaires® au dvpt d’une GvH : 


=__présence de cellules immunocompétentes® dans le greffon (essentiellement au cours de la greffe de meelle, très 
rarement après transfusion) 

=__disparité HLA® entre donneur et receveur (ms peut s’exprimer à cause des antigènes mineurs 
d’histocompatibilité lorsque identité CMH) 

=__incapacité pour le receveur de rejeter le greffon allogénique® (irradiation, immunosuppresseurs…) 


> Effets bénéfiques de la reconnaissance allogénique par les lymphocytes T du greffon : 


= Reconnaissance et destruction des cellules tumorales résidulles (effet GvL) +++ 
= Facilitation de la prise de greffe de moelle par induction d’une tolérance spécifique 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2001, QCM Intest 
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Loi bioéthique, Consentement et présomption de consentement, Mort cérébrale (2 EEG à 2 h d’écart ou aterio ), Inviolabilité 
du corps humain, registre national de refus 
Aspects juridiques : 
=__Les “dons et l'utilisation des éléments et produits du corps humain à l'assistance médicale à la 
procréation et au diagnostic prénatal " ” sont régies par les lois bioéthiques 27/07/ 94 relatives " au respect 
du corps humain * 
= Le corps humain est inviolable (art 16 du Code Civil) : Avant tout prélévement le médecin doit recueillir le 
consentement du donneur qui est “réversible à tout moment” L. 655-11 du Code de la santé publique. 
= La rémunération du don est interdite /respect de la non-patrimonialité, la loi exclut “ toute rÉmunération à 
celui qui se prête à une expérimentation sur sa personne ou au prélèvement d'éléments de son corps ou à la 
collecte de produits de celui-ci " (article 16-6 du Code civil). 
= Pas d’information permettant d’identifier le donneur et le receveur ne peut être divulgué. En cas de 
nécéssité tttiq les médecins des 2 parties peuvent consulter le dossier de l'autre. 
e SECURITE DES DONS : 
> Examens obligatoires chez le donneur avant tout prélèvement; 
= __VIH1 et 2, antigénémie P24 
= _hépatites B (Ag HBs, Ac anti-HBc) et C (Ac anti-HCV), 
= HILV let 2, 
= CMV, 
= EBV: 
> MNI Test, 
> si MNItest + : Reaction Paul Bunnel-Davidson 
> si PBD négatif : sérologie EBV (IgM anti VCA) +/- Ac anti EA et anti -EBNA. 
=___Syphilis, Toxoplasmose. 
= Groupe A, B,O ; Rh 
= Immuno : HLA classe IT et II 
= _La transplantation est interdite si le donneur est positif pour les virus VIH 1 ou 2, HTLV 1 ou 2, hépatite C. 
=__Le donneur vivant ou mort ne doit pas etre porteur d’une Mie aigue infectieuse, néoplasique et l’organe 
transplanté doit être sain . Chez le sujet vivant s’assurer que le 2i°"° rein ou que le foie est sain. 
> Examens chez Receveur en attente de greffe: 
= Faire virologie, 
= __Groupage, typage HLA de basse résolution, recherche Ac anti-HLA stt si grossesse ; avortement ; 
transplantation, transfusion … 
=__ Au moment de transplantation, 
> refaire toutes les virologies : Si HCV et/ou HIV + : greffe annulée 
5 __cross-match : mise en présence Ag lymphocytaires du donneur avec Ac du receveur 
O si pas destruction des lymphocytes = cross match - => greffe possible, 
o si destruction des lymphocytes = cross match + => pas de greffe 
e CHEZ LE SUJET VIVANT :=> OBTENT® CONSENTEMENT. 
n= __Le prélévement est interdit : 
> Chez le majeur incapable 
> Chez le mineur à l'exception du prélévement de moelle mais uniquement à destination de son frére 
ou de sa sceur . Le consentement est recueilli devant le président du tribunal de Gde Instance . 
=> examiné par comité de 3 experts @ désignés par le préfet dont 2 medecins ( dt 1 pédiatre ) 
sur une liste régionale du conseil de Pordre , le 3iè® non médical + consentement du 
représentant légal. Le refus du mineur fait obstacle au prélèvement . 
= Chez l'adulte 
> Tout prélévement est autorisé 
5 Mais un lien de parenté entre donneur - receveur est obligatoire( pére, mére ‚fils, fille, frére, 
seur). Entre époux il est autorisé dans les cas d'urgence ( hépatite fulminante), pas pour les 
concubains. 
> Une exception : le don de moelle qui n'impose pas de lien de parenté 


Organe non régénérable Organe régénérable 

En France seulement Rein (ailleurs poumon ) Lobe hépatique , moelle osseuse 

Après informat® sur les cq prévisibles et consentement Consentement écrit signé devant témoin donné au 
exprimé devant président du tribunal de Grande Instance @ | directeur de hopital 


e CHEZLE SUJET DECEDE : => ABSENCE D’ OPPOSITION EXPRIMEE. 
> A des fins thérapeutiques ou scientifiques (autopsies) 
> La mort cérébrale = atteinte irréversible du SNC ds son ensemble. 
= Analyse des circonstances du décès ( cause du décés ne contre-indique pas le prélèvement ) 
= _ Absence totale de conscience et de motricité spontannée 
= _ Caractère artificiel de la respiration (Épreuve d’hypercapnie) 
= ___Hypotonie complète, abolit® de tous les reflexes (TC). 
= _Mydriase bilat. aréactive. 
=__Irréversibilité constatée par : 
> Soit l'absence d'activité à P'EEG (plat) spontannée ou provoquée hors sédation, hypothermie 
(2 EEG plats de 30 min. chacun à > 2h d’intervalle) 
> Soit angiographie artérielle objectivant l’arret de la circulation encéphalique, clichés au moins 60 
seconde après injection de PC. 
= __Constatée par 2 médecins dt au moins un est chef de service ( ou son représentant ) + svt EEGraphe. 
> Principe de « présomption de consentement » 
=_ loi dite Caillavet du 22 décembre 1976 : texte supposant l'accord du sujet décédé si celui-ci n'avait pas fait 
connaître de son vivant son opposition au prélêvement (registre national de refus) et si le médecin n'a pas 
directement connaissance de la volonté, il doit s’ efforcer de recueillir le tÉfmoignage de la famille (avis = en 
pratique c’est la famille qui décide ). Carte de donneur ne suffit pas , il ft qd meme vérifier sur le registre 
national de refus . 
> _Mineurs et majeurs incapables : 
> _Seuls sont autorisés les prélévements en vue du don avec l'accord des 2 parents ou du représentant 
légal. 
> Si « mort suspecte » 
> _Obstacle médico-légal au certificat de DC, c’est le procureur qui donne autorisation de prélèvt. 


Organisation : 

= Une liste nationale de sujets en attente de greffe est établie par l'établissement Francais des Greffes 

=__Définir le caractère prioritaire ou non. 

= Les établissements qui effectuent des transplantations et ou des prélévements sont des hópitaux publics ou 
privés habilités par l'administration. 

= Le prélévement ou la transplantation doivent étre réalisés par des médecins d'unités fonctionnelles ou de 
services différents de ceux qui ont constaté le décés 

= La rémunération à l'acte des activités de prélévement et de transplantation est interdite 


Considérations éthiques : 

Si les conditions de l'atteinte au corps humain sont déterminées par la loi dans le respect de l'intérêt thérapeutique, les 
dispositions législatives ne constituent qu'un outil mis à la disposition du corps médical et à la disposition de la société. Mais, la 
pratique du prélêvement et de la transplantation ne finit pas de heurter peu ou prou la conscience de chaque individu et le droit 
n'est pas le seul élément normatif de notre conduite. 

Ainsi, devant un refus de prélèvement, attitude aussi peu emprunte de droit, qu'est-ce qui détermine la prise de position ? La 
sollicitation qui s'exerce vis-à-vis d'un membre d'une famille pour un autre collatéral permet-elle un réel consentement libre ? 
À T'inverse, le prélèvement n'a jamais de but thérapeutique pour le donneur et peut même, chez le sujet vivant, constituer un 
dommage. 

Comment concevoir le discours du médecin qui parle de mort inéluctable alors que le sujet présente une apparence de vie ? 
Comment qualifier la double attitude du praticien, lune emprunte de générosité dans l'incitation au don, l'autre accusatrice en 
raison de la pénurie d'organes ? Le développement des connaissances médicales a concouru à morceler le corps en parties. Les 
techniques chirurgicales en rapport avec la transplantation n'ont fait que renforcer cette image de homme face à la maladie et 
non celle de l'homme malade. 

Ces différentes remarques doivent inciter tous les acteurs d'une société à considérer l'autre comme un être et non comme un 
corps : c'est l'esprit de la loi mais celle-ci doit trouver un relais dans la morale, garant du lien social. (merci RDP pour cette 
lecon de morale). 


Sources : Fiche RDP, Conf Hippo Med Légale , Conf, RDP , Hermèês . 
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Polyarthrite aigue, Jeune femme, Polymorphe, Lupus induit, AAN, Leucopénie®, PBR, AINS Plaquenil, Corticothérapie. 
Pronostic au Rein, SNC, Ceeur. 


DIAGNOSTIC 


Maladie auto immune de la femme jeune? dans 90 % des cas. Fréquence 1 / 2 000 


e CLINIQUE 


> Terrain : Femme de <40 ans (90%) non caucasienne (noire +++) HLA B8 DR2 DR3 
> Facteurs favorisants : soleil®, grossesse®, stress, prise médicamenteuse® (cf), déficit congénital en C2 C4, 


infections. 
> 9 tableaux: 


= AEG fébrile [90 %] (asthenie, amaigrissement) 
= _ Tableau rhumatologique [90 %] : 


EN 
EN 


EN 


Polyarthralgies +/- myalgies 

Polyarthrite aigue bilat et symétrique non destructrice (svt mais oligoarthrite ou atteinte chronique ou subA 
sont possibles) 

Ostéonécrose aseptigq têtes fÉmorale et humérale (corticottt et APL) 


=_ Atteinte cutanéomuqueuse [80 %] : 


SUUILL 


Erythème facial en loup (vespertilio) incst® 

Lupus discoïde 

Ulcérations des muqueuses bucales, génitales et rhinopharyngées ; Aphtes 

Erythème photosensible, Alopécie en plaque? 

Purpura thrombopénique 

Vascularite : livédo, purpura vasculaire, nodules sous cutanées, macule de la pulpe des doigts/paume main 


= _ Atteinte rénale précoce [50%]: => protéinurie, hematurie, SNo, IR, HTA 


EN 


PBR (echoG, hemostase) dès S.urinaires => indice d’activité et de sclérose : classification OMS 

sk Glomérule normal en microscopie optique et immunofluorescence (classe I) : rare 

sk Glomérulonéphrite mésangiale pure (classe II) : dépôts complexes immuns® +/- hypercellularité ds 
mésangium, +/- anomalies bio, Pc favorable 

sk Glomérulonéphrite segmentaire et focale (classe III) : lésions nécrotiques et prolifératives d'une partie 
des capillaires de < 50 % des glomérules, dépôts immuns en quantité modérée intracapillaires, protéinurie 
modérée, Évolution vers une forme diffuse possible 

sk Glomérulonéphrite proliférative diffuse (classe IV) : forme la + fréq et la + grave 
Lésions élémentaires idem mais majorité des glomérules sont touchés (à des degrés divers) : nécrose, 
prolifération cellules mésangiales et endothéliales, dépôts endo-membraneux resp du classique aspect en 
“wire-loop" des capillaires 
Prolifération épithéliale -> croissants extracapillaires = signe de gravité 
Immunofluorescence directe : dépôts granuleux d'IgG, IgM, IgA, C1q, C3 et C4 +++ 
Protéinurie franche, svt sd néphrotique impur (hématurie pscopique, HTA et IR) 
S/s ttt -> lésions actives st susceptibles de guérir (+/- PBR de contrôle) 

sk Glomérulonéphrite extramembraneuse (classe V) : paroi des capillaires Éépaissie de fagon diffuse et 
régulière par des dépôts immuns : isolé (Va) ou associé aux atteintes décrites précédemment (Vb, c, d), Sd 
néphrotique avec hématurie microscopique, ss HTA, ni IR 

sk Sclérose glomérulaire (classe VI) +/- lésions intersticielles 


= __Neuropsychiatrique [40 %]: 


EN 


EN 
EN 


SNC = neurolupus = CCG ou bravais-Jacksonienne®, déficit + systématisé (hemi,mono,paraplégie), paire 
cranienne, céphalée, encéphalite => Évoquer Sd APL. 

SNP : mononeuropathie multiple 

Psychiatrique : depression, delire, confusion, tble du comportement 


= _ Cardiovasculaire [30 %] : Péricardite® modérée récidivante corticodependante myocardite (BAV 1), Endocardite de 
Liebman Sachs (végétations aseptiques), Coronarite, TVP fqte (rechercher APL), Syndrome de Raynaud @ 

= __Pulmonaire [30 %] : Pleurésie (fqt)?, Pneumonie lupique et HTAP (sont rares ms graves) 

= _ Hématologique : 


EN 
EN 
EN 
EN 
EN 


PolyADP, SMG, pancytopénie. 

Anemie cste (inflammatoire®, IR, AHAI) => COOMBS 

Leucopénie (fqte)@ et thrombopénie 2 d’o péripherique® Sd Evans (AHAI + Thrombopénie) 
CIVD 

S°APL secondaire(cf QS) => TCA allongé 


= __ Connectivite mixte : (GS associé, SHARP...) 


/a 
e BIOLOGIE 

> Sd Inflammatoire :VS, EPP (hyper a2 et Gamma®) 

> _NFS-plaq (FS, ferritine), Leucopénie®, TCA : +/- allongement du TCA (Sd APL) 

> Iono, urée,créat, BU, proteinurie 24h, HLM 

> Immuno: 


=__FAN = AAN (IFID) : toujours + (98%) non spécifique TEAN + ds: 
= Anti DNA natif?”*” (ADN double brin®) ELISA ou test de Farr : très spécifique? ‘Autres connectivites 


ms inconstant (60%), intérêt ds suivi® ; seuil de positivité = 1/100 CBP 
= __ Anti-Ag nucleaires solubles : (ENA) Hémopathie lymphoide 
DD *: Tres specifique?***** ms incst? (30%) 
DD (fqt non specifique) et anti SSB (GS secondaire associé) 


> anti RNP (surtt ds connectivite mixte) 
=__ Ac Antiphospholipides : anticoag circulant, anti-cardiolipines, Ac anti B2 glycoproteine 1 et VDRL TPHA 
=__Hypocomplémentémie® : 

> Baisse du CH50®, C3-C4 (valeur pronostique [ds QCM]J?, suit l’évolutivité®) 

> soit par consommation avec activat® de la voie classique 


> soit par déficit congénital en Ptn de la voie classique (C2,C4) qui CIC augmenté si : 
prédispose au LEAD Connectivites 
= __Latex- Waaler Rose? (FR), complexes immuns circulants® et cryoG? svt + Hémopathies 
=__Test de Coombs +/- Coombs plaquettaire (Dixon)” Endocardites 
e _HISTOLOGIE > 60 ans 


> Biopsie cutanée sur la lésion et en peau saine® non photoexposée® : 
=__IF de la jonction dermoépidermique par dépôt de complément et d'Ig GP = Lupus Band Test.° 

> Biopsie rénale : 
=__ Dépôt de méme nature sur la MBG et mésangium (atteinte interstielle possible) 

e MORPHO 
= ECG, Rx Thorax, +/- Echo Coeur 
= __Sisignes neuro: IRM cérébrale sans puis avec inject® de Gadolinium: recherche hypersignaux en T2 + PL. 
(recherche Sd APL) 


e _A PART LUPUS INDUIT : 
> Réversible à l'arrêt du médicament 
> Anticorps 
= _FAN+? 
= anti DNA denaturés + 
= __antiHistone + 
=_anti-DNA natif® et anti Sm — 
> Atteinte clinique rare et benigne : Att. articulaire® et/ou pleuropéricardique. 
> Liste de médicaments = Phénytoïnes, INH®, Tégrétol, 6 bloquant*®, Minocycline, pénicilline, Trolovol® 
Salazopyrine, Chlorpromazine, Methysergide, contraceptifs, psychotropes, dihydralazine®, Aldomet @ 
procainamide® 


Evolution 
= _ Habituellement chronique avec alternance poussée-rémission mais imprévisible. Toutes les formes sont 
possibles : des bénignes cutanéo-articulaires aux graves neurologique, rénale, myocardique, hématologique. 
=_Evolutivité clinique et biologie estimé sur VS, NFS-plaq, complement®, anti-DNA natif®, protéinurie®. 


Principes du traitement 
=__ Psychologie - Repos - Surveillance 
. Contraception progestative D(OestroP st CI du fait de l’hypercoag ; DIU est lui évité du fait du ttt par AINS qui diminuerait son efficacité) 
=_Ttt local par dermocorticoide si atteinte cutanée. 
= __Eviter f.déclenchant. 
=__ AINS si poussées non graves surtt articulaires 
"Avec APS = Plaquenil 400mg/j = hydroxychloroquine en ttt de fond si besoin. 
> Si echec, corticotherapie faible dose (10 à 20mg/j). 
> _Corticottt à faible dose en cas d'épanchement ou forte dose 1-2 mg/kg/j en cas de forme grave. Avec 
ensuite décroissance três progressive. 
=__Cyclophosphamide (Endoxan), plasmaphérése, et assaut cortisonique si forme particulièrement grave. 
a NB: surveillance ophtalmo pr Plaquenil,et surveillance hemato pour l’Endoxan (Risque infectieux et oncogène) 


JA 


Moyen mnémotechnique CHAINNS 
Critères de PARA 4: 


a Cutané 
> 1 Erythéme malaire en « aile de papillon » 
> 2 Rash discoïde 
> 3 Ulcération buccale ou nasopharyngée? 
> 4 Photosensibilité @ 
Hématologie anémie ou leucopénie ou thrombopénie (ou lymphopénie® ®) 
Arthrite non destructrice (au moins 2 articulations) 
Immunologie AAN, anti Sm ;anti DNA natif ; sérologie syphilitique dissociée :TPHA-, VDRL+ 
Neurologie : central ou psychose 
Néphro HLM (cylindres urinaires) protéinurie (>0.5 g/24h) 
Séreuses pleurésie péricardite 


Ee 


Lupus et grossesse : 
a Poussée svt déclenchée par la grossesse et quasi cste en post-partum. La grossesse doit donc être programmée à distance 
d’une poussée évolutive de la maladie. (> 6 mois)+ Clearance > 50 ml/min. 
a Lors d'une grossesse : Corticotherapie est le seul ttt poursuivi + antiagrégant plaquettaire®, surveillance +++ de la 
grossesse. 
a Prévention de la thrombose sera assurée par héparine au 17" et 3è"° trimestre, AVK au 2i"® (vu en dossier hippocrate) 
a Allaitement est CI° car reprise au plus tôt du ttt par Plaquenil. 
a Retentissement fcetal : 

> __Avortement spontané, hypotrophie foetale, mort foetale (Role de l’ Anticoagulant circulant, anticardiolipine) 

> Lupus néonatal et BAV congénital si Anti SSA + 


Sd des Anti-corps Anti-Phospholipides (APL) 


e DEFINITION gm 
ASSOCIATION Thromboses art.® ou veineuses® 
ou FCS? + _Présence d’Ac APL 


ou pertes foetales répétées 


e _CRITERES DIAGNOSTICS 
Au — 2 signes cliniques : 
-Pertes fcetales récidivantes 
-Thrombose veineuse® 
-Thrombose artérielle® 


-Ulcère de jambe 
-Livedo reticularis 
-AH 
-Thrombopénie 


Y penser devant phénomènes thrombotiques de siège inhabituel chez un sujet jeune (< 45 ans) 


e ACAPL= 
= __Auto-Ac? dirigés contre les constituants ubiquitaires des membranes gaires (= phospholipides), et contre 
des co-facteurs protéiques qui leurs sont associés. 
= __Anticorps: 
> Anticoagulant circulant® du lupus = anticoagulant lupique = anti-prothrombinase® (cad 
anticomplexe prothrombinique qui active II en IIa : phospholipide, Xa, Va, calcium®) dosé si 
TCA allongé par tests chronométriques de coagulation : TCA non corrigé par l’adjonction du plasma 
du sujet tÉmoin (normal). 
> __Anti-cardiolipines (Elisa) 
DD _Anti- B2 GP1 (Elisa) : Négatif si APL au cours néoplasie ou infect® [pulmonaire st], positif si 
primaire ou secondaire à un lupus 
> Fausse sérologie syphillitique® :VDRL + TPHA — 


APL peut Ser ds : PR, néoplasie, médocs (phenothiazines), HIV. 


e Sp IFF (primitif) OU II*F si lié au lupus. 


e TTT ANTICOAGULANT A VIE (SOCIETE FRANCAISE DE CARDIOLOGIE) 


/A 


RS 


8 
(2) DOIA | 5 Î 


SD DE RAYNAUD FREQUEMMENT ASSOCIE AU LUPUS ERYTHEMATEUX AIGU DISSEMINE 


Source : Fiche RDP, Cours Combes, Med Line Rhum, Conf S.fabre, RDP, QCM Intest 2000, 3 Dossiers ds les annales dt un qui 
part sur le lupus, puis anémie par carence martiale puis apport nutritionnel de la femme qui allaite… Dossier de merde 
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Vascularite nécrosante, Atteinte rénale, Hépatite B°, Diagnostic histo, Biopsies, Angiographie. 


a Vascularite systémique® nécrosante® touchant les artères de moyen calibre sauf les A. pulmonaires 
OQ Survient à tout âge, pic de fréq 50 - 65 ans et S/R=1, en régression. 


Diagnostic 
e CLINIQUE? 


_______Etatgénéal | _______Neuro | _Cardiovasculaires [40% ] 


e SNP : Multinévrite® asymétrique & Thromboses artérielles distales 
(svt SPE, + rarement aux MS : 8 
ulnaire et médian). atteinte fréquente | @ Myocardite sans angor d'évolution 

AEG fébrile svt inaugurale et très évocatrice. rapide avec tble repolarisation, du 
rythme, BBG, Évoluant vers 

& SNC : rarement atteinte centrale® P'insuffisance cardiaque 
(comitialité, hémiplégie, set N 
hémorragie méningée +++) e Péricardite 


___Rhumato_____ | __Atteinterénale[50%] _ | ______Pneumo | 
& Conditionne le pronostic vital® 
révélée par : HTA? sévère®, HTA 
Myalgies® (myosite) intenses, maligne possible, protéinurie, 
diffuses, amyotrophiante hématurie, oedèmes, insuffisance 


0, 
renale. SHU & Asthme rebelle [15%] aux 


Arthralgies® d’horaire traitements habituels 


inflammatoire (arthrite rarissime) Glomérulopathies (20 % des cas) | , pleurésie et infiltrat [25 %] 
isolées ou ASSOCIEES 


Osseuse : infarctus osseux Syndromes néphrotiques (5 %) 
Néphropathies vasculaires (20 %) 
avec oligo-anurie et HTA sévère 


« No LiPUR » 8 zink & Svt douleurs abdominales (40 %) 
8 Orchite aseptique, fébrile avec : 
9 Nodules dermohypodermiques AEG et nausées 
mais PAS d’érythème noueux® 9 Voire tableau aigu de localisation 
es Livedo Oculaire : uvéite, DR, exsudat, appendiculaire, vésiculaire ou 
& Purpura vasculaire infiltré rétinopathie hypertensive pancréatique 
e Urticaire end e Perforation (HD), infarctus 
Osseuse : infarctus osseux e B 
& Syndrome de Raynaud mésentérique 


e BIOLOGIE 
Q S° inflammatoire : VS, CRP, Hypery et hyperleucocytose fqte. Parfois hyperEo (30%). 
OQ NFS, iono, fonction rénale et TBH, CpK élevé. 
Q Immuno: 
=_ANCA® (Ac anticytoplasme des PN à fixation périphérique en IFID) 20% : leur négativité oriente plus vers la PAN , 
si positif oriente vers une polyangéite microscopique) 
=_Facteur rhumatoide, hypocomplément et gammapathie monoclonale st possibles. 
= AAN négatif 
a Sérologie HBV : Ag HBs dans 40 %,en régression à l'heure actuelle. PAN apparaît au début de l'évolution de PHBV?** 
Rechercher DNA viral B. Faire aussi HCV. 
0 Sérologie HIV pr éliminer une angéite nécrosante secondaire au virus. 


e _ ANGIOGRAPHIEË (rénale®, coeliaque® et mésentérique®) oU ANGIO-IRM 
a resultat: microanévrismes®, sténoses étagées et dilatations des artères, thrombose. 
OQ Indication : Dl abdo, indication de PBR, HTA inexpliquée 


e _HISTOLOGIE® 
Q Biopsies en zone malade : muscle®, nerf? +++, peau, rein indispensables au diagnostic (PBR CI si microanevrysme 
à arterioG) 
= Vascularite nécrosante : Granulome inflammatoire périvasculaire avec nécrose fibrinoïde de la média ; cicatrices 
fibreuses avec oblitération vasculaire ; et destruction de la lim. élastique interne. Il n’y pas de cellules géantes. 
=_Dépôts de complexes immuns contenant des Ag du VHB® (?) 
= Artères de moyen calibre avec lésion segmentaire et focale d’âge différent avec prédilection pr les bifurcations. 


2/2 


e EMG : De stimulation et de détection avec étude des VCN, il objective une neuropathie axonale et guide la biopsie. 


Evolution 


a Imprévisible et variable par poussées rapprochées avec atteinte pluriviscérale® 
a Pronostic sévère même sous traitement : 50 % de décés à 5 ans d'autant plus qu'il existe une glomérulonéphrite®, une 


myocardite, Ag HBs +, atteinte nerveuse centrale? 


a Le traitement peut entraîner une amélioration. 


= Si sérologie HBs neg : association cortico et endoxan si atteinte sévère (rein) 

= Si sérologie HBs + : cortico de courte durée et association d’un antiviral (Vidarabine et IEN alpha) 

=_I repose sur les corticoïdes à forte dose ; les immunosuppresseurs et la plasmaphérése en deuxiéme intention. Si 
pronostic vital ou d’organe : bolus de corticoide. 

= Antiviraux si HBs : (Interféron a, Vidarabine). Les corticoides et immunosuppresseurs ds ce cas semblent retarder la 
séro-conversion virale. Therapeutique antivirale indispensable pr obtenir la seroconversion 


Angéite de Churg-Strauss 


> 


> 


> 
> 


Clinique : 

a le malade (terrain atopique) présente une rhinite chronique Évoluant en quelques années vers un asthme grave 
corticodépendant. 

a Quelques années plus tard apparaissent une hyperEo puis des signes extrapulmonaires associant syndrome de Loëffler et 
vascularite systémique. 

Histologie : 

a Granulomes périartériels avec nécrose, cellules épithélioïdes et cellules géantes. 

Les ANCA de type P sont plus fréquents au cours de l'angéite de Churg-Strauss que de la PAN. (60%) 

En dehors de ces éléments, et en pratique : 

Q La distinction entre PAN et angeite de Churg-Strauss semble spéculative ; le traitement, la réponse au traitement, les 
critères de pronostic et la survie à long terme sont identiques dans les 2 groupes. 

Q Les rechutes sont plus fréquentes dans ce syndrome, l'asthme perdure. 


PAN liées au HBV. 


OQ Elles ont plus souvent une HTA, orchite, des signes digestifs et moins souvent un asthme. 
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Maladie immunitaire,Syndrome cardinal, Complications (micro, macro, infections, MPP), Insulinothérapie, Education. 
Epidémiologie (HP) 
= 150 000 cas = en France soit une prévalence de 0,25 % et une incidence de 5 pr 100 000 hab 
=_ DID =typel =10 % des DS, S/R =1 
= __Espérance de vie légèrement inférieure au non diabétique 
Etiologie 
e Facteurs génétiques® 
= _HLA B82RR x 2-3, DR3 ou DR42 surtt : RR x 5/ DR3 + DR4 : RR x 40 et HLA DR2 B7 protecteur 


=_Hérédité multifactorielle, gênes inconnus en très fort déséquilibre de liaison avec les régions DQ et DR du CMH 
= __Facteurs familiaux moins importants que dans DS type 2 


e Facteurs viraux ° 
= __Coxsackie B4, virus ourlien, CMV, myxovirus, paramyxovirus, CMV, EBV … (augmentation : freq hiver/automne) 


e Facteurs auto-immuns 
= Ac anti Îlots de Langerhans 70%, Ac anti insuline 30%, Ac anti-glutamate décarboxydase +++ (Ac anti GAD : 
certains diabeto proposent leur recherche ds le cadre d’un dépistage du DID ds la fratrie des DID ) 
=_ Association fqte à d’autres MAI de facon isolée ou ds la cadre d'une polyendocrinopathie autoimmune de type 2: 
ISL précoce, Hashimoto (antiTPO/antiTG), Basedow (Ac anti® de la TSH ), DID, Ins ovarienne primitive Q 342 


NB : Il est définit un DS type Ib dit idiopathique : insulinique absolu 
Physiopathologie 


s Destruction élective de cellules & des flots de Langerhans du pancréas par un mécanisme auto-immun®@ à lorigine 
d’une insulite d’abord infra-clinique 

sk Insulite [Infiltration par lymphocytes T activé et augmentation des B ds le sg (autoAc)] précedant le début clinique de la 
maladie de qq mois 

sk Si destruction > 80 % des cellules B : carence insulinique symptomatique (totale ou partielle, possibilité de « lune de 
miel » grâce à un contrôle métabolique optimal mais avec une rechute obligatoire au max ds les 9 mois) 

sk Conséquences de l’hyperglycémie 

% __Glycosurie (dépassement capacité de réabsorption du glucose au niveau rénal) => polyurie osmotique et polydipsie 
secondaire 

« _Glucopénie intracellulaire responsable d’une augmentation des hormones hyperglycémiantes avec apparition d’une 
néoglucogénêse à partir des protéines (hypercatabolisme protéique) et des lipides. 

“ _L’insuline est la seule hormone antilipolytique => augmentation de la lipolyse périphérique avec production en trop 
grande quantité d’ Acetyl-CoA qui va saturer le cycle de Krebs. Les AcetylCoA vont alors être dévié vers la voie des 
corps cétoniques => cétogénèse et acidose métabolique 

Diagnostic 
e Diagnostic positif 
> Terrain : adulte jeune 20-40 ans, possible enfant 
> Clinique 
sk Survenue brutale 
sk Sd cardinal 
% syndrome PUPD? 
* amaigrissement 
polyphagie (incst) 
 _asthénie 
sk Possible autres signes : diminution AV, prurit (surtt génital®, …), Infections … 
sk Acidocétose ( 20% révélatrices® d’un DS type 1 ) : polypnée, N, V, Dl abdo, deshydratation, haleine cétonique 


«% 


% 


te 


% 


te 


> Paraclinique 

& Hyperglycémie > 1.26 g/1 (7 mmol/L) à jeun ou > 2g/1 (11.1 mmol/L) quelque soit le moment 
% le + svt 3-4g/l => pour poser le diagnostic, 2 dosages 

sk Insulinémie plasmatique : non réalisée en pratique, ne peut être interprétée qu’avec la glycémie® 

“ BU : Glycosurie massive +++ (> 20 g/l) + possible cétonurie® (signe de gravité). Dosage inutile. Signifie besoin 
accru en insuline chez DS I traité? 

sk Reste du bilan : Possible signe de déshydratation, acidose (GDSA, Bicar) et svt hyperlipidemie (TG et/ou chol) 

> Recherche systématique d’un facteur déclenchant 
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sk Infection (bactérienne, virale ou mycosique), Maladie ss jacente (inflammatoire, néoplasique, vasculaire, métabolique) 
& Ttt hyperglycémiant : Corticoïdes, Contraceptifs oraux OP, phénytoïne, thiazidique (hypoK) 
& Chir, trauma ere stress psychologique 


dk Grossesse 


> Peptide C effondré® non stimulable (non recherché) ( évalue secretion residuelle @) 


s eek cliniques particulières et diagnostic différentiel 
Hyperglycémie modérée sans cétose, < 40 ans sans obésité et/ou présence MAI : rechercher Ac anti-GAD 
=> Si +: DS type I d’évolution lente (20 % des DNID < 40 ans) 
= __Hyperglycémie modérée sans cétose, < 20 ans ds un contexte familial (hérédité AD) : suspecter un MODY qui est 
un diabète non insulinodépendant (cf Q 331) ; le diagnostic est biomoléculaire (mutation de la glucoKinase : type II) 


e Dépistage systématique des complications 
=___Dépistage clinique et biologique réalisé de manière trimestrielle (HbA1c ts les 3 mois) et annuelle (cf Q 331) des 
complications et bilan des autres fdr CV. 
= Pour DS type I, selon les équipes, le dépistage de ces complications par des examens paracliniques peut être retardé 
d’au moins 5 ans. Pas de réel consensus 
= Rechercher complications 
«De linsulinothérapie : lipodystrophie insulinique, hypoglycémie 
«_Propres au DS type 1 : Surveillance du poids, désir de grossesse et nécessiter de la programmer 
« _INSULINOCT 


@ Infections E Infarctus 

& Neurologiques & Néphropathie 
Surveillance & Ophtalmologiques 
@ Urinaire E Cutanées 

B Lipodystrophie B TG élevées 


=__Bon équilibre apprécié sur : Hb glyc®, cycle glycémique N @, pas d’hypoG @ 


Traitement 
e Demande de 100% au titre de PALD 30 (NB : PR DS TYPE II IDEM SF SI CONTROLE PAR REGIME SEUL ) 


e Règles hygiénodiététiques 
> Diététique 
=___Normocalorique et équilibré G 50% (hydrates de carbone®, =50Kcal/Kg/j ®) L 30%, P 20% 
= Eviction OH et des sucres rapides (IG élevé) et privilégier les Ac.Gras polyinsat 
= 3 repas +/- collations à heure fixe sans saut de repas 


> Exercice physique 30-45 min marche/j (diminue besoins en insuline®, collation avt effort 2) 


> Arrêt du tabac et prévention des autres fdr cardioV 


e Education 
= _ Autocontrôle glycémique avec tenue d’un carnet (avant chaque injection) 
= _ Recherche acétone à la BU qd glycémie > 2.5 g/l (bandelette Kétodiabur®) 
= Technique d’injection avec variation des sites d’injection 


= Adaptation des doses en cas de cétose, d’hypoglycémie, d’hyperglycémie 
« Modification par 2U 
« Ds le sens de '’hyperglycémie : attendre 48h pr confirmer ; ds le sens de l'’hypoglycémie changer dès le lendemain 
« _Glycémie capillaire teste tjs la dernière injection d’insuline (précédant la mesure) 


n= CAT en cas d’activité physique 
«% Si exercice ++ prévu (marche en montagne) ® : risque d’hypoglycémie pdt ou après effort? => emporter sucre et 
biscuits, faire insuline le jour de l'exercice mais à dose diminuée, augmenter les glucides avant et après l'exercice 
+ collation supplémentaire au cours de l'exercice @* 


= CAT en cas d’hypoglycémie : Per os= 3 morceaux de sucre = 15 g de sucre? ou 15 cl boissons sucrés : jus de fruit 
puis relais par sucre d’absorption lente : 40 g pain . Si inconscient : Glucagon 1 mg IM? 


e Soutien psy, association, carte de diabetique 


y3 
e Insulinothérapie (ENFANT ET ApuLre) en sous cutanée (DELAI D'ACTION 20 MIN) 
> Insulinothérapie classique 
= Flacon dosé à 100 UI/mL et Cartouche pour stylo dosée à 100 UlI/mL 
=__Pr commencer schéma à 3 inj/j avec Injection avant le repas : FOURCHETTE GL YCEMIQUE : 0.8 à 1.6 g/L. 
« 8h-12h:ACTRAPID 10U soit 0.5 U/Kg/j 
« 12h-19h:ACTRAPID 10U 
« _19h-8h: INSULATARD 10U 
Progressive! adaptat® doses en fct° des glyc. capillaires : besoin N de 0.7 à 0.9 U/Kg/j; si bon Équilibre passer à 2 inj/j 
«2 injections SC/j d'insuline semi-lente ou mélange rapide + semi-lente pr meilleure couverture 
« __Répartition idéale : 1/3 rapide — 2/3 lente 
=__ Mode de conservation Insuline de réserve : ds le frigo à l’abri de la lumière 


> Insulinothérapie optimisée : 
1/3 dose en basal : 0.35U/Kg/j 2 inj/j 1.0.1 d’I.semilente ou lente 
2/3 dose en bolus : 3inj/j 1.1.1 d’Ultra rapide 


> Insulinothérapie continue sous cutanée (pompe à insuline portable externe) : (L. endopancrine ordinaire®®) 
indiquée en situation de grossesse, péri-chirurgical, DS instable -> délivre un débit de fond avec des bolus perprandiaux 


> Insulinothérapie continue en IV (Insuline ordinaire) ds tout contexte aigue : délai d'action immédiat et durée 
d’action : 4h, effet max en 2 à 3 h @, % vie plasmatique courte = 7 à 10 min ® 


> Pompe implantable (indications limités, peu de centres) 


e Ne pas oublier sur ’ordonnance 

Sur ordonnance 100%, qsp 1 mois à renouveler 3 fois, daté, signé 

Alecool modifié, coton ( que si seringue ) 

BU ( acétone ), Appareil d’autocontrôle glycémique, Appareil autopiqueur, bandelette de lecture et lancettes 
adaptées adaptés à l’appareil. 

Stylo jetable + aiguilles 

Ou Stylo avec cartouches : aiguilles, stylo, cartouches 

Ou seringues, flacon et aiguilles . 

Glucagon Novo® IM 1 mg 
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e Les differentes insulines 


Durée d'action | max |____________ exemple | 
ULTRA RAPIDE HUMALOG® 
|______6h | _2h | _ACTRAPID® UMULINE RAPIDE, ENDOPANCRINE 40 ® 


SEMI -LENTE (NPH) 12h 18h @ INSULATARD, UMULINE NPH, RAPITARD ®, MONOTARD 2 ® 
ULTRALENTE (protamine-Zn) 24h Q UMULINE ZINC, ULTRATARD etULTRALENTE (36H) 


> NB: 
s& Mélange insuline rapide et Ys lente possible ds la même stylo ou seringue®: MIXTARD et Umuline PROFIL 10, 
20, 30 : où le nombre correspond au % de rapide . 
& Insuline en stylo : 
« Il n’y a pas d’ insuline ultralente disponible ss cette forme 
“ _Intermédiaires : INSULATARD NOVOLET®, UMULINE NPH® 
« _Mélangées : MIXTARD et PROFIL : 10, 20, 30 


° nig d’hyperG le matin 

Effet Somoggi : HypoG noct inapercue avec rebond hyperG décalé. Le patient augmente son insuline du soir => 
cercle vicieux . TTT : diminuer insuline du soir 

= _ Phénomene de l’Aube : Augmentation physiologique des besoins en insuline en fin de nuit par augmentation de la 
sécrétion des hormones hyperglycemiantes. Ttt : Décaler linj d’I retard au coucher 

= Sous dosage en insuline intermédiaire : augmenter Insuline du soir 

= Absence de suivi des règles hygiénodiététiques 

=__+ lipodystophie 


e Medicaments diminuant efficacité insuline® 
=__ Glucocorticoïdes, OP 
= __Beta2 mimétique, Thiazidiques 
Sources : Medline , conf Hippo 2000, RDP 2000 , QCM Intest 
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Diabète sueré de Fype 2 : DN/D QA] 


Obésité, Génétique, Diabètes secondaires, Insulinorésistance, Hypoglycémiants oraux 


Epidémiologie 
sk 80 % des diabètes, le + fréquent®, très svt associée à une obésité dans 60-80 % des cas 
dt Prévalence : 2-2.5% en France, soit 1.8 M de DNID 
=___favec âge, urbain, obésité, sédentarité, intolérant au glucose : 70% d’entre eux deviennent diabétique 
sk Pb majeur de SP (180 M de DNID ds le monde) 
Etiologie 
> DS type II : 
sk Facteurs génétiques indiscutables® (polygénique) => pas le système HLA @ 
= Concordance quasi absolue de son apparition chez les jumeaux monozygotes 
= Risque élevé (40 %) de devenir DNID si on a un apparenté atteint de DS II 
sk Facteurs d'environnement 
=__Obésité androïde (T/H > 1) 
n= _Sédentarité 
=__Diabête gestationnel 
= _Macrosomie foetale > 4 Kg (fdr pr la mère) 
=_RCIU = hypotrophe (fdr pr enfant) 
=__+/- stress 
> Diabétes secondaires 
s Pathologie pancréatique 
= _PCC®@, K du pancréas, hémochromatose, pancréatectomie partielle, mucoviscidose 
“ Pathologie endocrinienne 
=_X de Cushing®, X de Conn® (par trble de la regulation glycemique par hypoK), acromégalie®, 
phéochromocytome®, hyperthyroidie®, glucagonome, somatostatinome, Sd OPK (HTA + diabète®: 
Cushing, phéo, acromégalie) 
sk Médicaments diabétogènes 
= _Corticoïdes, cestrogéne de synthése, thiazidiques, furosémide, lithium, psychotropes, Dihydan®, H.thyr ; 
Danazol 
“ Maladies génétiques 
= _Sdde Turner / Klinefelter / Steinert, trisomie 21, mucoviscidose, ataxie de Friedreich 
= Sd d’insulinoR extreme svt associé à un acanthosis nigricans bénin avec présence d’ Ac antirécepteurs à 
insuline (Maladie auto-immune) 
=_D. mitochondrial (Diabête de transmission maternelle fqt : SP bilatérale, rétinite pigmentaire, signe 
neuro) 
= Sd de MODY : DNID du sujet jeune <25 ans, autosomique dominant, avec polymorphisme génétique 
(mutat® glucoKinase : type II) 


Physiopathologie 

> Insulinorésistance® : 
Siège : cellules musculaires striées® >>> tissu adipeux, foie, coeur 
Diminution du nb de ®, de l'affinité I-®, anomalies post récepteur : | de la capacité de réponse à l'insuline, 
anomalie de translocation des transporteurs GLUT-2 (ou 4 ?) qui permettent entrée du glucose ds la cellule. 
Au niveau du foie : InsulinoR => augmentation de la production hépatique de glucose par néoglucoG® 
Insulino-résistance surtt expliquée par des facteurs acquis : obésité®, sédentarité, ” glucotoxicité ” de 
''hyperglycémie chronique. 
> Anomalie de l’insulinosecretion®? 
fÎ Pro-insuline par rapport à insuline, G pulsatilité de la sécrétion. 
Hyperinsulinisme compensateur au début? mais diminution rapidement progressive du pic précoce de secretion 
d’insuline 
Progressivement : Épuisement des cellules & =>disparition du pic précoce et état d’insulinopénie® 


=> Evolution vers linsulinorequerence. 
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Diagnostic 

> Clinique: 
Découverte fortuite (75 %) ou X cardinal (très rare), asthénie 
Révélé par une complication dégénératives du DS, métaboliques aigues spécifiques (hyperosmolaire > acidocétose) 
ou non spécifiques (mycoses, infections à répétition). 
ATCD personnels gynéco-obstétricaux d’ avortement, macrosomie, hydramnios 
ATCD familiaux de DSI, médicaments diabétogènes (—diabéte secondaire) 
A examen: 

MI Obésité androide (IMC > 30, t/h > 1 pr l'homme et > 0.85 pr la femme) 

Nécrobiose lipoïdique = affection cutanée rare du diabetique au niveau des jambes à type de nappes ou bandes 
infiltrées recouvertes d’un épiderme atrophié ; le centre est jaunâtre et déprimé, les bords polycycliques st rouges 
violacés légèrement surélevés ou au contraire ulcérés selon la forme 

Complications (cf QS) 


EER Ft 


Symptomatologie + G "casual" > 2 g/1 (11.1 mM) 
ou G à jeûn > 1,26 g/l (7 mM®) 

ou Gà 2h lors d'une HGPO > 2 g/l 

Tests répétés lors de journées distinctes à 2 reprises 

G à jeûn est préférable 

HGPO (à jeun? depuis 12h, repos, alimentation N2 ds les jrs précédents, 75g? per os — glycémie à 120 
min) 


HGPO 2h 


Diabète 


Troubles de I'homéostasie Li < G<1,26 
du Glucose 


Normal <11 gl =6,1 mMOUL | _____|_<14g/1=7.77 mMol/L 


> Non recommandé de doser I'Hb glyquée ni de réaliser une HGPO pour poser le diagnostic de DS 
> Arguments en faveur du DS II sont des arguments cliniques de probabilité : 

sk Age > à 40 ans 

sk IMC > à 27 (kg/m®) + ___Hyperglycémie à jeun controlée sur sang veineux 

s& ZJ de cétonurie (ou faible) 

sk ATCD familiaux de DSII 


Complications (cf QS) et Surveillance 


e Education du patient 
=__Info sur la maladie,ses complicat® et son ttt (autogestion de la maladie et du traitement) 
= __Evaluat® des acquis en matière d'éducation, de comportements, d'observance du traitement hygiéno-diététique 


e Suivi glycémique :(cf tableau) 
= Bon contrôle glycémique retarde/prévient complications micro et macroangiopathiques 
=_Objectif optimal d’ HbA1c < ou = à6,5 % 
« Si6.6% < HbA1c < 8% sur 2 contrôles successifs : Modification du ttt en fonction de l'appréciation par le 
clinicien du rapport avantages/inconvénients. 
« Si HbAlc > 8 % sur 2 contrôles successifs : Modification du ttt 
« Si diabête du sujet âgé, un objectif de HbA1c compris entre 6,5 et 8,5 % peut servir de référence mais il est essentiel 
d'individualiser cet objectif en fonction du contexte médical et social 
=__L'autosurveillance glycémique non recommandée? pour le suivi du DSII traité par régime et/ou ADO sf situations 
particulières de facon temporaire (education, établir poso ADO sans risque, mie intercurrente, ttt diabetoG. 
=__Glycémie au labo non indispensable pour suivi du DS type 2 , les mesures de la glycosurie et de la fructosamine ne 
sont pas recommandées pour le suivi du diabétique de type 2 (accord professionnel). 
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RYTHME DES CONSULTATI ONS 


Tous les 3-4 mois 


Interrogatoire 


Éducation (autonomie, règles hygiéno-diététiques….) Éducation (autonomie, règles hygiéno-diététiques…) 

Observance du traitement | Observance du traitement 

Autosurveillance glycémique (si prescrite)  Autosurveillance glycémique (si prescrite) 

Problèmes psychosociaux Problèmes psychosociaux 

Tabagisme, evaluation des autres FDR CV 

Évaluation complémentaire de la prise en charge de sa maladie par le patient 
Ssriptbines de complications cardiovasculaires ou neurologiques 
(paresthésies et/ou de douleurs) signes evocateurs d’hypoTA orthostatique, 
troubles digestifs, anomalies de la vidange vésicale, impuissance… 


Pour les femmes en âge de procréer : contraception ou désir d'enfant? 


Examen clinique 


Poids +++2 Examen clinique complet et en particulier : 

Tension artérielle Examen des pieds : État cutané (cal) neuropathie sensitive (monofilament 
Examen des pieds Nylon + diapason) 

DJ Réflexes ostéotendineux 

0 Palpation des pouls(pédieux et tibial postérieur) : si anomalie echodoppler 
des Artères. 

0) Recherche de souffles abdominaux, fémoraux, et carotidiens 

0 Recherche d'une hypotension orthostatique 

|) Examen de la bouche, de la sphère ORL, de la peau, organe gynéco 
urinaire (infection) 


Examens paracliniques 


) HbA1c ds le meme labo avec standardisation Examen par un ophtalmo (AV, PIO, cristallin, FO) 

benies sur norme international (d° variat® < 5%) ne réalisé que si anomalie au FO 

DJ ECG de repos (ECG d’effort, scintigraphie myocardique si anomalie ECG 
repos ou signes typiques ou atypiques d’angor) 

) Bilan lipidique à jeun : LDL, HDL, triglycérides et cholestérol total (si TG 
< 4.59/1) 

U Créatininémie et calcul de la clairance par la formule de Cockcroft 

D) Protéinurie et hématurie, recherche d'infection par BU 

0 Si pas de protéinurie, recherche de micro albuminurie : marqueur de gravité 
générale (notamment du risque cardiovasculaire) de la maladie et valeur 
predictive d’ une protéinurie et non d’une IRC 


A visée étiologique lors de la 1irt visite 
(exceptionnel) Fer sérique, amylase/lipase, ASP, Echo 
pancréatique, dosages hormonaux, enquete familiale 


Traitement 
> Régles hygiénodiététiques en liere intention @: 
sk Régime: 3 repas mixtes équilibrés, éviter tout grignotage, alcool et sucres rapides proscrits (sf fruit), privilégier les 
lipides mono ou polyinsaturés, riche en fibre, privilégier féculent. Etablir une enquête alimentaire® 
= Si obèse : régime hypocalorique® : / ration calorique de 30 % (au min 1200 kcal/j) avec 50% G, 30 % L, 20% P 
= Si pds normal : régime normocalorique selon sexe, poids de individu avec 50% G, 35 % L, 15 % P 
Exercice physique (30-60 min 2 à 3 fois/semaine) 


Contrôle des fdr cardiovasculaires (arrêt du Tabac, equilibration TA ++++, ttt hypocholestérolémiant selon objectif 
vu cf Q 336) 
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48 
> ADO théoriquement si échec diététique après 3 mois de régime (2 HbA1c > 6.5 %) 
+ Biguanides (Metformine : Glucophage® ou Stagid® 3 cp/j le seul) 

= Action par J insulinorésistance périphérique chez l'obèse en f utilisation périphériqgue du G2, en 
potentialisant l’action tissulaire de l’insuline®, en inhibant la néoglucogénèse®, en inhibant l’absorption 
intestinale du glucose®. 

= ES : Acidose lactique® si non respect des CI (cf QS dt la grossesse), pas d’hypoG®, effet digestif 
(diarrhée, dl abdo, N, Vomissement), à lg terme malabsorption de B 12 

=_CI : Hypersensibilité au P°, Ins Rénale® même modéré organig/fonctionnelle, toute patho aigue avec 
risque d’IRF, produit de contraste®, tout risque d’hypoxie tissulaire® (ins respi®, ins cardiaque®), ins 
hépatocellulaire®, intox OH aigue, DID, grossesse® et allaitement, +/- sujet > 80 ans @** 

=_En lière intention chez patient obèse après essai du régime® 


SM Ares 


Daonil® (Glibenclamide) 1 cp 3/j ; Diamicron® (Gliclazide) ou Amarel® (glimepiride) en monoprise. 
NB en QCM un inconnu le Glutril ®? Glibornuride 

Action par stimulation d'insulinosécrétion ® et augmentation des récepteurs insuline 

= ES : Hypoglycémie +++ svt graves, prolongés (cf qs) + particulièrement favorisée par interaction 
médicamenteuse potentialisant les sulfamides : Daktarin® Miconazole, AINS® (surtt phenylbutazone), 
Coumarine®, fénofibrate®, IMAO, IEC, sulf antibacterien, FQ, Chloramphénicol 

= En {ir intention si poids N ou surpoids modéré (IMC < 28), augmentation progressive de la poso 

=_CI: Grossesse®, Ins. rénale sévère, IHC grave, porphyrie, allergie aux sulfamides, association au 
miconazole cp‚ DID 


+ ende Bilde : Acarbose Glucor® cp 50 100 mg 3 cp max j Miglitol ou Diastabol® 


Inhibe enzymes niveau intestinal qui dégradent sucres complexes en sucres simples et retardent ainsi 
Pabsorption intestinale 


= Pas d’ hypoglycémie 

=_Trbles digestifs parfois +++ Flatulences, diarrhées, dl => surveillance ASAT ALAT 

= En mono@ ou en association 

= CI allergie, ulcére gastroduodénal, syndrome occlusif, insuffisance rénale, enfant, grossesse 


+ Glinides : Repaglinide (Novonorm®) 
Agent insulinosecreteur non sulfamide (AMM en 2000) qui favorise la sécrétion d’insuline au moment 


du pic d’'hyperG post prandiale si prise préprandiale (entre 0 et 30 min avt le repas). Du fait de sa TY 
courte, il reduit fortement le risque d'hypoG (qui n’est tt de même pas nul) et ameliore l’ensemble de 
Péquilibre glycémique. 
= Il peut etre prescrit seul, associé au Biguanide en cas d’échec. Peut etre prescrit en relais avec un 
autre ADO sans délai particulier. 
> Traitement en cas d'échec 
sk Associer 2 classes? : poso max ADO= Metformine 3/j + Glibenclamide 3/j 
& Insulinothérapie en cas de : 
= _Echec régime + traitement oral maximal 
= CI autraitement oral 
= Complication viscérale nécessitant un équilibre strict 
= _Sujet âgé transitoirement en périopératoire ou pathologie aiguë 
=_Grossesse (rare chez DNID) 


> Respect des RMO 
s IÌ n'y a pas lieu de commencer un ttt médicamenteux en l'absence de critères de diagnostic suffisants (glycémie > 1,26 
g/l à 2 reprises ou glycémie à jeun comprise entre 1 g/l et 1,26g/1 et glycémie 2 heures après charge orale de 75 g 
de glucose > ou = 2 g/l). 
s& Il n'y a pas lieu de prescrire un biguanide ou un sulfamide hypoglycémiant : 
sans avoir vérifié la fonction rénale au préalable 
Ml sans surveillance de la créatinémie. 
sk Il n'y a pas lieu de prescrire un biguanide en cas de : 
MI insuffisance rénale, 
Ml insuffisance cardiaque, respiratoire ou hépatique, 
Ml infarctus du myocarde récent, 
Ml risque d'ischémie tissulaire aiguë 
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Diabète de type 2 : glycêmie à jeun > 1,26 g/l 


HbA lc entre 6,6 et £ % 


HbAlc* > 8 % HbAle < 6,5 % 


ha Ee en 4 


=_salfamides ou inhsbiteurs des alpha-ghucosidases - = rt > 
si intolérance à la metformine = inhibiteurs des alpha-glucosidases : 
activité hypoglycésmiante globale lgèrement inférieure 


HbAle* > 8% HbAle entre 66 et 8 % HbAle <6,5 % 


hs vn En re ma 


HbA lc entre 6,6 et 8 % 


HbAlc* > 8 % 


lis Spa En NE En pe K 
H contimuer 


heden 


v 


échee —_pe 3 ou 4 injections 
LL, sucks 


Reference : ADA 97, ANAES 2000 et 1999, RDP, Medline et Conf hippocrate, QCM Intest 2000, 3 dossiers non fait ds annales 


eamplicafions chraniguxs du diabète Q331h 


Macro et microangiopathie (macro surtt DS II car autre fdr), possible mode de découverte, équilibre glycémique et TA optimal. 


Microangiopathie diabétique : DS type I et II° 
e Physiopathologie 
= Hyperglycemie chronique => Alteration pariétale (augmentation Épaisseur Mb basale, augmentat® de la perméabilité 
et fragilité capillaire) + Modif Rhéologique (augmentation de l’adhésion/aggrégation plaquettaire et de la viscosité sg) 

= Lésions prédominants au niveau des petits vaisseaux 

Facteurs génétiques prédisposant ou protecteur 

= Role de lancienneté du diabète 

= Equilibre glycémique => diminue lincidence et ralentit la survenue des complications rétiniennes et rénales 


e Retinopathie diabetique (cr 9219) 
e Nephropathie diabetique °* 


= Fdr de risque de glomérulopathie diabétique 
Mv équilibre glycémique, hérédité de néphropathie diabétique, sexe masculin, association d'une HTA 
= Epidémiologie 
Prévalence microalbuminurie et protéinurie après 20 ans d’évolution = 30 % des diabétiques mais représente la 1°° 
cause d’IRC avec dialyse/transplantation 
= DC par IRC terminale : 30 % chez les DID et 3 % chez les DNID 
n 5aà10 % des dialysés sont diabétiques (50 % DID et 50 % DNID) 
MicroAlbuminurie® : facteur prédictif de protéinurie et de coronaropathie (mais pas d’IRC : à priori ?) 
= 5 stades de la néphropathie diabétique 


Néphropathie fctnelle nde Néphropathie 
HyDSTEODHIEJEE Lésions rénales histo. ide 


hyperfonctionnement rénal î 40 ou débutante 
sans traduction clinique 


Néphropathie 
clinique 


(découverte du diabète) 


Î taille des reins Anementdan de Dépôts mésengiaux 
Anapath Î du DFG secondaire gen de MBG Entre stade Tl et TV nodulaires ou diffus Obstruction 
à Fhypervolémie sur et du mésangium Hyalinose glomérulaire 
Phyperosmolalité arteriolaire 


ml/min/mois 
galb possible lors d'un déséquilibre palb? permanente Protéinurie Parfois protéinurie 
et protéinurie glycémique aigu ou à leffort entre 30-300 mg/24h > 0,3 g/24h ? 
Normale HTA HTA 
TA Normale Normale HTA limite Ect° rénale , 
HTA d’effort N ou altérée Velo 
équilibre i Oui Stabilisation ? Non Non 
glycémique 
Effet favorable 5 : 
A 
La microalbuminurie doit être mesuré à 2 reprises en absence d’infection urinaire et en dehors d’un déséquilibre 
glycémique aigu 
1° signe de glomérulopathie diabétique = microalbuminurie? 
gAlbuminurie non spécifique du DS 
Une RD associée est un bon argument pr affirmer de son origine diabétique = PBR n’est pas alors réalisée. 
= Traitement : 
Néphropathie débutante : Equilibre tensionnel (130/85) et glycémique (6.5%) ; Arrêt du tabac, éviter les medoc 
néphrotoxiques et infections urinaires, ttt par IEC (ralentit l’évolution) + régime? hypoprotidique (0.8 g/kg/j) 
Néphropathie clinique : Equi. tensionnel ++ >> glycémique : IEC Captopril DS1 le seul à avoir AMM + régime? 


hypoprotidique (0.8 g/kg/j) 
= La nécrose papillaire témoigne d’une atteinte interstitielle très sévère® (!! AINS) 
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e Neuropathie diabétique®** 
= Fdr de risque de la neuropathie diabétique 
Ancienneté du diabèête, mauvais contrôle glycémique, et facteurs génétiques. 
= Mécanismes physiopathologiques : 
1 Phyperglycémie chronique entraîne une accumulation de sorbitol dans la paroi des axones et une diminution du 
taux de myositol neuronal (source d'énergie du nerf) 
2 Ischémie nerveuse liée à la microangiopathie 
= Signes fonctionnels chez 90 % DS avec retard sur les enregistrements électrophysiologiques (seulement 25 % st +) 
= Intérêt d’un examen clinique complet et rigoureux annuel => dépistage pr Éviter accident grave secondaire à 
diminution de la sensibilité (mal perforant, brulure) 
= Atteinte fibre sensitive (profonde, pallasthésie, Épicritique, thermique) > motrice 
Polyneuropathie® 80-85 % des neuropathies diabétiques 
= Atteinte distale symétrique et ascendante avec abolition précoce des ROT achiléens, paresthésie et dysesthésie fqte, 
anesthesie douleureuse, atteinte pallesthésie, atteinte motrice tardif et discret, tbles trophiques fqt. EMG inutile. 
NeuroP peut etre pseudo-tabétique® 
Mononeuropathie multiple? 10-15 % 
= Brutale, asymétrique, moins fqte, motrice et douloureuse 
= Surtt MI (meralgie paresthesique, cruralgie®, SPE), Paire cranienne® (VI, III extr., IV, VID, puis MS (douleur 
intercostale, névralgie du nerf médian ou du cubital, sd du canal carpien) 
Neuropathie motrice proximale : 
= Atteinte symétrique, motrice avec amyotrophie proximale pseudomyopathique 
Neuropathie végétative® 
= Tachycardie de repos et HypoTA ortho®, VasoD cut, Perte adaptation de la Fc lors de 1’ hypoTA ortho et 
Valsalva 
= Ischémie myocardique « silencieuse » et hypoglycémie « silencieuse » 
= Diarrhée® motrice, gastroparésie®, achlorhydrie, RGO, atonie colique 
= Vessie neurogène, impuissance progressive? (testo pas forcément basse“, érections nocturnes en faveur de origine 
psychogène® mis en évidence par test du timbre poste !), éjaculation rétrograde® 
= Tble sudation : anhydrose et hyperhydrose 
= Si on réalise une PL : Hyperprotéinorachie®, Hyperalbuminorachie® (< 1 g/L) = dissociat® albumino-cytologique 
= Si on réalise un EMG : Diminution VCN° 
= Ttt : Aucun n’est spécifique 
NP (équi glycemique, vit B1B6 ?, Ttt antalgique : carbamazepine, amitriptyline, Neurontin®, insulinoT optimisé si 
très dl, atteinte PC) 
NV (ttt sympto : DHE, contention, Oa fludrocortisone, reeducation mictionelle et a bloquant, repas fragmenté, 
primpéran ou motilium) 


Q 


e Tbles neurotrophiques du pied 
= Facteurs étiologiques multiples : 
Peau sèche, hyperkeratose et fissures 
Immunodépression 
Neuropathie périphérique : baisse sensibilité à la douleur 
Tble de la statique 
Mauvaise hygiene 
= Mal perforant plantaire : Ulcération chronique, indolore®, en regard des pts d’'appui qui peuvent etre modifiés 
pouvant se compliquer par une cellulite et une ostéoarthrite. 
= Ttt MPP: 
Eviction de l’appui 
Insulinothérapie optimisée 
Désinfection et soins locaux + SAT/VAT + ATB IV 
+ mise à plat chirurgicale + amputation. 
= Role majeur de la prévention (soins locaux, éducation : hygiène, chaussure adaptés, pédicures, semelles …) 
= Ostéoarthropathie diabétique (Charcot) : 
Affaissement de la voûte 
Coup de pied élargi traduisant la rupture de larticulation médiotarsienne 
Ostéonécrose et ostéolyse 
MPP 


#8 
Macroangiopathie diabétique 
e Généralité : 
=_1Ì° cause de décès chez le DS, risque plus +++ chez DS II surtt si autre fdr associé et chez tout DS ayant une atteinte 
rénale. 


= Athérosclérose est + précoce®, + diffuse®?, + distale®, + fqte, + grave? chez le DS. 
= Importance des autres FDR associés. 


e Coronaropathie® : RR = 3 
= IDM silencieux, ECG de repos annuel, Epreuve d'effort ou scintigraphie Thallium moindre doute 
= Si ces examens sont pathologiques, une coronarographie est nécessaire (attention à la fonction rénale !). 
= Survie inferieure à celle d’ un non diabetique ayant eu une nécrose comparable car les complications sont + importantes 
et + fréquente avec risque d’acidocétose 
= Ttt aspirine + B bloquant cardioselectif + statine (LDL < 19/1) + IEC + CI des Biguanides 


e AOMI : RR = 40 
=_Médiacalcose®, lésion distale, précoce parfois silencieuse 
= Geste de revascu svt difficile (lésion diffuse et distale) => amputation fqte 


e AVC: RR=3 
= Athérosclérose des Vx du cou 
= Contrôle TA +++ 


e HTA : 30% des DS 


= DS type 2 : HTA essentielle préexistante ou concomittente 
= DS type 1 : HTA secondaire à la glomérulopathie 
= Rôle +++ de son contrôle par IEC +++ (cf) + bilan d’ HTA (FO, ETT...) 


Autres complications chroniques : 
> Dermato: 
= Prurit sine materia (déséquilibre glycémique) 
= _Nécrobiose lipoïdique : Affection rare du diabétique caractérisé par des bandes infiltrées au niveau des 
jambes dt le centre est jaunâtre, déprimé et les bords polycycliques sont rouges violacées légèrement 
surélevés. La lésion est recouverte par un épiderme atrophique. 
= Mycoses cut/genit 
= Acanthosis négricans (Autres étio : paranéoplasique de certains cancers dt lestomac) 
Infection (B,‚V) 
Maladie du Dupuytren? 
Périarthrite ScapuloHumérale 
Cataracte bilatérale sous capsulaire® 
Ostéonécrose de la tête fémorale® 


Vv vvvv 


v. 20 (03/11/2017 00:04) 


Liplicatians métaboliguxs aiguxs du DS Q 532 


Urgences vitales ( AcidoC = Abdo ; Hyperosmol = Neuro, Ac.lactig = Myalgie, collapsus), Education diabétique, Prévention, 
Maladie intercurrente, Réhydratation 


Acidocétose 


e Incidence 
=__5 cas pr 1000 diabétiques dt 20% st révélatrices d'un DID®, possible? chez un DNID?? mais + rare. 


e Etiologies 

= _Carence insulinique absolue ou relative svt sur diabète méconnu (type 1 >> 2) 

= _Facteur favorisant : 
Infection (grippe®**? ), Traumatisme, vomissements®* Maladie intercurrente (IDM), Grossesse ! 
Inadaptation thérapeutique (corticothérapie, B+, arrêt intempestif de l'insulinothérapie® : adolescence) 


© 
% 

© 
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e Physiopathologie 
> Hyperglycémie 
Mécanismes 
« _L’insulinopénie empêche l'utilisation du glucose par le muscle et le tissu adipeux 
“ Production hépatique de glucose (néoglucogénèse) liée à concentration élevée des hormones de contre régulation 
(glucagon, catécholamines, cortisol, GH) et élévation des produits du catabolisme : acides gras et acides aminés 


Conséquences : Polyurie osmotique liée à la glucosurie -> déshydratation 


> Cétogénèse excessive 

Mécanismes 

« Production hépatique excessive de corps cétoniques à partir d’acides gras libres (fournis par l’accroissement de la 
lipolyse sous l'effet couplé insulinopénie et hyperglucagonémie). 

“ _Ac.gras libres => acétyl-CoA ++++ => corps cétoniques : Ac acétylacétique, Ac B-hydroxy-butyrique, acétone 
“Sous utilisation relative des corps cétoniques 

Conséquence : acidose métabolique à TA élevé? et participent aussi à la charge osmotique urinaire, donc à la polyurie et 

à la perte de sodium et de potassium. 


> Acidose métabolique 
Mécanismes : Lorsque la DHEC aboutit à une IRE, les corps cétoniques s’accumulent et provoquent une brusque 
aggravation de lacidose. Elle est compensée au début par une polypnée (dyspnée de Kussmaul) puis décompensée. 
Conséquences : Elle baisse la contractilité du myocarde. Si pH < 6,9, le risque de choc cardiogénique est très grand. 


> Troubles hydroélectrolytiques 

Pertes hydriques : DHEC surtt Elles sont provoquées par la polyurie osmotique, la polypnée et les vomissements. 

Perte en sodium : le bilan sodé est toujours négatif®, 
« La perte est massive. La natrémie peut être basse (fausse hypoNa), augmentée si perte d'eau > perte de sel (rare), 

normale par association des 2 mécanismes. Rôle de l’hyperaldostéronisme secondaire. 

Perte en potassium : le bilan potassique est toujours négatif®. 
% La kaliémie peut être abaissée (exceptionnel), normale ou augmentée car la carence en insuline et l’acidose 
empêchent le potassium de rentrer dans les cellules. Ainsi, même en cas d’hyperkaliémie, il existe une hypokalicytie 
importante. Attention à la kaliémie au cours du traitement car l’insuline peut provoquer une hypokaliémie. 


e Diagnostic 
> Clinique 
Cétose isolée 
“ __Carence en insuline: asthénie, PUPD, amaigrissement 
% _Cétose : nausée, dl abdo, anorexie, crampes, tble visuel 
Acidocétose 
«%_Polypnée? ample®, bruyante, rapide sans ou avec pause ( inspiration profonde — courte pause en inspi forcée — 
expiration brêve et gémissante — pause en expi : cycle à 4 temps de la dyspnée de Küssmaul ) 
%__Obnubilation +++, rarement coma calme? hypotonique areflexique® sans signe de localisation (10%), conscience 
conservée est possible. Installation progressive. 
Déshydratation ( DHEC? + DIC® ) +++ 
Haleine typique : « pomme de reinette » 
Pseudo Urgence abdo® : Vomissement® +++, Dl abdo®, Abdomen pseudo-chirurgical® 
Hypothermie® possible même en cas d’infection , parfois fièvre 
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> Biologie 
Glycosurie ++ Cétonurie +++ (BU : Ketodiabur®), Hyperglycémie capillaire 
Hyperglycémie veineuse +++ ( 3-7 g/1) : Moins importante que ds un coma hyperosmolaire 
pH < 7,202 ; Bicarbonates < 23 mmol/L® ; PaCO2 < 38 mmHg 
Autres : 
Réserve alcaline effondrée < 10mmol/l et Trou anionique augmentée? TA = (Na’) — (HCO3' + CI) (N1 8 » 16) 
Pseudo fausse hypoNa® à corriger le + svt (hyponatrémie non hypoosmolaire) 
PseudoN ou HyperK+? à corriger avec pH, IRF 
Hémoconcentration?® (hte, protide), HLPN 
Hyper TG (déficit en lipoprotéine lipase) 
Bilan complémentaire : 
, HAA, ECBU, Prélèvement Bact si fièvre 
Hemostase, Groupage 
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(Myoglobine, CKmb, Troponine Ic, TGO, LDH) 
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Rx Thorax , ECG ( hypoK, IDM ) 


e Traitement avec la poso medicamenteuse 
> Urgence thérapeutique risque vital hospitalisation en réanimation 
Equilibration hydroélectrolytique 
« __Remplissage si besoin : Plasmion 500 cm3 en 20 min en cas de choc 
« _Réhydratation 
B 1l-1h;1l-2h; 11-3h ; 11 ttes les 4h de serum phy jusqu’à 2.5g/l, puis du G5 isotonique salé (NaCl 4g/1) 
B Déficit en eau pure=0.6x Pds x [ 1- ( 140 / Natcorrigée) ] + besoin de base : 21/j 
B 50% en 8h;leresteen 16h (Prudence si DIC associée : + lent) 
Insulinothérapie 
« Bolus IV de 10 U 
« puis IVSE 0.15 UI /Kg/h (* 10 Ul/h) jusqu’à correction de la cétose puis poursuivi à demidose 
% Relais en ss cut à la 48°"° H 
KCI? à la SE 1-2g/h à la 4ième h ( iono. ECG ) si HyperK+ au début, sinon KCI dès 1ière h (Insuline? démasque?® svt 
P'hypoK+®) 
Alcanisation non systématique (si pH <7) 
Ttt cause déclenchant ( ATB large spectre,…), 
Soin non spécifique du coma 
Surveillance : pouls, TA, T°, Fr, Cs 15 min / diurêse, scope, aspiration digestive, glycémie capillaire, cétonurie horaire/ 
iono, urée, créat, glycémie plasmatique 4 h 


> Prévention 
Éducation 
« _Glycémie cap quotidienne => BU si glycémie > 2,5g/1 
Si cétonurie sans glycosurie : augmenter apport glucidique 
si cetonurie + glycosurie : Augmenter dose d’insuline par insuline rapide SC 6U ttes les 4 h tant que cétonurie 
persiste 
«Consulter si persiste > 12h ou tble digestif 


e Pronostic = 1-5 % DECES 


e Complications 
> Liées à lacidocétose 
=__collapsus, insuffisance rénale, thrombose vasculaire 
= __ulcêre de stress 
=__pancréatite aiguë, rhabdomyolyse 
=__mucormycose 
= en cas de grossesse : mort foetale, avortement, prématurité 


> Iatrogènes 
= __Hypoglycémie 
=___Hypokaliémie 
= Surcharge hydrosodée avec risque d’ogedème cérébral 
= __SDRA 
"complications inhérentes à toute réanimation (escarres, thromboses, infections…) 


H4 
Hyperosmolarité 


e Incidence 
= 0.5 cas pr 1000 diabetique par an dt 95 % de DNID®* 


e Etiologies 
= Terrain : Sujet âgé DNID méconnu (50%) avec IRC ne percevant pas la soif ou ne pouvant pas l’assouvir + 
= _Facteurs déclenchants : DESHYDRATATION?® (diarrhée®, vomissements®) INFECTION, AVC, TTT HYPERG 
(thiazidique®, corticoide®) 


e Physiopathologie 

=_L’hyperglycémie initiale est responsable d'une polyurie osmotique, insuffisamment compensée par les apports 
hydriques (sujet agé), d'où hypovolémie et donc insuffisance rénale fonctionnelle (qui entretient 1 ’hyperglycémie). 

=__Apparition de d’un état d’Hyperosmolalité® (DIC®) 

=_Carence en insuline insuffisante pr entrainer une cétogénèse® impte (due à hyperG / catechol secondaire à hypoV). 
Depletion potassique cste . 

=__Parfois acidose métabolique à TA augmenté® par augmentation de la rétention en phosphate et sulfate (IRF) et 
production de lactates . 


e Diagnostic 
> Clinique 
Déshydratation globale? avec DIC prédominante® d’installation progressive? 


Déshydratation extracellulaire Déshydratation intracellulaire 
—> PERTE PREPONDERANTE EN NA —> PERTE PREPONDERANTE EN EAU 
PERTE DE POIDS +++° 
SECTEUR PLASMATIQUE® SOIF ° 
© Hémodynamique périphérique : TRC >3sec® „marbrures, MUQUEUSE SECHE ® 
extémités froides FIEVRE ° SANS STIGMATE INFECTIEUX 
© Hémodynamique centrale : hypoTA®, oligurie, tachyC, TBLE DE LA CS : SOMNOLENCE, OBNUBILATION, 
pouls filant CONVULSION @, THROMBOSE VEINEUSE CENTRALE 
SECTEUR INTERSTITIEL Retentissement rénal : thrombose veineuse rénale ; 
© pli cutané persistant®?, sécheresse de la peau Nécrose corticale ou papillaire 
© yeux creux excavés®? hypotonique 
S D’HEMOCONCENTRATION BIO ( PROTIDE, HT ) HYPERNATREMIE ET HYPEROSMOLARITE 
INSUFFISANCE RENALE FONCTIONNELLE 


Présentation surtt Neuro : PseudoUrgence Neuro 
“ __Convulsions généralisées ou localisées fqtes + signes de localisation 
« _Tble cs : obnubilation au coma profond parfois agité. 
PAS DE DYSPNEE DE KUSSMAULL , NI D’ HALEINE ACETONIQUE 


> Biologie 
=__Glycosurie + + +2; Cétonurie = 02, Cétonémie faible 
=__Hyperglycémie capillaire/veineuse majeure > 6g/1 @soit 34 mmol/L environ (jusqu'à plus de 20g/1 : 110 mmol/l) 
=_PH > 7.302 et bicar > 20 
=_Hyperosmolarité > 350 mOsm/L@ : 2 (Na non corr + K) + glycémie +/- urée 
=_Natrémie corrigée : Na corr = Na + (glycémie/3). 
=_K+svtN ou augmentée masquant un déficit potassique qui se révélera en cours de ttt 
=_IRF@ (urée/créat > 100, natriurèse basse) 
=__Hémoconcentration®, possible hyperleucocytose en dehors de toute infection 
=__Même bilan complementaire. ECG +++ 


e Principes du traitement (HP) 
=_Réhydratation progressive (isoT®) NaCl 9 %o pr 3 premiers litres puis G 2.5% + KCI après résultat du iono 
=__Insulinothérapie® — massive sans bolus en IVSE : 0,01 à 0,15 Ul/kg/h 
=__Ttt infection associée ou autre f. déclenchant, mesure de Rea 
=__Ttt preventif (prévention des escarres, prévention des complications thromboemboliques, asepsie rigoureuse) 


e Pronostic 
= Grave? : 20 % mortalité (lié au terrain surtt, oedeme cerebral par HIC , collapsus, réa) 


Acidose lactique 


e Incidence 
= Encore plus rare que le coma hyperosmolaire 


e Etiologies 
= _Sujet âgé DNID traité par biguanide ( Metformine = Glucophage® ) + 
= Etat de choc, insuffisances rénale, hépatique, respiratoire ou cardiaque favorisant augmentat® lactates 


e Physiopathologie 
=__Lors d’une anoxie tissulaire, déviation du catabolisme du glucose vers la voie anaérobie cad la voie des lactates. Les 
lactates sont en situation normale réutilisés par la néoglucogénèse. 
=__ Ainsi toute diminution de la néoglucogénèse est un facteur d’ accumulation des lactates . 
«_ Situation d’hypoxie cellulaire : Ins cardiaque, ins respiratoire, état de choc 
« _Inhibition de la néoglucogénèse hépatique : Biguanide, Ins hépatocellulaire 
= __Sgvt nécessité des 2 facteurs pour avoir une acidose lactique 


e Diagnostic clinique 
=_Prodromes : 
« _Asthénie, crampes douloureuses des mb, myalgie, dl abdo-thoracique, nausée, vomissement, diarrhée 
=__Polypnée sans haleine acétonique, oligo-anurie (IRA), instabilité tensionnelle et collapsus précoce 
= _Tble dela cs très variable et svt tardif 


e Diagnostic biologique 
=__Glycosurie modérée - cétonurie = O 
=_ Glycémie peu élevée (2.5-3.5 g/l) possible hypoG, cétose svt @ 
zm GDS :pH <7, Bicar < 10 mmol/l 
= __Lactatémie > 7 mM/ (N=1) 
= _ Hyperkaliémie 
=_TA élevé ( lactate +++, phoshate et sulfate) 
=__Insuffisance rénale franche 
= __Deshydratation non obligatoire . 
= Meme bilan complementaire . ECG +++ ( IDM) 


e Principes du traitement ( HP) 
=_ Reanimation generale 
= EER par hémodialyse pour une alcalinisation puissante sans surcharge volémique et Élimination des lactates et 
biguanides. 
= _ Alcalinisation (HCO3- iso) 
=_Insulinothérapie prudente, mesures de Réa 
= __Dichloroacétate (diminue lactate) 


e Prévention 
= Respect rigoureux des CI des biguanides : Irespi, Icardiaque, IHC, IRC, Gd âge. 
=_Arret précoce Biguanide si chirurgie, Rx avec opacification, Tble circu ou infectieux 
=_ Prudence si ttt nephrotoxique associé. 


e Pronostic 
= ___Gravissime 50 % mortalité 


Hypoglycémie 
e Cf Q069 


Source : Rdp Fev 2000, QCM/ Dossier Intest, Conf Hippo 2000, MediFac 
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FdR CV, Multifactorielle, Causes secondaires, Prévention, Pb santé Publique 
Excès de masse grasse considérée comme une maladie car elle peut mettre en cause le bien-être somatique, psychologique et 
social de l'individu. 
Epidémiologie 
e Incidence 


=__17 % des individus en France sont obèses surtt > 50 ans et plutôt les femmes. 
= En forte augmentation ds PEVD, + impte aux USA (35%), Existe ds tous les pays. 


e Ethiopathogénie multifactorielle 
> Génétique : Maladie polygénétique à forte composante envirronementale, + fqt ches les Noirs. 
> Vieilissement : Dépense énergétique totale DET diminuée alors que apports restent svt constants 
> Environnement 
sk Socioéconomique 
“ Origine géographique 
«Style de vie (Déséquilibre des rythmes alimentaires : perte thermogénèse postprandiale ; aliments industriels 
hyperénergétiques, alimentation riche en lipides, augmentation T° ds domicile : diminution thermogénèse) 
« _Sédentarité et augmentation travail scolaire : diminution DET 
«Niveau social (Ds pays industrialisé, + impt ds CSP les + basses ; ds PEVD c'est l’inverse.) 
“ Facteurs psychoaffectifs : hyperphagie non obligatoire®, stress®, (boulimie 2?) 
> Troubles endocriniens (Grossesse, Ménopause [même si ppale étio chez ® ménopausée est le déséquilibre 
alimentaire?) 
> Médicaments : Neuroleptiques, corticoïdes, pilule, arrêt du tabac 


Diagnostic 


Indice de masse corporel : IMC = _P (kg) + Lorentz : P = T (cm )- 100 - (T-150 ) 
T? (m2) 29 ou4d 
Poids est indépendant de lage > 25 ans ? 


nn IMC # par rapport au pds théorique 


185 à 249 _10%à+ 10% 


Répartition du tissu adipeux 


Obésité androide Obésité gynoide 


A Pheure actuelle, il semblerait que la mesure du tour de taille soit un meilleur indice de comorbidité. 
Valeur seuil — Tour de taille (9 ombilic) > 100 cm chez l’ Jet > 90 cm chezla 2 
Chez l'enfant, obésité définie par IMC > 97° centile en se référant aux abaques du carnet de santé. 


4 
e Interrogatoire 
> Histoire de l'obésité (— courbe pondérale) 
=__Pds de naissance, rebond d’adiposité avant 6 ans, obésité ds l’enfance®, RSP° 
= Age de début, circonstance d’apparition, habitude familiale d’hyperphagie® 
=__Période de prise de poids rapide (grossesse, dépression), phase de stabilité, poids max atteint 
=__Tentative d’amaigrissement ant : techniques et résultats 
= Quel est etat actuel par rapport à l'histoire de l’obésité 
> ATCD personnels (autres fdr CV) 
> ATCD familiaux (Obésité au lier Degré, HTA, goutte, DS type 2) 


> Facteurs déclenchants 
= Choc affectif, pb professionnel, Dépression 
=___Ménopause, Puberté, prise de contraceptif oral, Prise médicamenteuse 


=_ Sevrage tabagique, Arrêt du sport Sexe | Activité physique | Evaluation DET 
> Dépenses énergétiques totale (estimation) <45 ans| M | Moy ou forte 2600 Kcal! j _ 
> Dé ie 2400 Kcal/j 
épenses énergétiques totale : calcul | > == 8 
= DET = Metabolisme de Base (impédancemétrie) 2200 Kcal/ 
x F d'activité 2000 Kcal 


= Le métabolisme de base peut etre Également calculé par Equation d’ Harris Bénédict (Q 334) 


> Enquête diététique 
=__Svt sous estimé chez les obèses 
=_Existence de formulaire d'évaluation de la consommation protidique à partir de laquelle va être estimé l’apport 
calorique total (A valider par Louis) 
=__Evaluer le rythme des repas, grignotage, OH, repas au resto, saut de repas… 


> Profil psychosociologique 
=_In#ce par rapport à celle ci, dépression, hystérie, … 
= _Intégration sociale et moyens financiers 
=__ Evaluation de la nature réelle de la demande d’amaigrissement 


e Examen clinique 
=__Affirmer le Agstic (cf) 
= Type d'obésité : gynoïde (bassin fesses cuisses), androïde, mixte — T/H et tour de taille +++ 
= Rechercher autres FDR CV (TA) 
=_ Rechercher autre complications 
= _ Eliminer fausses obésités (rétention hydrosodée, dysmorphophobie…) 
= Rechercher arguments cliniques orientant vers une obésité secondaire :amyotrophie, … 


e Rechercher une obésité II* (si argu.clinique) 
=__Hypothyroïdie : TSH us 
=__ Hypercorticisme : cortisolémie à 8h, cortisolurie des 24h 
=__Insulinome, hyperinsulinisme : glycémie à jeun et post prandiale 
=__Tumeur hypothalamo hypophysaire 
=__ Rechercher prise médoc 


e Bilan des facteurs de risque (Systématique, à compléter si anomalie) 
=_Glycémie à jeun 
= Bilan lipidique : CT, HDL, TG et calcul du LDL-chol 
=__Uricémie 
=__Créatinine 
= Bilan hépatique : cytolyse modérée, augmentation gammaGT si stéatose (+ EchoG) 
= ECG 


Une adaptation des techniques d'imagerie aux situations d'obésité massive est une priorité pour améliorer la 
qualité du diagnostic des complications : Ex une échographie qui voit à travers la graisse, un TDM de 3 m de 
diamêtre avec grue latérale, .….AH aH aH !! Qu’est ce qu on s’éclate. 


za 
Complications 
Les complications les + graves concernent l’obésité androïde ou viscérale. 
° Bes (obésité androïde 9) RR > 3 
DS type 2 secondaire à l’insulinorésistance avec insulinopénie relative 
=_Dyslipoprotéinémie: Î V LDL, Î LDL et / HDL secondaire à l’hyperinsulinisme : Î TG +++ (type IV) 
= HTA (probable lien à l’insulino®) 
=_Hypofibrinolyse +++ : prothrombogène. fÎ Inhib de l’activateur du plasminoG 1 (PAI-1) secondaire à l’insulino®.— 
phlébite +++ 
=_ L’ensemble est responsable du X X ou X d’insulino® responsable d'une Î du risque CV. 
=_NB : L’hyperinsulinisme diminue avec \’amaigrissement 2 
=__ Hyper uricémie parfois associé mais ne fait pas partie du X X. 


e Cardiovasculaires (obésité androïde) 
r_IVG et Ins cardiaque hypertrophique + dilatée st directements secondaires à l’ obésité. 
=_HTA, IDM, AVC, AOMI par le biais des fdr CV. 


e Respiratoires RR > 3 
=__ Responsable : X restrictif, tble méca ventilatoire, modif échange gazeux 
mX d'hypoventilation alvéolaire : Hypoxémie, Hypercapnie 
"SAS @: apnées, hypersomnolence diurne, sommeil agité, Tble neuro®, céphalées matinales et ronchopathie 
mX de Pickwick= X d'hypoventilation alvéolaire + SAS 


e Ostéoarticulaires 
= __Coxarthrose, gonarthrose, lombosciatalgies — favorisant sédentarité et inactivité p 


e Cancers 
"7: Prostate 
=__? :endomètre, ovaire, seins après la ménopause 
r_les2: K digestifs (colon, rectum, VB) 


e Patho digestive 
=__Lithiase vésiculaire® RR > 3 
=__ Stéatose hépatique centrolobulaire ou diffuse 


e Mortalité +++ 
n= _DS les 2 sexes, l’obésité est responsable d’une surmortalité. En cas d'obésité sévère le RR de mortalité totale est 
multiplié par 2. 
= La mortalité minimale est enregistré pour un IMC compris entre 19 et 25. 


Traitement (HP ms qq QCM) 


e Préventif 
=__Depistage des sujets à risque et mesure d’ information sur hygiène alimentaire 
= _Sujetà ®: sujets ayant des apparentés du premier degré atteints d'obésité, enfant présentant un rebond d'adiposité 
précoce avant l'âge de 6 ans. 


e Régime et mesures associées 
“& Regime hypocalorique hyperprotidique équilibré 
%__Réduction d’1/3 des DET? 
% _Ration protidique Î :20% = Î_thermogenèse 
“ 50% G, 30% L, 20% P 
«% Si < 1400 Kcal : supplémentation vitaminique, Fer et Mg° 
Interdiction OH, sucre à IG élevé, aliment riche en Ag saturé, ou en cholestérol 
Hyposodé si HTA 
Repas régulier, au moins 3, Q grignotage, Q saut de repas 2 
Activité physique régulière 
Contrôle strict des autres FDR CV : glycémie, lipide,TA et arrêt T&D du tabac 
Surv des complications et mesure préventive (IEC si Ins C,……) 
objectifs psychologiques et sociaux : Estime de soi, lutte contre isolement social 


FEREERER 


> OBJECTIF : Perte de poids ds une 1ière phase de 6 mois d’= 5 à 15% du poids initial soit environ en 
moy 3Kg/mois, puis objectif de stabilisation du poids. 


e Médicaments 
> Indications : échec du régime si IMC > 30 kg/m2 ou IMC > 25 + risque de morbidité élevé. 
> TTT: 
= _ Sérotoninergique : Isoméride Sibutramine 
= __Antilipase : Xénical 


e Chirurgie : gastroplastie + anneau (mesure exceptionnelle) 
= __Indiqué après suivi spécialisé de 1 an bien conduit avec approche globale de la Mie chez un sujet présentant une 
obésité morbide (> 40) ou > 37 associé à une complication. 
= __Réalisé par un chir expérimenté + anesthésiste adapté a ces patients (un pro de lintubation !!!) 
=__Echec ds 25% des cas 


e Chirurgie plastique et réparatrice 


ya 


=_ Après amaigrissement afin de pratiquer l'exérèse des excès de peau et de tissu adipeux sous-cutané, qui peuvent poser 


des problêmes mécaniques et avoir un important retentissement psychologique. 


= La décision opératoire doit s'inscrire dans une prise en charge médicale de l'obésité et n'être envisagée qu'en période de 


stabilité pondérale. 


Source : Fiches Rev Prat, Cours de nutrition Monnier/Avignon, conférence de 1999, RDP Mars 2000 
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Association d'un amaigrissement avec altération d'une ou plusieurs fonctions internes ou de la vie de relation en rapport avec 
ce déficit nutritionnel. 

Etats de dénutrition sont caractérisés par une inadéquation entre les besoins et les pertes protéinoénergétiques. 

Situation fqte en France chez 30 % des hospitalisés et 10 % des patients à domicile. 

Altére la qualité de vie et aggrave la morbimortalité 


Evaluation clinique 


e Interrogatoire 
> Mécanisme de la perte de poids 

sk Dénutrition par diminution des apports : globale protéino-énergétique (Marasme) + chronique : 

< __Diminution masse maigre musculaire <<< diminution masse grasse +++ 

«Possible cétogénêse à partir des lipides en cas de jeune. 

« _Etio : Anorexie mentale, situat® anorexiantes : patho chroniques (dl, fièvre, dépression, malabsorption, K, cirrhose, 
OH, HIV, IRC, BPCO) ; ttt lourds (chimio, chir) ; sujets agés (isolés, polymédiqué, édenté, …) et quart monde 

« _Nb : Kwashiorkor : Dénutrition par carence pure en ptn animale chez le nourrisson Africain au sevrage se 
manifestant par oedeme + hypoAlb + hépatomégalie steatocirrhotique et des taches cutanées d’abord noire puis 
rouge. Evolution subAigue vers le DC svt. 


sk Dénutrition par hypermétabolisme ds état d’agression : à prédominance protéique + aigue 

Diminution masse maigre musculaire très rapide = augmentation protéolyse 

Réaction de l’organime par une réponse immuno (augmentation cytokine proinflam) et neuroendocrine (stimulation 
de Cortisol, Glucagon, catécholamines, insuline, GH) = augmentation synthèse ptn 

< _NéoglucoG à partir ptn -> Azoturie de 20 g/j soit 500 g masse musculaire / j 


© 
% 

© 
«% 


> Rapidité et importance de la perte de poids 
=__Calcul de P’IMC actuel 2 
=__Anamnèse pondérale semirécente : 6 mois et récente : 2 semaines 
=__Svt amaigrissement massif > 30% 
= Cz le vieillard : estimation de la taille à partir de la hauteur du genou 
= Chez l'enfant courbe pondérale (CDS) 


Dénutrition modérée 


> Quantification des apports par une enquéte alimentaire (pr diagnostic et ttt) : évaluation des ingesta 


> Altérations fonctionnelles : 
=__Asthénie, capacité d'intérêt et concentration, fatigabilité musculaire 
=_Anorexie®, dysphagie, nausée, vomissemnent, diarrhée 
=___Diminution libido, aménorrhée® 
= __Susceptibilité aux infections (ORL, pulmonaires) 


e Examen clinique 
> Signes de carence 
= _ Visage terne, peau sèche hyperpigmentée et desquamante, pâleur 
=_Altération des phanêres : ongles cassants striés, cheveux secs et cassants 
= _Glossite, stomatite, cheilite, oesophagite, ragghade 
=__(Edème® des MI ou des lombes ; hépatomégalie mousse (stéatosique) => en faveur perte ptn ++++ 
= _ Fonte du tissu adipeux sous cutané, fonte des masses musculaires 


> Estimation 
= Taille, poids®, PC chez l'enfant 
=___Masse grasse @: mesure des 4 plis cutanés (bicipital PCB, tricipital PCT, sus-scap, supra-iliaque) 
— _N bicipital H 11 mm F 19 mm 
= __Masse maigre : Evalué par circonférence musculaire brachiale CMB? (ou surface MB) 
CMB = Circonf bras (cm) - 0,314 x [ PCT + PCB | 
2 
CMB normale = 26 cm chez l'homme ; 21 cm chez la femme 


Critères biophysiques 

> Mesures anthropométriques (cf ci dessus) 

> Impédancemétrie biélectrique 
=__Méca : mesure conductivité du corps dt on peut déduire le % d'eau extraC 
=__Prérequis : Masse maigre contient 75% d‘eau (2/3 IC et 1/3 EC) 
= __Résultat différencie Masse maigre et masse grasse et permet surtt d’évaluer lefficacité d’une renutrition 

> Evaluation des fonctions 
= _ Tests musculaires, tests d'hypersensibilité retardée®: hypoergie ou anergie qui s’améliore avec la rénutrition, … 


Evaluation biologique 
> Protéines marqueurs de létat nutritionnel 
=__4 ptn st exclusivement produites par le Foie et voit leur © | avec la dénutrtion. Cpdt, les cytokines proinflam font 
également diminuer leur production : dosage systématique de la CRP associée 


Facteur de variation 
j 


EE iati 

3 sem 
Transferrine® | 8j | Moyenterme1mois | Dimin/ > let Augm si carence martiale | 
Très court terme 1 
LN 


=__ Classiquement, on peut doser 1’ Apo B et IGF1 marqueur à moyen terme et court terme 
=_Créatininurie des 24h @ (selon fct° rénale) : reflet de la masse musculaire dc d’une amyotrophie 
{23 mg/kg poids idéal £ 18 mg/kg de poids idéal 
=__3 méthylhistidinurie® apprécie le catabolisme musculaire 
= En pratique, demander Alb, transthyrétine et CRP ainsi que la créatininurie 
> Evaluation du bilan azoté (hypercatab surtt) 
=__ Dosage d’azote sur les urines par chimioluminescence ou methode de Kjeldahl - urée @ + NH4 
= Estimation par dosage urée @ urinaire. 
> Déficit des défenses immunitaires 
=__Lymphopénie @ < 1 200 mm3 non spécifique 
=__CD4 < 500 mmg3 rare et surtout CD8 < 700 mm3 
=___Hypogammaglobulinémie®? 


> Déficit de l'érythropoïése 
= Hb 
= fer, folates, vit B12, ferritine, CTF, CS 


> Déficit des tissus de soutien : fibronectine 


> Déficits et carences en minéraux, vitamines et oligo éléments 
=_ calcium, vit D, phosphore 
=__magnésium, vit E‚ fer folates et vitamines B12 

> Evaluation désordre hydroélectrique associé 


Calculs d’indice : +++ 


= _ Evaluation globale subjective de letat nutritionnel (NGSA) ou Detsky: 
=__Amamnèse podérale, apports alimentaires, S digestifs, capacités fonctionnelles, d° d’agréssion, examen clinique -> 
Classement en 3 stades : A normal ; C grave ; B modérée 


Complications 

Défaillance muscu : respi, cardiomyopathie : IVG, retard à la vidange gastrique 
Immunodépression 

Défaut de cicatrisation 

Oedème par hypoalbuminémie 

Altération fonctions intellectuelles 

Digestives : Atrophie muqueuse, diminution sécrétion, stéatose hptq 
Endocriniennes : Aménorrhée, hypothermie, hypoglycémie… 

Carences : Gayet-Wernicke (B1), Pancytopénie (Folate), Neuropathie périph ou centrale (B1, B12), fracture 
ostéomalacie(vit D), tble vision (Vit E).… 

Augmentation morbimortalité : Mortalité minimale pr IMC entre 20 et 25 
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Diagnostic différentiel 


y3 


> FP : Maigreur constitutionnelle (Pds corporel < 10 à 20% au Pds Idéal) 


= _Ztbles fonctionnels ; Q S de carence 
= Enquete alimentaire N 
=__F héréditaire svt 


> EN : +++ IMC peut rester normal si surpoids ant avec perte masse maigre et persistance masse grasse +++ 


Traitement 


e Indication d’une assistance nutritive 


Dénutrition sévère soit Dénutrition modérée soit | Patient à® de dénutrition s.…. 
-J pds involontaire > 20% en 3-6 mois | -Idem entre 10 et 19% -Idem entre 5 et 9% 

- IMC <16 -TMC < 18.5 -situation anorexiante 

- Stade C -Stade B Transthyrétine < 0.2 g/l 


ASSISTANCE 
NUTRITIVE 


e Notions +++ 


Si ingesta | 


ASSISTANCE 
! NUTRITIVE 
(si échec) 
Conseils diététiques 


Suppléments diététiques oraux Rénutryl®, Fortimel® 
Limité à 100Kcal/j pr 1 mois renouv. 


“ Importance du comité de Liaison pr la nutrition et lalimentation CLAN 
sk Mode entéral doit etre privilégié au max par rapport au parentéral. 


sk Importance du TTT étiologique 
sk Détermination des besoins 


% _Evalué par Equation d’Harris et Bénédict en fonction : sexe, taille, poids, âge corrigé par un facteur d’agression (x 


1.1 postop, x 1.2 fractures multiples, x 1.5 infections sévères,x 2 brulure) 


« En pratique ; 1 600 à 2 400 Kcal/j 


Arginine, a cétoglutarate d’Ornithine. 
« _Apport K+, PO43- 


s Une réalimentation doit toujours être progressive 
«_partant d’un taux initial de kilocalories : apport antérieur + 200 à 300 Kcal/j 
« _majorée tous les 3 jours de 250 à 400 Kcal en surveillant la tolérance notamment digestive 
«doit avoir un objectif qui dépend de l’importance de la dénutrition et de existence d’un hypercatabolisme associé. 


dk Renutrition évalué sur 


« _Besoins azotés : 150-350 mg/j avec ptn à valeurs nutritionnelles Élevée et certains AA à forte dose : Glutamine, 


<% Correction carence vitaminique, oligoélément systématique afin d'eviter X de rénutrition 
y q 


% Correction des tbles fonctionnels plus que le poids (Si > 300 g/j : oedeme) 
« _À intervalles réguliers 1fois/sem au moyen des critéres déjà vu 


e L’assistance nutritive 
> Nutrition entérale 


=__A chaque fois que possible, le plus svt par sonde nasogastrique au mieux de facon cyclique ou nocturne permettant une 
liberté de mouvements dans la journée, si pour Igue durée (> 1 mois ?) : gastrostomie 


=__Augmentation progressive du débit. 


=__Préférér produit iso-osmolaire polymériques (nutriment non dégradé) aux semi-élémentaires (peptide…) 
=_Inconvénients : diarrhée (diminuer le débit ou utiliser des préparations riches en fibres), fausses routes, infections 


> Nutrition parentérale 


= En cas de nutrition entérale impossible : postopératoire, occlusion haute, X de malabsorption chronique… 
= Par KT veineux périphérique en cas d'apports énergétiques et protéiques normaux avec des mélanges d'osmolarité 700 
mmol/kg et en changeant le site de perfusion tous les 2 jours 
= Par VVC dans tous les autres cas ou quand l'assistance nutritive est prévue pour durer plus de 2 semaines 
Source : Fiches Rev Prat, RDP Sept 2000, Conf Hippo, QCM intest 2000 


Besoins nufrifionnels du nourrisson, de Ï'enfant, Q 335 
de Jo ferme enexinte «et olloitant, de Ja persannt ôgtét 


(énergie, fer, protéings, AG essentiels, vit.D, Ca) 


Les apports nutritionnels doivent assurer un état de santé normal (couvrant la dépense Énergétique de repos, la thermorégulation, la transformation des nutriments en source d'énergie et l'activité 
physique), et chez l'enfant, la croissance. Il existe une grande variabilité individuelle de ces besoins justifiant donc de considérer ces apports recommandés comme des données statistiques utilisables 
à P'échelon d’une population mais avec prudence pour un individu donné. 


NOURRISSON ENFANT FEMME ENCEINTE FEMME ALLAITANT PERSONNES AGEES HOMME 


2 800 kcal/j 

pour couvrir les besoins propres 

de la grossesse et à assurer au 
110 kcal/kg/j foetus une croissance normale. 

Energie : cout energétique de la 1200 à 1500 kcal/j Recommandations supplément 

croissance+++ calorique: 100 à 300 kcal/j pdt 2 

derniers trim.(100 kcal/j serait 

suffisant) pour mener à bien une 

grossesse normale 


6-12 mg/j (109) 12-20 mg’ Eik hr en 20 mg/j 90à 12 mg/j 10 mg/j? 


2-2.5 g/kg 
12 à 15% de la ration >10 gj 
calorique® Les besoins protéiques 
L’apport protéique | de l’ado sont importants. 
nécessaire au dvt de la | L’apport protéique doit Augmentat® des apports 
masse musculaire et à | être associé à un apport protéiques: 10-20 g/j 
Paccroissement Énergétique suffisant 
squelettique est pour être utilisé pour la 
variable en f° de la protéosynthèse 
vitesse de croissance. 


Ac gras essent. _co »4 : 

-Acide ee 4,5 % 4,5 % Ac.gras à longue chaine sont aussi 
linoléique 8 considérés comme essentiels 
C18 : 2n-6 ne Hee 5 

-Acide alpha Eee ete Là l2 % de énergie ingérée Laäl2%de énergie ingérée 
En avec un rapport entre 
° les 2 de 4à6 


3000 kcal/ j 
p° journalière de 800 mL de lait coûte 
500 à 600 kcal/j 2 000 kcal/j 2000-27002 
L’apport énergétique supplémentaire soit 30 kcal/kg/j 
conseillé dépend du gain de poids pdt 
la G, et ne doit pas dépasser 500 kcal/j. 


p°de 850 mL de lait/ j correspond à une 
exportat® protéique de 10 g/j. 
rendement de synthèse protéique = 50 1,2 g/kg/j dt 60% de P animales 
% => apport supplémentaire de 20 g/j 
recommandé 


9 » Ee) 
Protéines : 12% de energie 


1000 à 2000 UI/j 1000 à 2000 UI/j 400 à 1 000 UI j 800 UI/J 10 à 15 ug/j 
0,4 à 0,6 gj 0,7à1 g/j 12à15gj (19) 12 gj L2à1,5 g/j 


= Estimation des besoins énergétiques par 1’ analyse des différentes composantes de la dépense énergétique : 


EN 


Dépense énergétique de base = dépense Énergétique mesurée le matin, à jeun depuis 12 heures, éveillé au repos, 
allongé et maintenu dans une ambiance thermique proche de la neutralité thermique. souvent remplacée par la 
dépense énergétique de repos, mesurée ds les mêmes conditions de température et de repos, le plus loin possible 
d’ un repas. estimée à 50-70 kcal/kg/j < 1 an, 40-50 kcal/kg/j de 1 à 10 ans, 30 à 40 kcal/kg/j de 10 à 15 ans. 

Dépenses énergétiques liées à 1” activité physique : très variables selon l’ âge, type d’ activité. Faibles < 6 mois 
(10 à 20 kcal/kg/j), elles auygmentent ensuite : de 25 à 40 kcal/kg/j jusqu’ àl’ âge de 1 an. À 1’ adolescence, 
peuvent atteindre 6 fois le métabolisme de base chez les jeunes sportifs de haut niveau. 

Dépense énergétique de thermorégulation : varie en f° del’ ambiance thermique, 1’ âge et protection 
vestimentaire. 

Coût Énergétique de la croissance = énergie nécessaire à la synthêse de nouveaux tissus et énergie déposée dans 
ces tissus sous forme de lipides et de protéines. max durant les 6 ler mois de vie : représente 20 à 25 % des ingesta, 
diminue ensuite rapidement ( 2 ans, 8 ans : 1%?2).Au moment de la poussée de croissance pubertaire, il représente 
moins de 5 % de la dépense énergétique totale. 


= Sur un plan qualitatif (enfant) : répartition proche de celle del’ adulte : G 50 à55 %,L 30 à 35 %,P 10 à 12 %. 


"Agé 


: diminut® masse maigre (sarcopénie) et augmentat® masse grasse, de diminut® métabolisme de base ; énergie 


dépensée au cours activité physique diminue à age adulte ; ration calorique ne doit jamais etre < à 1 500 kcal/j 
= _L’ apport protéique 


EN 


correspond à la quantité d’ azoteetd’ acides aminés nécessaire au renouvellement cellulaire, à la compensation 
des pertes obligatoires (sueurs, selles, urines, phanêres), pour assurer une croissance staturo-pondérale normale. 


Les acides gras essentiels 


PN 
EN 
EN 
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sont constitués de 2 acides gras polyinsaturés : 1’ acide linoléique etl’ acide a-linolénique. 

constituants indispensables des membranes cellulaires, en particulier du tissu cérébral. 

carence, rares ds les pays développés : retard de croissance staturo-pondéral, anomalies cutanéo-phanériennes, 
infections à répétition et des perturbations du développement psychomoteur. 

des apports excessifs sont à déconseiller (inhibition des enzymes clés du métabolisme des acides gras, p° de 
radicaux libres). 


= besoins en fer 
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Chez le jeune nourrisson et à la puberté, les besoins en fer sont importants et la carence en fer est la plus fréquente 
des carences nutritionnelles dans les pays industrialisés. 

Qqsoit 1” âge, chez le sujet normal, 1’ absorption digestive du fer est basse, de 1’ ordre de 10 à 15 %, ce qui fait 
que des apports de 10 à 15 mg/j sont nécessaires pour couvrir des besoins de 1 à 2 mg/j. 

La teneur en fer du lait de femme est faible, mais la biodisponibilité est élevée (proche de 50 %) : chez le 
nourrisson au sein, aucune supplémentation n° est nécessaire jusqu’ àl’ âge de 6 mois. 

Les besoins de 1’ adolescent en fer sont en théorie identiques à ceux des adultes (12 à 13 mg/j). Il existe des 
risques de carence en fer, chez le gargon au moment de la poussée de croissance, et chez la fille à 1’ installation 
des premières règles. 

Au cours de la grossesse, les besoins en fer sont três élevés. Les pertes en fer au cours de la grossesse sont en 
moyenne de 1 285 mg, réparties en augmentation de la masse des hématies, fer fcetal, fer placentaire, hémorragie 
du post-partum, pertes physiologiques. Les besoins en fer absorbé sont de 0,8 mg/j le 1 trimestre, 4,4 mg/j le 2, et 
de 6,3 mg/j le 3 : supplémentation médicamenteuse précoce et systématique recommandée (50 à 100 mg de fer 
élément par jour). 

Le lait de femme contient de 0,04 à 0,05 mg de fer/100 mL. Cela représente une perte de 2,8 à 3,2 mg/j de fer. 


= besoins en vitamine D 
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importants à considérer au cours des 2 1êres années de la vie où la croissance staturale est la plus rapide. 
Prévention du rachitisme : 

A inscrire en rouge sur le carnet de santé 

Supplémentation systématique de ts les nourrissons de la naissance à 18 mois 

Assurant un apport quotidien de 1200 UI de vit D, en tenant compte des apports alimentaires 

STEROGYL® gouttes : 1 goutte = 400 UI 

Si fdr : 2000 UI/ j 

= _ _Atcd de carence maternelle 

=__ prématuré gemellitéé, dysmaturité hypotrophie 

1 ttt anticomitial (Gardénal®, Dihydan®) 

=__corticoT au long cours 

=__peau pigmenté, ensoleillement réduit 


«au cours de la petite enfance (jusqu'à 5-6ans) et à l'adolescence : 1 dose de 200 000 UI PO au début de l'hiver 


Uvedose® ou ZymaD2® 


> en fin de grossesse et à la fin de 1’ hiver chez les femmes d’ Europe du Nord ou non exposées au soleil : 
supplémentation quotidienne de 400 à 600 UI/j (10-15 ug/j) ou d’ une dose de charge de 100 000 UI à partir du 6e 
mois. 

> Agé: synthèse cutanée et apports alimentaires très faibles 

> Lait, beurre, ceufs @ 

= besoins calciques 

> sont très élevés à l’adolescence. 

> Entre 9 et 16 ans, la fille constitue 50 % de son capital osseux, acquis pour toute sa vie et dont la qualité est 
probablement un facteur de protection des complications ostéoporotiques de l'âge adulte. 

> __Teneur en Ca: 0,7 L de lait? = 5 yaourts® = 350 g de camembert? = 80 g gruyère? = 800 mg de Ca° = apport 
journalier® 


" QCM 
> <8 %de L pour 100 g : cabillaud, pain? 
100 g de viande = 0,5 L de lait en apport protidique® 
rétinol = vit. A 
vit c : besoins augmentés chez le fumeur® 
52 QCM sur les catégories des aliments !!!! 


3 3 U U 


huiles contenant acides gras polyinsat : MST = mais, soja, tournesol (+ noix) 


3 AG indispensables = Liliane = Linoléique, Linolénique, arachidonique 


Source : Fiches Rev Prat, rdp, rachitisme, corpus géria, intest 
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Ayperiipoprottingémiks Q 3,36 
ELP : Electrop des lipoptn 
Epidémio 
=_15 % pop francaise 


= Le + svt primitive, parfois secondaire 
= _ Facteur d’athéromatose+++ 


Physiopathologie 


Classification physiopathologique des hyperlipoproteinemies 
(Frederickson modifie) 


en 


se Type l on 
enten L Hypersjynthese des LOL 
au 
menne Diminetian du cafabalrsme 
des LOL 


e Type I = Surcharge en chylomicrons = HyperTG exogène 

=__Fréquence : 1/ 1 000 000 
= __Autosomique récessif 

> Physiopathologie 
=__Déficit en LipoProtéine Lipase (LPL) @ ou de son activateur : ApoCII : Catabolisme très ralenti des chylomicrons 

normalement produit par cellules intestinales °. Contiennent Apo A1 ° 9 à jeun. ° 

= _Hypertriglycéridémie exogène : hyperchylomicron 
= Elle ne se manifeste que lorsqu’il y a un apport alimentaire de TG 

> Risque d'athérome = 0 

> Clinique 
= Dès l'enfance +++ 
=__Douleurs abdominales en rapport avec stéatose ou pancréatite. Ppal ® à évaluer. 
=__HSMG (H de stéatose : mousse > S) 
=___Xanthomes éruptifs : petites vésicules jaunes vifs, indolores, non inflam, non prurigineux au 6 thorax, flanc, face ant 

genou et face post coude. Présent lors des poussées 

= __ Lipémie rétinienne (FO : sérum lactescent) 

> Paraclinique 
=___Sérum lactescent. MEE de chylomicrons par décantation du sérum : surnageant crémeux et sérum clair.® 
" TG>10g/L 
= CT normal 
=_ELP : Chylomicron élevé 
=__ Dosage Amylase, Lipase. TDM si dl. 
= Enquête alimentaire et familiale 

> Traitement 
=_Régime très pauvre en graisse (< 10% rat® cal). C'est la seule HLP sensible aux graisses alimentaires® 
=_Nécessité de compléments lipidiques (TG à chaîne moyenne®) + supplémentation en ADEK (vit liposolubles) 
= QZ efficacité des ttt médicamenteux 
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e Type [la = Hypercholestérolémie pure = Surcharge en LDL? 


Essentielle pure Familiale”? héterozygote? Familiale homozygote 
1/170 +++ 
Anomalie polygénique Autosomique dominant (monogénique) 
n + Atcd familiaux Mutation du gène du ® LDL? ou mutation du gène de l’ Apo B 
Gsropart Révélé par excês CT alimentaire -> Déficit quantitatif / qualitatif voire absence totale 
Baisse catabolisme hépatique des LDL — Surcharge en LDL? — Hypercholestérolémie pure 


„Gérontoxon 2P: 75 % (cornée) Dépôt identique qu’hétérozygote 
Gérontoxon „Xanthelesma : 25 % (paupière) „Dès premières années de vie 
Xanthelesma „Xanthomes tendineux?® (extenseur des |.Xanthomes plans cutanés?® : localisés 
(non spécifig, fqt > 50 ans?) doigtsP, T.d’ Achille?) + tendinite® espaces interdigitaux, fesses, cuisses, 
possibles „Xanthomes sous périostés creux poplités 
„Xanthomes aponévrotiques : au 
niveau des mains et pieds 


js 8 Précoce < 40 ans Sévères et très précoce ds 
Athérome Tardive > 60 ans . Q 8 P 
Atteinte coronaire +++ Penfance 


LDL chol > 1,6 1.6 < LDL chol <4 LDL chol > 5,5 


Apo BP Î ‚TG N ?® (un peu augmenté ds forme homoZ car LDL contient TG ®) 
ApoAl “et HDL \, Rapport CT/TG > 2.5 ® 


Examens Penser au bilan des autres FDR DENS Ee Ee Sn B aha E06 
UTILES Echodoppler arteriel :Vx cou/MI Systématique 


SERUM CLAIR 
zeeTrean CT Î mais < 5g/l CT Î >6gl 15 g/l 


cardioV clinique et bio e Bn 
d Créat et protéinurie (Coro.……) 


kn Qq Atcd familiaux 1 des 2 parents est hétérozygote 2 parents st hétérozygotes 


Pronostic IDM, AVC, AOMI > 60 ans 40 % IDM avant 40 ans ERI vers Setoldnp 
Espérance de vie < 25 ans 


Regime + Statine (+ questran) nne 
TTT Si intolérance : Fibrate P P En 
Transplantation hépatique 


Dépendance nutritionel + impt @ 


e Type IIb = IV + IIa = Hyperlipidémie familiale mixte = surcharge en LDL et VLDL 
= Fréq: 1/200 
> Physiopathologie 
= _ Autosomique dominante, ms le phénotype peut varier chez les apparentés, en fonction de : l'âge, de la diététique, du 
sexe. La même anomalie génétique peut se présenter comme une [la ou une IV isolée. 
=__Méca : Augmentation synthèse hptq Apo B 100 -> Augmentation synthêse hptq de VLDL et diminution associée de la 
P° des récepteurs aux LDL 
> Risque d'athérome ++++ 


> Clinique 
= Surcharge pondérale : Glucido-alcoolo-pléthorique 
=_Gérontoxon et xanthelesma 
= _Hépatomégalie 
=__ Complications athéromateuses fréquentes 


> Biologie lipidique 
=__ Sérum clair ou légèêrement opalescent 
= TG augmenté: 1.5 à5 g/l? avec rapport TG/CT ou CT / TG < 2.5 
= _Cholestérol élevé®, VLDL augmenté et LDL augmenté , Apo B augmenté ++ 
= HDL diminué ++ @ 
=__ELP : Augmentation bande B (LDL) et pré-B (V LDL) 


> Traitement 
=_ Régime hypocalorique hyperprotidique (perte de poids) pauvre en graisse et en sucres rapides 
=__+arrêtalcool + fibrates 
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e Type III = Dysfiglobulinémie = surcharge en IDL 
=_Fréquence 1/10 000 
=_>25ans 
=___Autosomique récessif 
> Physiopathologie 
=__Phénotype particulier des Apo E = E2/E2 
= __Faible affinité des Apo E pour les récepteurs -> Dégradation insuffisante des IDL en LDL 
=__Par ailleurs, nécessité d'un facteur associé génétique ou environnemental (surpoids par ex) responsable d'une 
augmentation de la synthèse des VLDL 
> Risque d'athérome +++ 
> Clinique 
= __Xanthelesma, Gérontoxon 
=___Xanthomes tubéreux / plans (X des plis palmaires) : cf type Ila homozygote 
=__ Surcharge pondérale 
= _Hépatomégalie 
> Biologie lipidique 
=__Sérum crémeux 
= TG et CT augmentés mais plus élevé que ds II b 
=__ELP : bande « broad B » = IDL typique et Mesure des IDL par ultracentrifugation 
> Traitement 
= Régime pauvre en graisses et sucres 
= + fibrate 


e Type IV = Hyper TG endogène = Surcharge en VLDL 
= Type IV mineur = 25 % des HLP : Femme 10 % & Homme 15 % 
> Physiopathologie 
= La surcharge pondérale, la C° d'OH et l'insulinorésistance augmentent la synthèse hptq en VLDL et une baisse de leur 
catabolisme par déficit de la LPlipase : synthèse endogène TG 
= Evolution par poussée : Hyper TG glucido-alcoolo-pondérodépendant. 
=_Existence de forme familiale autosomique dominante : surtt forme majeure 


EE TYPE IV Majeur TYPE IV Mineur 
TG > 10 g/l — 100 g/l L5 < TG <10 g/l 


- AX au Agstic - Tbles digestifs banaux 
- Dl abdo : stéatose® ou pancréatite TDM ++) - Asthénie 
Elite Surcharge pondérale +++ - Somnolence post prandiale 
- HSMG (H de stéatose : mousse > S) - Surcharge pondérale 
- Xanthomes éruptifs®: présent lors des poussées - QG dépôt cutané 


- Lipémie rétinienne (FO : sérum lactescent) - Rechercher un > X (Q 333)® 


Complication Pancréatite aigue Athéromatose modérée ms + fqte que ds Majeur 


SERUM OPALESCENT® avec J de surnageant si décantation 
CT N ou un peu Î car VLDL contient du cholestérol Q mais TG/CT > 2.5 
HDL | \@ ELP: bande « pré B» Î 
Anomalie variable ds le tps : refaire plusieurs dosages 


Amylase, Lipase, Syndrome X Bilan athéromateux +Syndrome X 
Enquête Rechercher un F. déclenchant alimentaire obligatoire. 
alimentaire |+ Enquête familiale (surtt Majeur) 
Régime? sans OH®, @ glucide,hypocalorique et normolipidique® suffit ds 80 % des cas 
EET Q f aen” 
+ Fibrate* + huile de poisson Maxépa® 


e Type V =I + IV = Surcharge en chylomicrons et VLDL 
=__Fréq: 1/1 000 000 
> Physiopathologie : Hyper TG endo et exogène : Dble dépendance au glucide : I et au lipide : TV 
> Clinique et bio : conjugueles 2=CT Î Î et TG > 10 g/l Get surcharge pondérale sont fréquentes 
> Risque d'athérome : +/- 
> Traitement : Régime + Fibrate 


y5 
Causes secondaires (10 %) 
> Type l 
r__ Acidocétose diabétique 
> Type II 
=__Hypothyroïdie® (aussi type III) ° 
=_ Syndrome néphrotique ° 
=__Cholestase @ + pancréatite Aigue ? @ 
> Type IV 
=_Obésité® 
=_Diabète ® 
=__Alcool °: Augmentation VLDL et chylomicrons dc TG ® 
=_Xde Zieve: Ictère cholestatique + anémie hémolytique + dyslipidémie chez OH chronique 
= Ins Rénale chronique 
= HIV 
=_ Acromégalie, hypercorticisme, Ins Antéhypophysaire 
= Médoc : B bloquant sans ASI, diurétique, rétinoïde (acné + pso), pilule® (diminue activité de la lipoprotéine lipase) 
corticoide, antiprotéase (HIV) 


Démarche diagnostique : 
> En 1 intention 
sk Dosage après 12 h de jeûne+++ 


sk CT (1 g = 2.6 mmol) 
&%_N <22 g/l soit 5.8 mM/L 


“ HDL Chol 
$% _Taux souhaitable : > 0.45 g/l chez’ Set >0.55 g/lchezla @ 
% HDL cholestérol augmenté par l'activité physique, OH modéré et il est dépendant de facteur génétique. ° 


& TG (lg = 1.15 mmol) 
% __Taux souhaitable : < 1.30 g/lchez l’ "et <1.10 g/lchezla ® 


sd LDL calculé par la formule de Friedwald (réalisable si TG < 3 mmol/l ou < 3.5 g/I) 
“ LDL = CT - (HDL + TG/5) en g/l 
« _Taux souhaitable < 1.60 en prévention primaire et < 1.30 en prévention secondaire 


s NB : Les marqueurs de FDR CV sont CT, LDL Chol et ApoB î Î et HDL Chol /  +++@ 


> En 2" intention 
sk Dépister causes secondaires si suspicion 
sd Ultracentrifugation, ELP 
s Dosage ApoB, A. inutile en pratique 


Traitement 

> Ttt étiologique dans les HLP secondaires 

> Ttt fdr CV associé 

> Régime à vie 
=__ Toujours débuter par un régime en prévention primaire pdt 3 à 6 mois 
=___Hypocalorique si surpoids, sinon normocalorique 
= _Equilibré : G 50 %, P 15 % (ou 20 % si surpoids),L 30 %® dt 50 % polyinsaturés 25 % mono 25 % saturé : privilégier 

mono insaturé® et ployinsaturé, diminué ration de saturé®. 

=_Hypercholestérolémie : (Apport < 300 mg /j)- Baisse de 10% 
=_HyperTG : Limiter OH, et sucre à IG élevé 


> Liste d'aliments 
=___cholestérol : < 2 oeufs / sem, abats, porc, mouton, lard, saindoux, beurre, crème, fromages, margarine ordinaire 
=_NB : cheval pauvre en Chol? 
= __graisses saturées : viandes dites grasses, charcuterie, laitages non écrémés, fromages 
= __graisses mono/poly-insaturés (à privilégier) : huiles d'olive, tournesol, noix, noisette, pépins de raisins ; poissons gras 
(thon, saumon, hareng, sardine, maquereau), préférer margarine au beurre? 
» __Favoriser aliment riches en fibres? et poisson (Ag oméga 3)® 


5/5 
> Médicaments après 3-6 mois de régime 
“ Cholestyramine (Questran 4-24 g/j) 
“ __Chélateur des sels biliaires : hypocholestérolémiant mais hyperTG (car augmente la sécrétion hptq de VLDL) 
« _Tolérance médiocre (constipation, météorisme) 
« __Diminue absorption des AVK 
— [la (chez l'enfant avant puberté) et prurit des cholestases incomplèêtes 


“& Inhibiteur partiel de HMG CoA réductase ou Statine 
« _Hypocholestérolémiant par } Chol intracellulaire — f nbre ® LDL — / LDL circulant 
« Pas d'action sur TG 
« Ex : Simvastatine (Zocor, Lodalès), Prava (Elisor, Vasten), Fluva (Lescol, Fractal), Atorva (Tahor) 
NB : Cériva (Cholstat, Staltor) RETIRES du marché pour pharmacovigilance ;-) 
« ES : Myalgie, crrampe (Arret ttt, — dosage CpK), rhabdomyolyse, Cytolyse hptg 


© 


« _Surv. : Transa à M1, puis ts les 3 mois pdt 1 an. 


“ Fibrates de 2iè"° génération 

Hypocholestérolémiante (moins que 2 précédentes) et hypoTG +++. Action sur HDL Chol : Tf +++ 
Fénofibrate (Lipanthyl), Cipro (Lipanor), Beza (Befizal), Gemfibrozil (Lipur) 

ES : tbles digestifs : dyspepsie , photosensibilité, allergie cutanée, cytolyse hptg, impuissance, céphalées 
IM : potentialise les AVK +++ 

Nb : Lithiase biliaire ® seulement pr 1"° génération (Clofibrate Lipavlon®) 

Surv. : Transa à M1, puis ts les 3 mois pdt 1 an 
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“ Jamais d’association Fibrate / Statine (Rhabdomyolyse) 
“ NB : Acide nicotinique Dilexpal® ° (Q en France) fait | TG 


Valeurs du LDL Chol en g/ L et mM/ L 


Valeur d'instauration du 
traitement Valeur cible 
médicamenteux 


Pas d'indication en 
première 
intention 


Prévention primaire des hommes 
de moins de 45 ans ou femmes non 
ménopausées n'ayant aucun autre 
acteur de risque 


ménopausées n'ayant aucun autre malgré une diététique 
acteur de risque après échec de la suivie pendant six mois 


Prévention primaire des hommes 

de moins de 45 ans ou femmes non > 2,20 (5,7) 
< 1,60 
(4,1) 


Ld 
< 1,60 
(4,1) 
Prévention primaire des sujets < 1,30 
ayant au moins 2 autres FDR (3,4) 


> 1,30 (3,4) 
malgré une diététique 
suivie pendant trois mois 


< 1,00 
(2,6) 


Facteur protecteur : HDL-cholestérol 2 à 0,60 g/l (1,6 mmol/l) ; soustraire alors " un risque " au score de niveau de risque. 


Référence : fiche RDP, RDP 199.., ANAES 1997, Conf Hippo 2000, QCM Intest 2000 
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Ayperthyroidte QAF7 
Physiopathologie 


> Augmentation de la synthèse d’ hormone thyroidienne de facon endogène 
= __Ceeur : augmentation: Fc (C+), Qc (I+), vitesse circulatoire 
= Muscle : augmentation de la vitesse de contraction 
=_Intestin : augmentation de la motricité 
= __Moelle osseuse : stimule érytropoièse, mais nbre de GR élevé, microcytose et fer sérique diminué => Hb abaissée 
= _Thermogénèse augmentation 
=__Augmentation Catabolisme > augmentation Anabolisme lipidique 
=__Augmentation Catabolisme > augmentation Anabolisme protidique 
= _Glucide : augmentation : absorption, glycogénolyse hépatique, néoglucogénèse 
= Rein : augmentation : perfusion rénale, DFG, réabsorption tubulaire 
=__Os : augmentation de l’absorption digestive du Ca s’opposant à la baisse de la PTH et de la vit D3. 
= Foie : Hépatite => responsable anomalie des TBH 
= Hormone 
« Femme : augmentation Sex Binding Ptn, diminution clairance de l’Estradiol 
« Homme : augmentation de la conversion des Androgènes en Estradiol 


Diagnostic positif 
e Syndrome de thyrotoxicose clinique 
=__ Tachycardie® sinusale cstante permanente à 130/min (augmente si effort, Émot®) avec souffle fonctionnel (Qc augm @) 
= Autres S cardio : HTA avec augmentation de la TAs et diminution de la TAd ; palpitations 
=__Amaigrissement®@ rapide et massif par hypercatabolisme®, contrastant avec hyperphagie 
=__Asthenie physique et sexuelle 
=_ Thermophobie (quasi constant chez le jeune), moiteur des mains, augmentation chaleur cutanée, placard érythemateux 
=_Soif? avec sueurs profuses, fébricule 
=__Diarrhée? motrice 
=_ Tremblement® permanent diffus et rapide des extrémités 
=__Irritabilité, dépression, État maniaque, délire, agitation psycho-motrice, Émotivité 
=S neuroM: 
« __Amyotrophie proximale (pelvien, scapulaire) svt rapide et +++ : la + fqte 
«Association à une myasthénie (1% des « Basedow » ) 
« _Paralysie periodique hypoK+ : paralysie flasque areflexique (@ PC) 
=__Diminution de la libido, dysmenstruations, gynécomastie (fqte chez ’H) 
=__Alopécie, pigmentation, prurit, télangiectasies 
=_Rétraction palpébrale supérieure? (élargissement fente palpébrale, éclat du regard : qqsoit l'étio ) 
> Diag. différentiel : phéo (céphalées n’existent pas ds hyperT®), dystonie neuro-végétative. 


e Crise aiguë thyréotoxique 
=__Facteur déclenchant : chirurgie / ttt par I* mal préparée, infection, traumatisme, accouchement, toxémie 
gravidique et acidocétose diabétique 
= __Agitation, confusion , tremblement 
= Coma hyperthermique à 39 » 40°C avec déshydratation majeure 
= _Cardiothyréose majeure (> 150/min avec trble rythme et risque de collapsus, IC, OAP ) 
=__Atteinte musculaire : au moins quadriparésie, tble de la phonation, respiratoire et de la déglutition 


e Biologie 
> Syndrome de thyrotoxicose biologique : en 1ir° intention : TSHys seulement -> 3 situations possibles : 
“ TSH basse : < 0,1 mU/L 
« Dosage T4 pour confirmer le diagnostic et préciser l'intensité de 'hyperT 
«TSH -indétectable ; T4:augmentée : hyperthyroïdie franche 
« TSH -indétectable ; T4; N ou limite => dosage de la T3, : 
= patient sympto + T3, augmentée = hyperthyroïdie à T3 
= patient pauci-sympto + T3; N = hyperthyroïdie infraclinique 
& TSH normale 
« _HyperT éliminé (car spécificité de l’ augmentation) sf si conviction clinique très forte : 
= Dans ce cas: dosage T4, = si augmentée: hyperT d'origine hypothalamo-hypophysaire ou Sd de résistance aux 
hormones thyroïdiennes . 


Ee 
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TSH élevée 


« TSH augmentée et conviction clinique d'hyperT => Dosage T4: Si augmentée : hyperthyroïdie hypothalamo- 


hypophysaire ou sd de résistance aux hormones thyroïdiennes 


> Anomalies biologiques associées (Pas à visée diagnostic) 


Le + svt microcytose avec polyglobulie mais anémie microcytaire ferriprive, parfois macro (Anémie réfractaire IIre 
associée à un Basedow) sont possibles 

Leuconeutropénie® possible 

Hypocholestérolémie®, tble de l’homéostasie du glucose 

Hypoalbuminémie 

Pertubation du bilan hépatique [augmentation : y GT (basedow®), PAL, Transa, Bil.Tot possible] 

Hypercalcémie®, hypercalciurie et PAL osseuse augmentée. phosphorémie N 


e Autres examens non biologiques 


Raccourcissement du réflexogramme achiléen ( < 260 ms ) 
ECG : Tachycardie permanente, sinusale, instable avec tble du rythme paroxystique : ESA, des crises de tachycardie 
auriculaire. La cardiothyréose peut engendrer une arythmie complète par FA? avec une réponse ventriculaire rapide 


e Diagnostic étiologique 
> Argument clinique évocateur : cf étiologie 
> Examen biologique à réaliser : 


Anticorps anti-TPO (hyperthyroïdie auto-immune) 

Anticorps antirécepteurs de la TSH : TRAC (maladie de Basedow) 
Thyroglobuline : TG (thyrotoxicose factice) 

Iodémie /ITodurie (hyperthyroïdie iatrogène) 

VS, CRP (thyroïdite subaiguë de De Quervain) 

Test à la TRH (adénome thyréotrope, résistance aux hormones thyroïdiennes) 


Etiologie 
e Maladie de Basedow °”* 


sk 


Physiopath 


% _Infiltration (glande, ceil, prétibiale®) par des lymphocytes produisant des IgG thyréostimulantes® : Ac anti R TSH 


+ 


ou TRAC (ancien LATS) => stimulation permanente du ®. Cette product? serait favorisé par un déficit de la 
fonction suppressive des lymphocytes T. 


Terrain 


<% Jeune F (30-50 ans ) HLA B8 et DR3 + F.déclenchant : stress / choc psychologique, surcharge iodée®, éléments de 


la vie génitale : puberté, ménopause, ovariectomie, grossesse 


< _ATCD dysimmunitaires perso ou dysthyroïdiens familiaux +++ ou perso : cad peut survenir sur goitre préexistant : 
y Pp ysthyr p Pp p 
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goitre basedowifié 
Clinique 
Goitre élastique, homogène?®, diffus, bilat, indolore, mobile, vasculaire (thrill /souffle) 
Exophtalmie basedowienne : Q 056 
= _Exophtalmie modérée 20-22 mm (N<18mm) axile® bilatérale® asymétrique réductible® indolore® 
non pulsatile?** non soufflante peu inflammatoire, peut être absente® 
=__Asynergie oculo palpébrale® (S de De Graefe : ds regard inf, la paupière sup suit avec retard les mvts du 
globe), diplopie par myosite des M.occulomoteurs, parésie de convergence®, hyperhémie conjonctivale®, 
rétraction paupière sup®@.….st d'autres S possibles 
= _ Evolution indpdte de la thyrotoxicose vers ’exophtalmie maligne : Non réductible, douloureuse, oedème 
palpébral 2, chémosis @, paralysie oculomotrice (diplopie®), oedème papillaire => TDM voire IRM => Bolus de 
médrol @ voire chir ou Rxtttie. A priori, exophtalmie tjs axile? même si maligne d'après QCM. 
1 __Cs Ophtalmo (complication locale), LAF,Hertel, TDM +++ ( lésion du II ) 
Autres S d’autoimmunité : myxcedéme prétibial® (infiltrat dur orangé), myasthénie, vitiligo, anémie de Biermer, 
acropathie , hippocratisme digital . 
Possible thyrotoxicose sans goitre®, exophtalmie sans thyrotoxicose® 


“ Biologique 
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Augmentation : TRAC spécifique, AC anti TG et TPO (non spécifique) 
Augmentation T3 T4 @ 


s& Morpho : hyperfixation (NON systematique) diffuse homoG à l'écho et à la scinti (Tc°®*”*) 


H5 


e Adénome toxique 
s Physiopath : Apparition de mutations somatiques du récepteur de la TSH => hypertrophie localisée, autonome, 
hyperfonctionnelle, extinctive vis-à-vis du reste du parenchyme thyroïdien 


& Terrain : Femme? surtt et âgée 
s& Clinique 
« _Nodule bénin, plein, ferme, mobile, indolore 
«% __Thyrotoxicose + fruste : prépondérance S cardiaque®, pas d’atteinte ophtalmo®/cutanée 


“ Morpho 
«_EchoG-doppler : Nodule plein hypervascularisé avec persistance parenchyme adjacent. Parfois kystisé avec 
Évolution vers la nécrose. 
%_ScintiG Iode“ +++2 : Nodule chaud hyperfixant sur parenchyme éteint hypofixant (dit « extinctif » ) 
n _ Possible découverte d’un nodule prétoxique ( extinctif ms non sécrétant ) 
= Possibilité de 1 ou plusieurs nodules toxiques sur goitre hétérogène multi-nodulaire => toxique : image en 
damier à la scintigraphie. Not® d’ ATCD familiaux 


e T hi dee (cf Q 338) 
Phase précoce d’hyperthyroidie ds la thyroidite subA de De Quervain 
=__Phase précoce d’hyperthyroidie ds la thyroidite « silencieuse » du post partum 
= __ Phase précoce d’une Thyroidite d’Hashimoto avec TRAK augmenté et AC anti TPO três augmenté appelé : 
« Hashitotoxicose ». Evolution vers l’hypothyroidie définitive . 
=_Fièvre, dl cervicale, VS élevée.…… : signes inflammatoires Évocateurs®? 


e Hyperthyroïdie induite par l’iode = surcharge iodée 
= _Echappement à effet Wolff-Chaikoff 
= Sur thyroïde saine + Amiodarone, PDC, bétadine..… => Thyrotoxicose pure / + goitre, petit, ferme, homoG 
= Dosage Iode (sg/U) (cf Q 338) que si absence de contexte : augmentation iodémie et iodurie 
= __EchoG, Scinti blanche : INUTILE 


e Thyrotoxicose factice 
=__Amaigrissement, femme , absence de goitre, scinti blanche, TG basse, T3 augmentée, TSH effondrée 


e Adénome thyréotrope (TRES RARE) Q 344 
= __Thyrotoxicose + goitre (70%) avec TSHys élevée (cf bio) 
=___Augmentation de la synthèse de la SU a de la TSH. (rapport SU a / TSH > 1) 


e Sd de résistance aux hormones thyroïdiennes 
= _Même biologie hormonale que ci dessus à l'exception du rapport inversé mais absence d’adenome hypophysaire à 
PIRM. A evoquer sur IRM normal, contexte familial et rapport SU a/ TSH <1 


e Hyperthyroïdie paranéoplasique (ExcEPTIONNeL) 
=__K bronchique à petites C (CBNPC) 
=_Ktesticule (chorioC et carcinome embryonnaire : augmentation B HCG) 
= Môle hydatiforme 


Evolution 


= Leig la thyrotoxicose 
Cardiothyréose [dysarythmies supraventriculaires : ESA, Flutter, ACFA® et complicat® TE“, Tachysystolie, 
Ins.Cardiaque à Ht débit R aux digitaliques®, angor] 
n= _Trble de déglutition, myasthénie, Paralysie periodique HypoK+ 
=__Hypercalcémie, ostéoporose, hypercroissance puis retard staturopondéral de l'enfant 
=__Crise aigue thyréotoxique (Basedow > A.toxique) 


e De la maladie de Basedow 
= 50 à60 % de guérison en 14-18 mois, rechutes fqtes après 1 an 
=__Complications : Exophtalmie maligne : irréductible® douloureuse inflammatoire > 25 mm avec 4 S de gravité: 
% _Inocclusion palpébrale par oedème oculo-palpébral® 
« _Kératite® (KPS => Ulcérat®) 
% __Ophtalmoplégie® (myosite) 
«% __Baisse d’acuité visuelle par att. du N.optique® => TDM orbitaire + Echo orbitaire mode B 
=_(NB : hypoT des ATS l’aggrave) 


Traitement 
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e Crise aiguë thyréotoxique 
s& Urgence réanimation, VVP, O?, + sonde gastrique, monitoring cardiotensionnel, nursing 


& Ttt sympto 
“ _Réhydratation abondante, antipyrétiques (Paracetamol), vessie de glace 
«%__Cardiothyréose : Digitalique (Attention avec l’hypercalcémie) pr ralentir, CI amiodarone®, ttt OAP 
« Tttf .déclenchant 


& Tet étio: 

ATS? (Propyl-thio-uracile : PTU®, carbimazole Néomercazole®) : ttt d'attaque per os ou Sonde nasogastrique (pas 
de forme injectable) pdt 3-6 sem puis ttt d'entretien 

Corticottt (lmg/kg/j) : car corticoide inhibe la conversion T4 en T3 et potentialise les ATS. 

Iodure de Na en IV , relais per os par solution de Lugol = iode minéral® = diminue la sécrétion d’h.thyr 

& bloquant® (ou Isoptine si Insuffisance Cardiaque) à la phase aigue car réduisent l’action périphérique des h.thyr 


de 


% 


© 


© 
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e Maladie de Basedow 
> Première poussée 
=__Repos physique et psychique au domicile (ADT) si forme modérée, BZD®?, Propanolol®? +++ 


= Faire 


avt ttt par ATS => C.O. @ (ms pas d’avortement thérapeutique®) 


"ATS: ttt d'attaque Néomercazole® Carbimazole forte dose per os pdt 3-6 sem puis d'entretien pdt 14 à 18 mois® le 
plus svt associé au Levothyrox® (Ta) pr compenser une hypothyroïdie iatrogène induite par les ATS à dose fixe. 
%_Inhibe l’incorporation de \’iode à la tyrosine®, inhibe oxydation des iodures en iode® 
« Surveillance bio/clinique : 


Phase visant l’ euthyroïdie (ttt d’attaque) : dosage T4, à réaliser à partir de la 4iêr® sem qui doit se normaliser . 
(à répéter selon la clinique) . pas de dosage de la TSH. 

Phase d'entretien (si Levothyrox + ) : dosage TSH? et T4, ts les 3-4 mois pdt tte la période de ttt restante. 
Surveillance NES-plaq® tt au Ig du ttt par ATS : tous les 10 jours pendant les 2 premiers mois, puis lors de 
chaque contrôle TSH, T4; après ou lors de la survenue d'une infection fébrile (notamment ORL). 

Dosage Ac anti® de la TSH utile dans la prédiction d'une récidive de la maladie de Basedow . Si élevé à la 
fin du ttt médical = rechute quasi inéluctable et précoce. 

Surveillance annuelle clinique et bio en cas d'anomalie clinique (TSH, T4; ) pdt 2-3 ans après Varrêt du ttt 
en raison du risque de récidive. 


< Effets secondaires du Neomercazole® 


Hypothyroidie iatrogène par sudosage. Pas de modif de poso, rajouter du Levothyrox 

Leucopénie : parfois annoncée par : fièvre, angine, infection, voire une agranulocytose/aplasie médullaire 
brutale, nécessitant l'arrêt du traitement et la réalisation d'une NFS en urgence. 

Allergies : cutanées (prurit, Éruption, urticaire), fièvre, Érythème, arthralgies, myalgies, courbatures nécessitant 
également l'arrêt du traitement. 

Rares hépatites cholestatiques 

Tératogénicité 2? 


> Protection oculaire : L. artificielles, collyre methylcellulose, lunettes sombres, + tarsorraphie. 
> Si maligne : Cortancyl 1 mg/ kg/ j + chirurgie orbitaire 
> Si rechute: 

s& TTT médical : nvelle cure idem si S peu intenses 

& Ttt radical si® : 
Echec du ttt médical bien conduit 

« __Rechute après ttt médical de 2 ans (et signes intenses) 

« _Impossibilité de suivre le ttt médical (raisons professionnelles, pas assez cortiqué…) 

« __Agranulocytose sous ATS 
s& Modalités du ttt radical 

«% __Thyroidectomie subtotale® (respect du mur post) : en euthyroidie (ATS) et < 40 ans avec guérison rapide, 
HypoT(15%), HypoparaT (1%) => dosage calcémie à Jo puis TSH et T4, dès le 1" mois, puis tous les 3 mois 
pendant 1 an. Aprês dosage annuel TSH 
%_Iode!*! si inopérable ou sujet âgé : en 1 seule dose après calcul dosimétrique laissant une hypoT définitive? (50% à 
10 ans) et un risque de récidive augmenté. Dosage T4L ts les mois pdt 3 mois, puis TSH -T4L au 3°"* mois. Par la 
suite surveillance par TSH annuelle 
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e Adénome toxique !_TIT RADICAL = ENUCLEATION OU LOBECTOMIE® en euthyroïdie (ATS) sINON IODE131® s1 


INOPERABLE 
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SCI NTI Pathologie : hyperThyroïdie Mécanisme de l’aspect scintigraphique Distinction par 
Hyperfixation diffuse aad 
Captat® iode augmentée 
Nodules chauds Adénome toxique Extinctif 
Captat® iode augmentée | _ Goitre multinodulaire toxique En damier 
Surcharge iodée? Par dilution de [Iode radioactif dans stock iodé Augmentat® iodémie 
(basedow ttté®, cordarone) _ très élevé ds organisme® iodurie 
Blanche® | Par mise au repos thyroïde / ingest® massive TG effondré 


Captat® iode diminuée 


l 
Thyroïdites à phase initiale® Par arret synthèse H.thyroïdiennes® TG 


QCM 
sk Si Cordarone® : 
« _Hyperthyroïdie = T3 N ou augmenté + TSH effondré 
« _Euthyroïdie = T3 abaissé + T4 augmenté + TSH N. 
« __Hypothyroidie : T3 abaissé + T4 N/diminuée + TSH augmentée 


s Concentration plasmatique de thyroxine et/ou fixation de [*** modifiées si : 
CO2 

Prise régulière médicament iodé (cordarone) ® 

UIV récente® 


Sd néphrotique + PU massive” 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


sd Thyroxine (= T4 = tétra-iodothyroxine = thyronine) a durée d’action + longue que tri-iodothyronine (T3) 
(cynomel®, trithyrone®) 2 


99m 


s& Nodule isocaptant au Tc’ peut etre hypocaptant à PI*'@ 


Source : Fiches RDP, Anaes 2000, QCM Intest „Conf hippocrate et Medline d’endocrinologie 
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Péricardite, Bradycardie, Insuffisance coronaire, Thyroiïdite, Surcharge iodée 


Etiologie et physiopathologie 
e Hypothyroïdie sans goïtre 

> Myxcedème primitif 
=__ Origine auto-immune ? Associé à des MAI parfois 
= Ac antitperoxydase : + faible 
=_F ménopausée HLA B8-DR3 avec hypothyroidie franche au diagnostic 
=__Atrophie thyroïde vraisemblablement secondaire à une thyroidite Al 

> Athyréose et hypothyroidie congénitale 
=__ Crétinisme / nanisme dysharmonieux / dépistage néonatal / ttt précoce par Levothyrox® 5 à 8 ne/kg/j? 

> Iatrogénie 
= __Thyroidectomie totale, Rxtttie ext cervicale, ttt Iode 131* 


e Hypothyroïdie avec goiître : EvoQuER UNE THYROIDITE? 
> Thyroïdite lymphocytaire de Hashimoto 

= Femme? 30-50ans, ATCD Auto immune fam de patho thyroidienne et perso d'autres MAI : DS type 1, GS, Biermer®, 
Vitiligo, Ins surr lente (Sd de Schmidt) à rechercher, Atcd de Basedow ttté / ATS? 

=__ Destruction du parenchyme par infiltrat lymphoplasmocytaire diffus®, fibrose interstitielle avec ballonisation des 
cellules Épithéliales 

=__Goitre diffus, bosselé, ferme, mobile, indolore, de taille modérée 

"5 % d'ophtalmopathie basedowienne 

= __Euthyroidie fréquente au diagnostic, Évolution => hypoT définitive 

= Sd inflam : absent ou minime 

"Ac antithyroperoxydases > 1/100 + antiTG > 1/2500 + anti ® TSH bloquant ]= anticorps anti-thyroïdiens® 

= __Scintigraphie en damier (ou blanche) (inutile) 

= Forme HLA B8 DR3 : atrophie (cf supra) ; Goitre (HLA DR5) 


> Thyroïdite subaiguë de De Quervain 

= Femme 40-50 ans HLA BW 55 

= _ Destruction inflammatoire d’o. virale des thyréocytes => libération T3,T4 => HyperT => glande non fonctionnelle => 
hypoT transitoire => guérison (possible séquelle H+/h-) 

= __Goitre dl, ferme, peu mobile de faible volume (asymétrique), peau inflammatoire en regard 

z AEG (fébricule, asthénie) précédé par sd pseudogrippal 

=__HyperT précédant hypoT, pas d’ Ac 

= Sd inflammatoire franc 

=__Scintigraphie blanche 


> Thyroïdite silencieuse = thyroïdite du post partum 
= __Goitre indolore, ferme avec absence / faible sd inflam en post partum d’etio Al ? 
= __HyperT précédant hypoT transitoire => guérison 
=__Scintigraphie blanche 


> Thyroïdite ligneuse de Riedel 
= _Fibrose extensive rapide d’étio inconnue responsable d'une hypoT définitive si destruction de + de 80% de la glande, 
chez F de 50 ans (fibrose rétroperitonéale,… .) 
=__Goitre dur ++, ind], très extensif avec S de compression sans ADP ni fièvre 
=__Pas de sd Inflam, pas d’Ac, Euthyroïdie svt. HypoT définitive tardive. 
=__Décés par compression cervicale si chir/corticottt inefficace. 


> Carence d'apport en Iode? 
= _Goitre endémique : rare en France, euthyroïdie fqte 


> Surcharge iodée 
=_Inhibition du captage et de I'hormonosynthése : effet de Wolff-Chaikoff 
% __Amiodarone®, PDC iodé 
« Bilan : Iodémie > 8 1g/100 ml et lodurie > 150 mg/24 h ; Scintigraphie blanche 
« Bilan d’« euthyroidie » sous Amiodarone : TSH N, T4 augmentée, T3 diminuée. Si hypoT : TSH augmentée, T4 
N/diminuée et T3 diminuée 
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> Médoc? interférant avec la synthèse d’H thyroïdiennes : 
= ATS : non cste, n’importe quel moment du ttt, régressant à la diminution de la posologie. Cependant au cours de la 
maladie de Basdow, ne pas réduire celle-ci mais plus tôt introduire du Levothyrox®. 
=__ Sulfamide (ATB et ADO), Lithium®, Interféron a, salicylés (dt la phénylbutazone), hydantoïne, barbituriques, 
Endoxan®, bétadine® (surtt chez le nourrisson, le prématuré et le grand brûlé), amplivix® (pas ds le Vidal). 


> Trouble congénital de I'hormonosynthèse® : hypothyroïdie néonatale par déficit enzymatique spécifique 


> Syndrome de résistance aux H thyroïdiennes 
=_Anomalie génétique des ® périphériques (à la T3 ?) avec TSHs et T4 augmentée 


> Hypothyroidie secondaire ou tertiaire 
=_Insuffisance antéhypophysaire + hypothalamique d’étio diverses (Processus infiltratifs, ischémique, expansifs ou 
hypophysite auto-immune). 
= Clinique : Pas de myxoedeme : peau fine et pâle, tableau + incomplet associé à des S d’insuffisance corticotrope ou 
gonadotrope. 
== _T3, T4et TSH us effondrés (inappropriés) 
= Test au TRH négatif (+ si atteinte hypothalamique primitive) 


Diagnostic clinique 
e HYPOTHYROÏDIE (diagnostic d'inspection) 

= __Hypothermie < 36,5°C, frilosité® 

=__Myxoedeme : Pâleur, oedème dur, effacement des plis, visage bouffi lunaire, doigts boudinés + cyanosé, tronc 
cylindrique, + creux susclav comblés 

=__Infiltration muqueuse : macroglossie®, voix rauque®, hypoacousie (infiltration myxoedemateuse de la trompe 
d’Eustache®), ronflement® (rhonchopathie) et SAS? 

=__Prise de poids®, anorexie? 

=__Dépilation®, sécheresse cutanée®?, alopécie, ongles fragiles, signe de la queue du sourcil, absence de sudation 

=__ Apathie avec fléchissement psychique, moteur et sexuel (tble comportement psy possible) 

=__Asthénie®, crampes, myalgies, pseudo-hypertrophie sur amyotrophie, rétraction pseudo-myotonique lors recherche 
ROT, areflexie OT? 

=__Sd du canal carpien, polynévrite, paresthésies®, Sd cérébelleux 

=_Constipation® récente ou d’aggravation récente, VB hypotonique (augmente ® lithiase) 

= __Bradycardie < 60/min, bradypnée, péricardite liquidienne®, myocardiopathie, IC à très bas débit insuffisance coronaire 

=___Aménorrhée-galactorrhée-ménométrorragie-impuissance : moins fqt 

=_ Rechercher S évocateur d’ ISL : Sd de Schmidt . 


e COMA MYX(EDEMATEUX SI HYPOTHYROÏDIE NEGLIGEE OU MAL TRAITEE 
= __Facteurs déclenchants : froid, infections, traumatisme, chirurgie, sédatifs, AVC, arrêt du traitement substitutif 
= Coma calme aréflexique progressif ss S neuro de focalisation. Convulsion possible 
=__Hypothermie®? majeure entre 32° et 35° 
=__Bradypnée®, pauses, hypoV alvéolaire, hypercapnie®* 
=__Bradycardie + hypoTA => Ins cardiaque majeure avec Qc bas, possible agravation par péricardite +++ 
=__HypoNa constante®* (Si ADH), hypoglycémie® 
=_Décès fréquent® : tx de mortalité 50% 


Diagnostic paraclinique 
> En 1Ìr° intention, réaliser seulement TSH us? : si origine basse, elle sera augmentée 
> Conservation prélèvement sanguin au labo (pr exam 2°** intention) 
> En 2ième intention, selon contexte 
sk Dosage de T4 libre seulement 
« TSH augmentée et Tar, diminuée ds hypoT franche basse 
« TSH augmentée et Tar, N dans les hypoT infra clinique : peu ou pas de S clinique. Dans ce cas : 
/ Contrôler TSH à 3 mois puis ts les 6 mois si Ac anti TPO + ou ts les 2-3ans si — 
/_ Contrôle TSH ts les 3 mois si Élévation régulière de la TSH 
s& Dosage Ac anti TPO 
sk Test àla TRH 
« __Reponse anormale négative (tx de base diminué et non stimulable): hypothyroïdie IIre 
“ _Reponse N retardée : hypothyroïdie IIIre 
“ _Reponse aN + et explosive : tx de base augmentée et hyperstimulable : hypothyroïdie basse 
“ Iodurie totale des 24h élevée : Évoque étio iatrogène® 


y3 
> Bilan du retentissement : NFS, iono sg & U , bilan lipidiq et enz musculaire 
=__Anémie® svt normochrome, normocytaire arégénérative (parfois macrocytaire) : insuffisance médullaire (!)Biermer 
=__Hyponatrémie® avec natriurèse conservé ( SiADH) 
=__Hypercholestérolémie pure (IIa : surcharge en LDL) : ralentissement carabolisme lipidique 
=___Augmentation des enzymes musculaires : CPK ; mais aussi Ldh, Aldolase et TGO 
=_Rx pulmonaire : cardiomégalie 
= ETT: Quantifier la fonction cardiaque +++ et rechercher un Éventuel Épanchement péricardique 
= ECG : Bradycardie sinusale, microvoltage diffus + tble repolarisation : sous-décalage du ST en apical, avec 
aplatissement ou négativité de l’onde T ; + tble de la conduction possible . 


> Si tout négatif : Bilan étiologique : VS, écho thyr, scintiG … 


Traitement 
> Opothérapie substitutive à vie? : But = TSH limite sup de N 
=_ Jamais en urgence, ttt obligatoire sauf pour l’HypoT biologique chez un coronarien 
= _ Patient Éduqué 
= __Dépister un coronarien, une anémie, une insuffisance surrénale associée 
=__L thyroxine Lévothyrox® 25,50 „75 PO 1 prise le matin 
T4 est + stable, mieux toléré sur le plan cardiaque et à une T1/2 augmentée (1 prise) 
s Si non coronarien et jeune : 
“ __en ambulatoire : Débuter à 50 ng/j pendant 1 mois puis augmentation par paliers de 25 mg/j => 100/150 ug/j 
« __B-bloquant : à introduire systématiquement d’après les dossiers. 
sk Si âgé coronarien : 
% __Hospitaliser®, ECG? préalable 
« _Traiter l'anémie, majorer un traitement anti-angineux en cours ( B bloquant cardioselectif type Sectral® discutable ou 
anticalcique tachycardisant Adalate® ? ?) 
% 12,5 ug/j, augmentation très progressive? par 12,5 pg (l’'augmentation du rythme? cardiaque peut favoriser une 
nécrose myocardique chez le sujet agé) 
«Retour paliers si intolérance (ECG, Natispray, Majorer ttt antiangineux) 


> Surveillance pouls, TA, ECG? quotidien 

=__ Douleur angineuse 

= Signes fonctionnels (le dernier à disparaître est le myxoedême) , perte de poids 

s Surveillance bio d’une hypothyroidie primaire traitée : 
% 1 contrôle : TSHus 6 à 8 sem après avoir atteint la dose supposée efficace ou 8 à 12 sem après un chgmt de poso 
“Si ttt Équilibré : dosage de TSH ts les 6 à 12 mois 
«Si doute sur compliance, ttt par Amiodarone, instabilité non expliqué on peut demander dosage de T4 

s Surveillance bio d'une hypothyroidie secondaire traitée 
« Dosage de '’hormone substituée : T4L si ttt par Levothyrox® 


> Traitement du coma myxcedémateux? 
=_Urgence®, repos, VVP, O?, sonde urinaire et gastrique 
=__Réchauffement externe passif progressif® 
= Correction tble hydroélectrique (hypoNa) : 
« si natriurèse N ou augmentée (HIC pure) : restriction hydrique # drogue anti ADH sf Lithium £ Furosémide + 
NaCl hypertonique en réa. 
% si natriurèse basse (HIC + HEC avec hypovolémie relative : hypoNa de dilution®) : restriction hydrosodée + 
Furosémide + NaCl hypertonique 
=___Corriger un collapsus : remplissage + amines (!) car Ins .cardiaque 
=_Ttt facteur déclenchant® 
=__Corticothérapie® HSHC IVSE 200-300 mg ttes les 4h (systématique associé devant l’éventualité d’une ISA associée) 
= _L-thyroxine® IV SE 500 gg sur 2 h puis 150 ug/24 h +++ 
= __Bêta-bloquants (NON avlocardyl) en prévention ins coronaire aiguë 
> Péricardite : si Épanchement compressif => chirurgie 
> Thyroïdite subaiguë de De Quervain 
=__Repos®, AINS®, + corticothérapie® 0.5 mg/Kg/j pdt 4-6 sem si AEG, ttt ambulatoire 
= Jamais d’ATS pdt la phase hyperT par contre mettre B-, Levothyrox pdt hypoT. (Idem pr thyroïdite silencieuse) 
> Surcharge iodée : arrêt de la prise, guérison spontanée. 


e QCM : médicaments contenant T3°: euthyral®, cynomel®, extraits thyroïdiens totaux ou thyroïdine 
Source : conf hippo 2000, Med line et ANAES 1998, QCM intest 2002 


v. 24 (03/11/2017 00:06) 
kancers de Ja thyroïd Q 334 
Asympto ou nodule palpable, signes de compression : douleur dysphonie dysphagie dyspnée 1** dépistage 1 ***tttiq dosimétrie 


Cancers différenciés (épitnéliomas diftérenciës) 80 % 


e _ANATOMO PATHOLOGIE 
K PAPILLAIRE® (50 “ 70 °“* %) 

> Forme habituelle 

= T. ferme + encapsulée svt 
plurifocale 

=_Constituée de papilles = 
franges conjonctivovascul 
+calcificat®:calcosphérites 

= Lymphophile 


À =_Cytoponction svt + 
Carcinome papillaire 
=_Noyau volumineux pâle (en verre dépoli) hi 2 
et typiquement troué de pseudo-inclusions É 
(invaginations du cytoplasme) Ne Ge 
=_Sclérose + infiltrat lymphoplasmocytaire ns ee 
péritumoral (bon pronostic) 
> Extension 
=_Lymphatique® ganglionnaire?**** précoce® 
=_Métastases à distance rares® 
> Variantes histologiques 
=_K papillaire sclérosant diffus 
=_K papillo-vésiculaires (le + svt) 
= _K papillaire à cellules hautes ou cylindriques 
= _K papillaire à cellules oncocytaires 
= _MicroK (< 1 cm) unique ou multiple 


e DIAGNOSTIC 
> Epidémiologie 
= F>H (23 pour {) 


> Forme habituelle 
= T. unique + 
encapsulée 
= 2 types: forme 
très invasive / 
forme à invasion 
minime (De de 
malignité difficile) 
=_ Pas d’anomalie nucléaire 
=_Pronostic selon degré d’invasion et niveau de 
différenciation 
=_Cytoponction rarement + 
> Extension 
= Ganglionnaire + rare : peu lymphophile 
= _Envahissement vasculaire et dissÉmination 
hématogène : méta (poumon, os, +/- cerveau) 
> Variantes histologiques 
= _K vésiculaire à cellules claires 
= _K vésiculaire à cellules oncocytaires ou oxyphiles 
(Épithélioma à cellules de Hürthle) : ne capte pas 
iode radioactif 
=_K insulaire (Pc défavorable) 


Carcinome vésiculaire 


= Formes familiales de K papillaire : isolé ou assoc à polypose rectocolique (Sd de Gardner) ou à des hamartomes 


multiples (Sd de Cowden) 


= Apport en iode : diminue sa prévalence, augmente proportion des K papillaire (par rapport aux autres K thyr) 
= Irradiation (radiothérapie externe, accidents centrales nucléaires) est le seul facteur de risque indicuté 


> Présentation clinique 


sk Nodule thyroïdien : 5-10 % des nodules palpables = K ; Arguments cliniques en faveur de malignité = 


- ATCD d’irradiation?***, hérédité de K thyroidien 
-_survenue cz enfant ou après 60 ans, sexe masculin 


-_ Caractère dur, irrégulier, Évolutif (récent ou aggravé récemment), taille > 3 cm, forme ovalaire (+tôt que ronde) 
-_ Présence d’'ADP et/ou de signes compressifs (les 4 « D ») 
“& Modif d’un goitre ancien svt multinodulaire suspecte de malignité si : 
- _Augmentat® récente de volume, apparit® gêne cpressive (dyspnée, dysphonie, trbles de la déglutition, douleurs) 
-_ Contours irréguliers et bosselés, consistance dure pierreuse, hétérogène 
-_Disparition de la mobilité à la déglutition (envahissement extracapsulaire), circulation collatérale, ADP jugulo- 
carotidiennes ou sus-isthmiques ou parfois sous-angulo-maxillaires, sus-claviculaires ou médiastinales 


“ Autres présentations 


- _Révélation par ADP cervicale (tuméfact® latéro cervicale localisée unique non mobile lors de la déglutition) 


- _Révélations par métastases pulmonaires, osseuses 


-_ Cancer massif (blindage cervical compressif rapidement évolutif) 

- Cancer aigu avec signes inflammatoires (simulant une thyroïdite sub-aiguë ou aiguë) 

-_ Cancer assoc à hypothyroïdie (par envahissement massif de la glande) ou une hyperthyroïdie (découvert au cours de 
exploration d’un goître multinodulaire ou d'un Basedow) 

-_ Cancer infraclinique découvert sur écho cervicale (pction pr cytologie si nodule hypoéchogène > 10 mm) 

-_Microcancers (< 10 mm) découvert sur anapath d’un goitre ou révélé par métastase (90 % K papillaire) 
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> Bilan à réaliser devant une suspicion de cancer de la thyroide 
“ Clinique 
- Examen clinique local, régional et général 
- Examen ORL avec laryngoscopie directe et indirecte (+ vidéostroboscopie laryngé : confirme paralysie laryngé) 
+ Biologie 
- T31, T41, TSHus : le + svt en euthyroidie 
-_ Bilan hépatique et phosphocalcique 
- Bilan préopératoire 
Le dosage de la thyroglobuline ne doit pas être effectué pour le dépistage ou pour le diagnostic des cancers thyroïdiens différenciés 
(standard, niveau de preuve B2). 


sk Imagerie 
-_Rx thorax + trachéale 
Echographie cervicale : recherche arguments en faveur de la malignité, mais aucun signe spécifique 
> Nodule hypoéchoG (30 % st des K‚ ms nodules hyperfctionnels, de thyroïdite, adénomes bénins st aussi 
hypoéchoG) 
> Irrégularité des contours ou halo incomplet 
> Caractère hypervasculaire, Microcalcifications fines (calcosphérites des K papillaires), ADP associées 
Echo hépatique 
Scinti Tc ou I *: iode est un peu plus sensible que le Tc 
> 90 % des nodules st hypofixants®, dt 10 %? seront des K 
> Nodule fixant => en faveur de bénignité 
> Nb: Scinti au Thallium (marqueur de cellularité) -> si pas de fixation, en faveur de bénignité 
> A ce stade là, les métastases sont non fixantes car la thyroide capte tout l’iode. Par contre la scintigraphie après 
ttt chirurgical ou radiothérapique va permettre de déceler les métastases car il n’y a plus de glande thyroidienne. 
-_ TDM cervicothoracique (avec PDC iodé) à réaliser après la scintigraphie, sinon elle serait ininterprétable 
- IRM cervicale est indiqué en 1°°° intention s’il est disponible. 


“ Ponction à l’aiguille fine pour analyse cytologique 
- Sur nodule ou ADP, par opérateur et cytologiste entrainés sous contrôle Échographique 
-_Frottis suspect (abondance de cellules, anomalies nucléaires) ou malins (inclusions nucléaires des K papillaires) 
-_Frottis ininterprétables? ou normaux®@ n'excluent pas le diagnostic? 
-_Malignité® peut être exclue® si la ponction effondre totalement le nodule® et ramène du liq citrin sans cellules® 
- + Étude immunohistochimique (TPO) 


> Pronostic 
s Formes de bon pronostic (> 80 %? des cas) : mortalité du fait du K < 2 % 
- <45 ans? 
-_K papillaire®* (forme de meilleur? pronostic®) ou vésiculaire bien différencié 
- Pas d’extension extracapsulaire, ni métastase, ni ADP (ou atteinte ganglionnaire mineure) 


sk Formes de moins bon pronostic : mortalité 30 % 
- > 45 ans 
-_ Carcinome peu différencié, taille > 4 cm, Extension extracapsulaire et/ou ganglionnaire massive et/ou méta 
-_Hypothyroidie associée : favorise la croissance tumorale par l'intermédiaire de la TSH élevée. 


> Evolution 
“& Envahissement ganglionnaire 
- Ds K papillaire, Adp métastatique n’aggrave pas le risque de mortalité mais augmente le risque de récidive / méta 
sk Récidives locales et régionales 
sk Métastases 
-_Pulmonaires , Osseuses (dl, #, parfois méta pseudo-anévrismales avec souffle Syst, ostéolyse radio), Cérébrales 


y5 
> Traitement 
s& Chirurgie® 

-_Thyroïdectomie totale? ou lobo-isthmectomie (si K papillaire unique < 2 cm encapsulé ou microcancer) par 
cervicotomie exploratice et thérapeutique 

-_ Avec exploration? des chaines gglionnaires + prélèvement? ADP pour extempo®; curage si +. Le curage est 
systématique en homolatéral d’une thyroidectomie totale . Ds les autres cas, selon les résultas des picks ggl 
Radical en homolat, fctionnel en ctrolat 

- Risque iatro (nf récurrent, parathyroïdes => dosage de la calcémie en post op): parathyroïdes sup? st situées à 
intérieur de la gaine thyroïdienne®, à mi hauteur du lobe thyroïdien®, en dehors du nf récurrent® 


sk Iode radioactif® par voie IV : 1“! 
-_Stérilisation radio-isotopique par 100 mCi après 4-6 semaines de défreinage de la TSH 
- Avec contrôle à 6 mois + doses complémentaires, Doses itératives si récidives locales ou métastases fixantes® 


“ Traitement hormonal freinateur® 
-_ Par Lévothyrox (LT4) 125 — 200 ug/j (opothérapie substitutive® à vie) 
-_ Objectif TSH < 0,12 mU/L®@ si bon pronostic (exérèse chir complète) ou < 0,01 — 0,005 mU/L si pronostic réservé (K 
vésiculaire peu différencié, oncocytaire, insulaire, K récidivant ou métastasé) 
-_Hormonothérapie transitoire par Cynomel (T3 Triiodothyronine) pr réduire les phases d’interruption thérapeutique 
avant l’évaluation par scintigraphie à l’Iode 131 en post-op, la T3 ayant une T1/2 plus courte (< 24h). 


> Surveillance 
sk A vie 
s& Clinique? : à 6 mois puis ts les ans 
“ Biologique : TG®*** : marqueur sérique de surveillance? des cancers thyroïdiens différenciés traités (glycoptn 
iodée de stockage des H. thyroidiennes) 
- doit être indétectable® si K éradiqué (thyroïdectomie totale / iode 131) : si réapparition = récidive ou méta® 
-_ Mesure avant défreination et après celle-ci (soit après un mois de sevrage hormonal soit après stimulation par la rhTSH) 
-> dosage de la TSH 
- L’évolution au cours du temps de la thyroglobuline et des anticorps anti-thyroglobuline chez un même patient, à 
condition d’avoir été dosés avec les mêmes techniques, est plus informative qu’un dosage isolé 
-_ Interprétat® impossible si Ac anti-TG + -> mesure simultanée de la concentration d’Ac anti-TG par une méthode 
sensible 
& Scintigraphie [***: à 6 mois, 1 an et ts les 5 ans (ou avt si TG +), après défreination de la THS 
- Soit par un arrêt du ttt par T4 au moins 3 semaines avant puis relais par T3 qui sera arrêté 5 j avant 
- Soit administrat de TSH recombinante = rh TSH [ATU pour le moment] avant de réaliser la scintiG sans arrêter le 
ttt hormonosubstitutif. 
s RX thoracique® annuelle® 
sk Autres : Echo, scinti os, octréoscan, PET-scan : indications particulières (TG + sans fixation iode radioactif ; présence 
d’ Ac anti-TG) 
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K médullaire (à stroma amyloïde) 7 % 


e _ANATOMO PATHOLOGIE ne e ph an se k 
- T. dvpée aux dépens des cellules C, parafolliculaires de la thyroïde, productrices de € ‚ s | 
la calcitonine® (fait partie du système APUD) kN EA 
- Epithélioma médullaire constitué de cellules polygonales ou rondes, disposées en EK 4 Ld ee ms 


s 6 rd 
travées ou en flots. î ee, Ben 
- Caractéristiques : Stroma® amyloïde®, coloration argyrophiles (Grimelius)etréact® pe % 


immunohistochimiques ++ (calcitonine® +, ACE?P +, chromogranine®?, TG -) Ë Ô A fo, 

-_Lymphophile : Métastases gglionnaires et jugulo carotidiennes fréquentes (90 %) Ee « 
z NET e . z : Carcinome méêdullaire 

- _Métastases à distance multiples et simultanées : foie, poumon, moelle osseuse… 


sk Formes sporadiques (70 %) : Tumeur localisée, jonction 1/3 moy—1/3 sup du lobe, à proximité du corps ultimo- 
branchial (riche en cellules C) 


sk Formes familiales®* (30 %) : Tumeur multicentrique associée à une hyperplasie des cellules C dans le cadre : 
-_ NEM type IIA : Sd de Sipple®**= Phéo®** (surtt surrénalien et bilat)+ Hyperparathyroidie® + cancer medullaire® 
- NEM type IIB : Sd de Gorlin = Phéo + cancer medullaire de la thyroide + aspect marfanoide + névromes multiples 
+ taches pigmentaires + pseudo-Hirschprung 
- _K médullaires familiaux isolés 


e DIAGNOSTIC 
- Homme > Femme 
-_Nodule isolé surtout médiolobaire > goitre diffus, parfois ADP révélatrice 
- + Diarrhée®* motrice (phéo, hyperparathyroïdie), +/- Flush / HTA®* (phéo), +/- Sd paranéo (Cushing) 
“+ Biologie 
-_ (Thyrojcalcitoninémie® augmentée? (> 100 pg/mL) et stimulable au test à la pentagastrine 
- (ACE? augmentée® : surtout pour la surveillance, pas pour le diagnostic) (élévation de la T4 ds 60% des cas° °) 
- _Augmentation des dérivés méthoxylés urinaires (si phéo) 
-_Bilan phosphocalcique, PTH et AMPc urinaire (hyperPTH) 


Le dosage de la calcitonine sérique est un standard pour le diagnostic des cancers médullaires de la thyroïde : calcitonine de base 
pour les formes macroscopiques et calcitonine sous stimulation par la pentagastrine pour le dépistage des stades microscopiques 
dans les formes familiales (standard). 


“ Imagerie 
- Scintigraphie au MIBG marquée hyperfixée par les cellules C (dépistage métastatique) 


sk Analyse biomoléculaire 
-_ Recherche de la mutation/duplication du proto-oncogène Ret (chr 10) aprés consentement éclairé. Si la mutation est 
retrouvé un dépistage biologique régulier doit être réalisé. 


e _TRAITEMENT 
-_ Par chir spécialisé : Cervicotomie exploratrice + extemporané, thyroïdectomie totale? avec curage ggl bilatéral 
pouvant se prolonger ds le médiastin superieur si pick + 
-_ Surveillance : calcitonine®, ACES, +/- cartographies au MIBG ou au DMSA ou immunoscinti antiACE, octréoscan, 
PET scan 
- En cas de mvs contrôle par le ttt chirurgical : Radiothérapie externe (pas d’Iode 131) + Sandostatine® 
-_Pronostic : Survie à 10 ans : 60-70 % ds formes avec extension extracapsulaire 
-_Dépistage familial : seulement si mutation retrouvée?® chez le patient 
> Calcitonine de base (N < 10 pg/mL) et sous pentagastrine (N < 30 pg/mL)) 
> + recherche de mutation/duplication de lP’oncogène Ret (chr 10) 


Les dosages de la calcitonine (avec ou sans stimulation par la pentagastrine) et de PACE sont des standards dans la surveillance des 
cancers médullaires de la thyroïde pour dépister une reprise évolutive (standard). 
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K anaplasique 2 — 3 % 
e _ANATOMO PATHOLOGIE 
=_Tumeur volumineuse nécrotique et hémorragique, débordant rapidement la capsule 
=> envahissant les tissus extra-thyroïdiens 
= 2 types 
-_à petites cellules : Groupées en massifs entourées de stroma fibreux (dit compact) 
ou plages de petites cellules rondes (dit diffus) 
-_à cellules géantes : Cellules fusiformes polygonales et géantes, très indifférenciées 
anomalies nucléaires et mitotiques abondantes 
=_Réactions vis-à-vis de la TG négatives ds les zones anaplasiques 
= Envahissement rapide des gglions / muscles / trachée / oeso 
=_Métastases? + ds 50 % des cas 
e DIAGNOSTIC 
= Femme > 60 ans sur goitre ancien négligé 
=_T. rapidement évolutive®, fixée, volumineuse, dure-pierreuse, mal limitée, immobile 
à la déglutition avec signes compressifs (toux, dyspnée, dysphagie, voix cassée) 
= _Métastases précoces“(pulmonaires ++) 
= Diagnostic + : cytologie ou biopsie chir (cervicotomie explo avec extempo) 
= Permet Dc différentiel avec épithélioma différencié, méta, lymphome 
e TRAITEMENT 
=_ Chir d’exérèse rarement® possible (car seulement sur forme localisée intracapsulaire) 
=_Radiothérapie externe? + chimio 
= Evolution : DC avant 1 an (le + svt très précoce en qq semaines) par envahissement cervical ou méta 


Carcinome indifférencié à petites cellules 


Carcinome indifférencié à gdes cellules 


Tumeurs malignes non épithéliales 


e CARACTERISTIQUES 
=_ Absence de marquage immunohistochimique de la thyroglobuline. 
e ETIOLOGIES 
=_Lymphomes malins non hodgkiniens®? 
> Lymphomes primitifs de type lymphocytique ou lymphoblastique s/ thyroïdite lymphoplasmocytaire de 
Hashimoto 
> Lymphomes généralisés avec envahissement thyroïdien 
> Lymphomes de type MALT (assoc à atteinte salivaire, gastro-intestinale, respiratoire ou thymique) 
= Cancer métaplasique d’Herrenschmit à différenciation malpighienne 
= Fibrosarcome 
= Tératome 
= _Métastases intra-thyroïdiennes® (K rein, sein, poumon, colon, mélanome, …) 


Pronostic général de tous les cancers de la thyroïde 


e SELON QCM INTEST 2002 

“ Par ordre décroissant du meilleur au moins bon 
-_Papillaire 
- Vésiculaire bien différencié 
- Vésiculaire moins différencié = trabéculaire 
-_Médullaire de la thyroide 
- _Anaplasique 

sk Même ordre que la fréquence au diagnostic 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2001, MédiFac, QCM Intest, Medline d’endocrino, SOR FNLCC 02/2001 
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Ayperealeëmie > 2.62 mM/] @ 40 


Cancer, Myélome, Hyperparathyroïdie primaire, Intoxication à la vitamine D 
2.2 < Calcémie N < 2. 6 mM/ L à confronter à l'albuminémie ou dosage du Ca ionisé. 
85 < Calcémie N < 105 mg/L 


Etiologies 
4 causes sont à l'origine de 90 % des hyperCa : K avec ou Q méta os, myélome, Hyperparathyroïdie et intox à la vit D. 
DEMARCHE DIAGNOSTIQUE 


> 
> 
> 


Interrogatoire (médoc contenant vit D, ATCD néo, lithiases urinaires répétées) 
Examen clinique complet 
Examens bio : 
= __ Calcémie et protidémie 
= _VS,NFS, EPS, Palc osseuse, urée, créat, iono 
= PTH, calciurie (24h, à jeun), phosphatémie, phosphaturie 
Examens morphologiques de débrouillage : Rx thorax, crane, bassin, rachis 
En 2ième intention : 
= PTH { : patho parathyroidienne : Echog cervicale + cervicotomie exploratrice 
= PTH / : patho extrathyroidienne : 
> PTH rp(paranéoplasique), IEPS, 1-25 OH» Vit D3, TSH us, 
> __scinti osseuse puis clichés centrés sur anomalie, 
> _Myélogramme 


CANCER : 55 % 


> 


> 


Métastases osseuses ostéolytiques ou mixte: 60 % 

= __K sein > rein, thyroïde, poumon 

= __ Syndrome inflammatoire, f PAL, f Hydroxyproline 

X paranéoplasiques® : 10 % => poumon®, rein? 

= _ Sécrétion par un carcinome épidermoïde (poumon, cesophage, col utérin) de PTH rp : f résorption ostéoclastique, f 
réabsorption rénale de calcium, fAMPe néphrogénique et f phosphaturie. PTH est |. 


HYPERPARATHYROÎÏDIE : 35 % 


> 


vvv 


Effet : PTH propre : f T-O osseux (action sur OB et OC résorption > formation, réabsorption rénale : f Ca & | phosphate, 1 
absorption digestive Ca) 

Bio : hyperCa, hypoPhosphorémie, hypercalciurie, hyperphosphaturie, PTH 1 

Rx : résorption sous périosté des phalanges, clavicule ; résorption houppe phalangienne, aspect piqueté de la voute cranienne 

Hyperparathyroïdie primaire 

= __fréquent, svt © > 60 ans 

= __ Adénome unique (85 %), Hyperplasie des 4 glandes (15 %), K paraT (<1 %) 

= __ Dl os (zones portantes), lithiase rénale récidivante., chondrocalcinose, fracture patho 

Hyperparathyroïdies® héréditaires : rares (< 20 %) 

= _X d'hypercalcémie-hypocalciurie familiale : Autosomique dominante du à une mutation du gène du ® calcique : } 
sensibilité => f synthèse de PTH. Idem au niveau du rein expliquant l'absence d'hypercalciurie. 

= __NEM type 1 (Sd de Wermer :chr 11) = Hyperplasie parathyroïdes + adénomes pancréatiques et/ou hypophysaires : UGD 
récidivants avec sécrétion inappropriée de gastrine par un gastinome (syndrome de Zollinger-Ellison), hypoG organique 

= __NEM type 2 = (mutation proto-oncoG Ret =chr.10). 

DD _2A : Sd de Sipple = K médullaire thyroïde? + phéo ? + hyperplasie parathyroïdienne ? (+ Notalgia P) 


(NB : 2B : Sd de Gorlin = K médullaire thyroïde + phéo + aspect marfanoide + névromes multiples + taches pigmentaires + pseudo-Hirschprung) 


= __Hyperparathyroïdie tertiaire : Autonomisation réactionnelle à une hypoCa chronique (hémodialysé chronique 
yperp y yp q y: q 


MYELOME MULTIPLE @P: Signification pronostique péjorative (Salmon et Durie) 


HYPERVITAMINOSE D? 
> _Apports excessifs : 


Effet vit D : f absorption 
Ca & PO43-, action sur 


Intoxication iatrogénique à la vitamine D (ttt à poso élevé : hypoparathyroïdie, 
rachitismes résistants à la vit D, ostéomalacies/ -poroses). Le + svt prise cachée de vit D | OC : lyse osseuse 

1 __ Sécrétions inappropriées : Présence aN d'une 1a-hydroxylase non régulable dans un 
granulome (sarcoïdose, tuberculose, etc.) ou lymphome=> fX 1-25 (OH)2 vit D3. Ds sarcoïdose : hypercalciurie (20 % des 
patients) et hypercalcémie (10 %) 


HYPERTHYROIDIE ®: Ds 10 à 50% des hyperT, hyperCa modéré par f T.U osseux 


CAUSES RARES : 


= __Hypervitaminose A, immobilisation prolongée, Sd des buveurs de lait ou X de Burnett 
= _Hémopathies lymphomes LMC LLC 

= __ Phéochromocytome, insuffisance surrénalienne, acromégalie, vipome pancréatique 

= Médoc : Thiazidiques®, lithium, anticestrogénes 
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Diagnostic = calcémie ionisée > 1,3 mmol/L (55 % calcémie totale) 
Le plus svt découverte fortuite 


SIGNES NON SPECIFIQUES 
a Asthénie p & WY, perte de poids, deshydratation 
a S digestifs banals : Anorexie, constipation, nausée, vomissement 
a Sd PUPD, faiblesse musculaire 
OQ Neuro : Somnolence, obnubilation, X confusionnel, céphalée, trble de l'humeur et du caractére 
a Cardio : Tachycardie, hypoTA orthostat, CI absolue aux digitaliques 
SIGNES BIO 


CALCEMIE CORRIGEE (MG/L) = CALCEMIE MESUREE + (40 - ALBUMINE EN G/L)X 0,8 


CALCEMIE CORRIGEE (MM/L) = CALCEMIE MESUREE + (40 - ALBUMINE EN G/L)X O, 02 (1/50) 


EC 


000 oo 000 


Pour une albumine normalisée de 40 g/L : A(Alb) = 10 g/L <==>A Ca) = 0,2 mmol. 
Ainsi, en cas d’hypoalbuminémie, il existe des fausses hypocalcémies ou masque 1’hypercalcémie. 
NB : 0.85 < Phosphore < 1.45 mM/l (Qcm !!) 


Alcalose hypochloremique (sf hyperparaT : acidose h-*chloro), HypoK+, DHEC 
Parfois atteinte rénale : IR, Protéinurie, Hematurie, HTA 


Tachycardie 
Onde T inversé, ST et QT raccourci 
ESV, TV, BAV I 


HYPERCALCEMIES CHRONIQUES : 


m) 
m) 


Lithiase rénale, néphrocalcinose 
Calcifications tissulaires : médiacalcose vasculaire, kératopathie en bande, calcification conjonctivale, chondrocalcinose 
(H-+paraT), prurit 


TOLERANCE DEPEND DE LA RAPIDITE D'INSTALLATION ET DE L AGE DU PATIENT 


OQ Hypercalcémie < 120 mg/L ou < 3 mM/L le plus svt asymptomatique. 
OQ Mais si >160 mg/L ou > 4,5 mM/L, il existe une menace vitale. 
Traitement 
Q Toute hypercalcémie > 120 mg/L ou > 3mM/L doit étre traitée en urgence de facon symptomatique 


TRAITEMENT ETIOLOGIQUE (le + précoce possible) 


TRAITEMENT SYMPTOMATIQUE : 
> _Réhydratation hydroelectrique systématique abondante : 


m) 


Vv vvv 


Apport sodé suffisant, correction hypoK+ et alcalose métabolique : permet une | de 20 mg/l 


En urgence : ECG, Iono, urée, créat 
Suppression des apports calciques 
CI absolu des Digitaliques, hypokaliémiant, et thiazidique 


HyperCa sévères mal tolérées : 


Calcitonine (Cibacalcine®) action antiostéoclastique, calciurique, antalgique sur méta par vvp forte dose pdt 24-48h 
o Effet hypocalcémiant rapide en quelques h mais modéré 

Oo _ Epuisement de l'effet en quelques j 

Oo Effets secondaires : nausées, vomissement, flush 

Bisphosphonates : Clodranate disodique et Pamidronate de Na (CLASTOBAN®, AREDIA®) par voie parentérale : 
IVL pdt 3 j. 

o Effet anti ostéoclastique et anti ostéoblastique 

o _Effet puissant et rÉmanent (sur 2-3 sem) mais action retardé. 

o _ Normalise la calcémie en 3-5 j 

o _ Poursuivre Bisphosphonates per os au lg cours pour prévenir les récidives 

Diurese forcée par Lasilix ® IV: 100-200mg ttes les Zh avec compensation stricte des pertes => f calciurie 

EER : si IR oligo anurique 


> HyperCa Modéré: 


Boisson abondante avec apport sodé, Bisphophonate per os (Clastoban ®) 


> Traitement d'appoint : 


Corticoïdes : Prednisone 30-50 mg/j si Sarcoidose, intox vit D, Myelome. Peu efficace pr les autres. agissent en inhibant 
Pabsorption calcique (QCM) 

Chimiottt si K 

Indométhacine ds hyperCa paranéo 


Source : Medline et RDP 199, QCM intest 


Etiologie 
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fiypereortisoiismne de Ï'aduite Q 341 


e Rappels sur le fonctionnement normal de l’axe corticotrope 0 Q 
s Hypothalamus : Corticolibérine (CRH) et Vasopressine (AVP = ADH) 


=> stimulent synthêse de la Pro-opiomélanocortine (POMC) par les cellules anté- 
hypohysaires CR AVP 
=> POMC donne Corticotrophine (ACTH) + lipotrophine (LPH) + Mélanocortine 


sk Hypophyse : ACTH => effet trophique sur corticosurrénale + stimule synthèse et 


sécrétion de cortisol + déhydro-épiandrostérone (DHEA) + minéralocorticoïdes 


Cortisol 


(désoxicorticostérone DOC) 


partie de nuit, max en fin de nuit, puis décroissance progressive dans la journée 


n ACTH 
sk Rythme nyctéméral de PACTH et du cortisol : minimum à 0 h, augmente en 2'°"° ha / 


sk Rétrocontrôle négatif du cortisol (tx normal = 10 mg/j®)sur la synthèse et la libération 
de CRH et d’ ACTH Normal 
e Hypercorticisme 
> Définition du Sd de Cushing : Hypercorticisme endogène avec hypercortisolisme prédominant et non freinable 
lors du freinage standard par la dexaméthasone. 


> Exogène = secondaire à la prise chronique de corticoïdes de synthèse 


> Endogène = sécrétion excessive et chronique de cortisol = HYPERCORTISOLISME => 2 catégories : 
s ACTH — dépendant (80 %) 


s& ACTH — indépendant (20 %) 


Stimulation des surrénales par une sécrét® excessive inappropriée Ó) \ 

d’ACTH: # 
=_d’origine eutopique le + svt (70 %?®, M* de Cushing®: Adénome _crH: ar 
à cellules corticotropes hypophysaires) par anomalie de la 


0,0 


sensibilité au rétrocontrôle des cellules hypothalamiques ou de 5 as’ ian 
hypophysaires. a CT an | 
jeop . ij) \ 
=_d’origine ectopique (10%, ACTH ou substance ACTH-like) : Sd A „ A 
de Cushing paranéo (tumeur neuro-endocrine non hypophysaire, _ Maladie de Cushing Sécrétion ectopique d'ACTH 
KBP?, thymome, K du pancréas) Syndrome de Cushing AC{H-dépendant 


ou second®* à une sécrét° extrahypothalamiq de CRH (< 1 %) 


90 


A SAVP 
CRH Ny; 


Sécrétion surrénalienne autonome avec suppression de la sécrét® 

de P’ACTH par le rétrocontrôle 

Etio : 

= T. surr unilat bénigne (15%: adénome surrénalien cortisolique) 
le + svt et parfois hyperplasie macronodulaire bilat des surr 

= T. maligne (5 %, carcinome IF“ ou corticosurrénalome malin) 


Cortisol 


Dans certains cas, hyperplasie macronodulaire bilat des surr est ps a® 
secondaire à expression de Rc anormaux dans la surrénale (ex : 
Rc au Gastric inhibitory peptide) qui stimulent de manière Adénomelcarcinome Hyperplasie macronodulaire 


ER ' surrénalien rimitive 
aberrante la sécrétion de cortisol. à haas 


Syndrome de Cushing ACTH-indépendant 


Diagnostic clinique et biologique d’hypercortisolisme 


e Signes cliniques 
> Communs à tous les hypercorticismes 
Modifications morphologiques : poids et cq des effets cataboliques et anti-anabolique du cortisol 


En 


Obésité® faciotronculaire® : aspect arrondi lunaire du visage, adiposité du cou et de la nuque (buffalo neck), 
comblement des creux sus claviculaires 

Amyotrophie® des racines des membres = proximale® (ceintures, notamment face ant des cuisses) et de la sangle 
abdominale -> fatiguabilité à la marche / escaliers, palpation du quadriceps crural, manceuvre du tabouret 
Atrophie cutanée et sous-cutanée => lenteur à la cicatrisation®, amincissement® 

Fragilité cutanéo-capillaire => Ecchymoses au moindre choc (crête tibiale, dos de la main, avt bras) 

Vergetures pourpres® larges, horizontales s/ les flancs / racine des mb, radiaires ds rég° mammaire /périombilic 
Erythrose® du visage? et du tronc 

Symptômes d’hyperandrogénie : hypertrichose®, acnée® et séborrhée 


24 
sk Autres symptômes 


e HTA systolo-diastolique® par pseudo-hyperaldostéronisme primaire 

e Modifications du comportement @ : asthénie, irritabilité, insomnie, excitation, anxiété, alternant avec des épisodes 
dépressifs®, syndrome confusionnel, bouffées délirantes rares 

e Douleurs osseuses® diffuses dorso lombaires surtout, ostéoporose® : fractures pathologiques costales / 
vertébrales, ostéonécrose aseptique, PAS d’ostéomalacie® 

e Manifestations génitales : Aménorrhée® secondaire sans bouffées de chaleur ous spanioménorrhée, impuissance 

e Chez l'enfant, cassure de la courbe de croissance ++++ 


> Orientant vers une étiologie 
= __Formes virilisantes (aménorrhée, hirsutisme marqué®, raucité de la voix, golfes fronto-temporaux, 
clitoridomégalie) : par hypersécrétion d’'androgèênes => évoque carcinome surrénalien 
=__ Cachexie, catabolisme protidique ++ (amyotrophie particulièrement intense®), mélanodermie® (par 
hypersécrétion de peptides ACTH like), alcalose hypokaliémique sévère®: Évoque sécrétion ectopique d’ ACTH 


NB : « Incidentalome » = tumeur cortico-surrénalienne de découverte fortuite (sur TDM...) sans qu'il y ait forcément 
d’hypercortisolisme (fréquence des lésions surrénaliennes et hypophysaires non fonctionnelles et asymptomatiques) 


e Diagnostic biologique 
> Examens non spécifiques 
=___Polyglobulie modérée 
=__ Hyperleucocytose à PNN, lymphopénie relative, Éosinopénie 
=___Hyperglycémie® voire DS type II (peut être révélateur) 
= __ Alcalose® hypokaliémique® 
> Diagnostic + d'hypercortisolisme 
s Anomalies quantitatives => dosage statique Cortisol sanguin et urinaire 
__Cortisolémie® vespérale++(23-24h) | Cortisolémiematinale: 
Discriminante, mais nécessite hospitalisation. 
Une alternative est le dosage de cortisol salivaire sur peu de valeur car physiologiquement max chez sujet sain 
prélèvements vespéraux (possible en ambulatoire), bien (intérêt ds ISL) 
corrélé au CLU 
Mesure du Cortisol Libre Urinaire (CLU?) des 24 h +++ 
Evalue la fraction de cortisol excrété sans être métabolisé : Apprécie la quantité de cortisol produit sur tt le nycthémêre, associé 
au dosage de la créatininurie (permet d’apprécier qualité du recueil des urines), sur plusieurs jours (car fluctuations spontanées 
de sécrétion ds l’hypercortisolisme) 
sk Anomalies qualitatives : dosage dynamique 
e Rupture du rythme nycthéméral? de sécrétion du cortisol : 
= Cycle du cortisol, au cours d'une hospit, KT veineux en place avant les prélêvements (Ééviter augmentation du 
cortisol liées au stress ou sommeil perturbé) 
e Perte du freinage physio par les glucocorticoïdes exogènes : dexaméthasone 
= Car n’est pas « reconnue » par les dosages de cortisol -> ne les perturbe pas 
= Freinage « minute » : 
- Dexa 1 mg à 23 h => Cortisolémie matinale => aN si > 100 nMol/L = 3,6 mg/100 mL 
- Freinage « minute » négatif ou aN doit être confirmé par test de freinage « faible » (+ fiable) car 10 % de 
FP (réponse anormale sans Sd de Cushing) au test « minute » : 
m Prise d’inducteurs enzymatiques (rifampicine, phénobarbital, Dihydan.… => élève clairance de la déxa 
m (Estrogênes (CO => augmentent production de transcortine => élévation artificielle de la cortisolémie) 
= Affection intercurrente, dépression, stress intense, alcoolisme, obésité 
= Test de freinage « faible » = « standard » : 
- Dexa 2 mg/j pdt 2 j (4 prises de 0,5 mg) => cortisolurie (NI < 10 mg/j) et/ou cortisolémie (N < 50 nMol/L 
= 1,8 g/100 mL) => Ds Sd de Cushing, test négatif? 
e Rgq: Test de freinage « fort » : 8 mg/j pdt 2 j => pas pour le De + ms pr le Dc étiologique (cf. + bas) 
sk Un dosage isolé de cortisol ou d’' ACTH n'a pas de signification diagnostique® 
sk Si ce bilan est normal (freinage par un test « minute » ou « faible »?) : Élimine un sd de Cushing 
e Diagnostic différentiel 
e Obésité : Pas de signes cliniques cataboliques, pas d’élévation du CLU, test de freination positif? 
e Cushing iatro : Cortisolémie et CLU effondrés, contrastant avec la clinique, si prise occulte de corticoïdes : 
profil psychiatrique, recherche de corticoïdes de synthèse circulant par spectrographie de masse. 
e Hypercortisolisme fonctionnels (dépressions sévères, OH) : Pseudo-sd de Cushing : 
= Elévation modérée CLU + freinage « faible » négatif, pas de signes cataboliques, cortisolémie à minuit basse, 
Évolution favorable sous ttt psychotrope / sevrage OH 


4 
Diagnostic étiologique 
e Recherche si ACTH-dépendant ou pas 


Dosage ACTH®* (méthode immunoradiométrique = IRMA, très sensible) + dosage cortisol plasmatique 
= Sur prélêvements multiples en fin d’après-midi ou la nuit en milieu spécialisé 
= _ACTH <5 pg/mL : Hypercorticisme ACTH indépendant 
== _ACTH > 15 pg/mL : Hypercorticisme ACTH dépendant 


e Syndromes de Cushing ACTH-dépendant (80 %) 
> Réaliser ensuite un test de freinage fort à la dexamethasone 
> Si besoin 
& Test àla Metopirone : Principe : La Metopirone inhibe la 11 hydroxylase, enzyme surrénalienne qui convertit le 
composé S en cortisol (composé S = 17 B OH progestérone). Lorsque l’axe est normalement régulé, la baisse du 
cortisol entraîne une stimulation de la sécrétion hypophysaire d’ ACTH qui vient stimuler la synthèse surrénalienne 
d’où ’élévation du composé S 
d Test àla CRH : Stimulation hypophysaire directe entraînant une élévation plasmatique du tx d’ACTH et de 
Cortisol 


En Maladie de Cushing Secrétion ectopique d’ACTH 


0, 
jdersd de 70 % 10 % 
Cushing 


Microadénome® de qq mm (difficile à voir?) e Cellules neuro-endocrines de localisat® bronchique® 
e Conservat® de certaines propriétés des cellules N°“ | (50 %), thymiques®, pancréatiques, thyroïdiennes (K 
(phénotype corticotrope) : réponse à injection médullaire), médullo-surr (phéo).… 
Anapath d’ ACTH ou de vasopressine e Au niveau bronchique, peut être bien différencié 


e Présence de ® aux glucocorticoïdes (freinage fort), (T. carcinoïde® => même propriétés que adénome 
e Maturation harmonieuse de la POMC (qté égale hypohysaire) ou peu différencié (CBPC®) avec perte 
ACTH, LPH .…) des caractéristiques du phénotype corticotrope 


+ mélanodermie 


IRM hypophysaire + Gado : Rx thorax / TDM tho 
e visu microadénome ms invisible ds 30% des cas => + IRM cervico-tho voire corps entier 
Imagerie | LIRM n'exclut pas le diagnostic + Octréoscan (scinti des ® de la Somatostatine) 


E H=F 
Argument de fréquence q p , 
Sen: , se Sympto rapidement évolutive 
Clinique Femme jeune ou d’âge moyen j Q 7 NE 
5e De en 8 f E Signes cataboliques * marqués, amyotrophie sévère 
S. d'intensité modérée, progressif sur plusieurs années 


e FP possible (adénome < 5 mm non sécrétant) => 


‚ ‚ 5 ì Carcinoïdes bronchiques peuvent demeurer occultes? 
image de microadénome < 5 mm pas suffisant au Dc 


plusieurs années aprês apparition de hypercortisolisme 


: : Hypok+®, alcalose®, hypercorticisme bio intense, 
+ + 
Biologie K +et pH le + svt normal CTH@> 200 pe/mL 


Positif® 
Diminution franche du cortisol 
: En cas de doute, faire test à la métopirone®: 
test positif? voire explosif => Augmentat® explosive 
stéroïdes en amont de la 11 B hydroxylase car ’ACTH 
est défreiné (Composé S) 


Ean CR Elevation franche de PACTH et du Cortisol 
ou à Y'AVP 
POMC LPH/ACTH = 1 POMC élevée et rapport LPH/ACTH élevé 


Reen Après CRH : concentration en ACTH + élevée ds 
En sinus pétreux inférieurs (drainage hypohyse) que ds | Pas de gradient d’ ACTH entre sinus pétreux et périph 


VVP (car dilution) + latéralisation 


Chir hypophysaire : Par adénectomie sélective TTT du primitif 
TTT (HP) transphénoïdale avec correction de lins surrénale | +/- TTT antimitotique continu par OP’DDD qui outre 


Sinon, RXthérapie ou anticortisolique de synthèse : | son action inhibitrice de la synthèse de cortisol, a un 
Op’DDD, Kétoconazole.… effet anti-mitotique 


ya 


e Diagnostic des Cushing ACTH-indépendants : TDM? ou IRM surrénalienne -> 


> Tumeur surr unilat avec surr controlat atrophique 


en Adénome surrénalien Corticosurrénalome 


% de Sd de Cushing 


Pas d’hyperandrogénie Hyperandrogénie 
Hypercortisolisme pur AEG franche, masse parfois palpable 
Installat? Installation rapide des signes 


Pas d’ hypokaliëmie Alcalose hypokaliémique marquée 


ACTH plasmatique® Taux bas? < 5 pg/mL 


Androgènes Et N ou bas Elevés 
(SDHEA, 17 cétostéroïdes urinaires) 
Précurseurs des stéroïdes ; 
Elevés 


(composé S, DOC) 
Teldeantde Tests sont négatifs : pas de freination par Dexamethasone « forte » , pas de réponse à 
Mi d la Metopirone, test à la CRH négatif 


Réponse du cortisol au DE en 
P 5 Test positif (réserve) Test négatif 
Synacthène 
Scintigraphie surrénalienne au Hyperfixation unilat Ne 
ep ype js . Pas de fixation sur la tumeur 
Extinction surrénale saine 


iodocholestérol® 
Masse de gde taille (> 5 cm), 
hétérogène, densité Élevée, 
« couronne » dense en TDM 
Métastases et envahissement 


Clinique 


Normaux 


Masse ronde, bien limitée, homogène de 
petite taille (< 5 cm) 
Faible densité spontanée au TDM 
La surrénale controlatérale est atrophique 


Imagerie® +++ 


locorégional 
La surrénale controlatérale est 
atrophique 


Score en faveur de la bénignité Score en faveur de la malignité 
Histologie Parfois même l’analyse anapth ne permet pas de le différencier les 2 tumeurs. Ds ce 


cas, seule l'évolution permettra de les distinguer 


Marqueurs moléculaires Expression normale d’IGF-2 Surexpression IGF-2 


5 î Chir / ttt anticortisolique 
Traitement (HP) Surrénalectomie unilat d 
Pronostic sombre 


> Volumineuses masses polylobées bilatérales ; hyperplasie surr macronodulaire 
=_Rq: Ds Sd ACTH-dép (adénome corticotrope®** et Cushing paranéo®***) : hyperplasie bilat?**** des surr !! 


> Surr normales ou discrètement hypertrophiques (formes rares rencontrées chez enfant/ado) : 
sk Dysplasie surrénale micronodulaire (ou pigmentaire) : contexte sporadique ou familial, + syndrome de Carney 
(lentiginose cutanée, myxomes cardiaques et autres tumeurs…) 


sk Sd de Mac Cune-Albright (tâches cutanées café au lait, dysplasie des os plats, endocrinopathies variées) : 
hypercorticisme par mutation protéine G entrainant une activation spontanée du Rc à P'ACTH 


Recapitulatif 
Sade Ga FLU élevé, Cortisolémie 23h élevé, perte du cycle du cortisol 
5 Pas de freinage par test dexa « minute » et « faible » : test négatifs 
Mie de Cushing | ‚rm éleye | Freinage fort Dexa + hen LPH/ACTH = 1 
ACER pdt Secretion ectopig > 15 pg/mL Biene tEDe Metopirone - LPH/ACTH >7 
d’ACTH 8 CRH - E 
Adénome surr Synacthène + Peu dense, < 5 cm, 
Hrendeton Androgène N homogène 
1 3) Á Arni o 
A } récurseur stéroide N |_N P IgF2 
ACTH indpdt 5 SD Metopirone / CRH E = OEE 
Corticosurr <5 pg/mL Ties Synacthène - Dense, hétéroG , 
5 Androgène N élevé >5 cm 
précurseur stéroide f | Surexpress° IgF2 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, MédiFac, QCM Intest 2002, Conf hippocrate Endoc 


ISA et Jente de T'adulfe Q 342-343 


0 Q 342: ISA de l’adulte : Étio, diagnostic, prévention, CAT en situation d’urgence avec poso médicamenteuse 
a Q 343: ISL de adulte : étio, diagnostic et ttt 


Rappel 
OQ 2 glandes surrénales situées à la partie sup et ant de chaque rein constitueés chacune d’une partie centrale sécrétant les catécholamines 
(médullosurrénale) et une partie périph sécrétant des hormones stéroidiennes (corticosurrénale ) . 


Hormone produite Stimulé par Rétrocontrôle 


Diminution pression de perfusion 
Angiotensine II Augmentation de la charge sodée distale 
(SRAA) B récepteur (catéchol, sympathique) 
PG 


Glomérulée | Minéralocorticoide : Aldostérone 


_ Fasciculée ei Glucocorticoide : Cortisol Négatif par le cortisol sur ACTH et CRH 
Androgènes faibles : CRH hypothalamique 


- Déhydroépiandrostérone DHA Et Pas de rétrocontrôle 
- Delta4 androsténédione ACTH hypophysaire 


zones — hormones 


Ins surrénale primitive = Mie d’Addison 
a Physiopathologie 
= Déficit hormonal touchant les 3 secteurs +/- dissociée au début ou selon étiologie (blocs enzymatiques) le + svt par destruction 
lente (ISL) du tissu surrénalien ou parfois rapide (ISA) 
= > 90 % des 2 corticosurrénales pr être symptomatique . 
= Déficit en aldostérone 
= _Diminution réabsorption rénale de Na (DEC) et diminution élimination rénale de K+/H+. HypoNa de déplétion svt associé (HIC) 
= Déficit en cortisol 
= _Diminution de la lipogénèse (fonte tissu adipeux) , de la glycogénèse musculaire (fatigabilité) , de la néoglucogénèse hptq 
(hypoglycémie) 
= _Diminution de lexcrétion en H2O libre avec opsiurie (retard de l’élimination d’eau après les repas MEE par examen fractionné 
des urines) et hypoNA de dilution : cortisol augmente la filtration glomérulaire et a un effet antiADH. 
= _Asthénie, anorexie, dl abdo et articulaires, fièvre : moins bien explicités 
n= Effet minéralotrope des corticostéroides : hypoTA 
= Leucopénie, Eosinophilie et sensibilité aux infections 
= _Stimulation ACTH : mélanodermie par production excessive de MSH 
= Déficit en androgène 
= Peu de conséquence, participe à la fatigabilité. 
a Diagnostic clinique 
*_Insuffisance surrénale lente : Asthénie + Amaigrissement + Mélanodermie+ HypoTA + Tbles digestifs . 
=_Asthénie triple : d’éffort (constante? , intermittente puis permanente , vespérale®) + psychique @ et sexuelle 
* Amaigrissement ® progréssif quasi-constant secondaire à l'anorexie, tbles digestifs et déshydratation. 
n S digestifs svt révélateurs : 
o Anorexie (50%) 
o Nausée et dégout de l'eau (HIC) 
o Dl abdo, nausée et vomissement 
o Constipation 
= HypoTA orthostatique puis clinostatique : très Évocatrice peut manquer au début 
parfois lipothymie posturales matinales. Elle est systolodiastolique avec pincement 
de la différentielle . 
= _Mélanodermie @ acquise très fqte : 90% . Mais peut etre absente® 
o Teinte foncée brune diffuse avec tâches surimposées lenticulaires + 
sombres 
Zones découvertes 
Zones de frottrement 
Cicatrice récente (post début patho) @ 
Plis de flexion 2 
Aréaoles mamelonnaires 
O.GE. 
o Mugqueuses : tâches ardoisées au niv lèvres, langue, joue, gencive 
= Autres signes + rares : 
Oo Appétence pr le sel @ (masque déficit en aldostérone) 
O Dl articulaires , myalgies @, crampes 2 
o Hypoglycémie surtt de jeûne ou post exercice ( surtt enfant) 


ooooo oo 


o Frilosité , dépilation axillaire et pubienne , diminution de la libido , impuissance® 
= _Insuffisance surrénale aigue 
= Circonstances de survenue 
Oo Stade final d'une ISL méconnue 
Oo Augmentation des besoins en cortisol : infection @, traumatisme, chir Q, grossesse Q avec non adaptation du ttt si ISL 
connue , mais aussi régime sans sel Q, diarrhée abondante @ 
o Arret de P’hormonothérapie substitutive 
= Tableau d’abdomen pseudochirurgicale fébrile avec déshydration majeure, hypoG, crampes et myalgies 
o Collapsus hypovolémique @ 
0 Signe de DEC puis globale ° 
o Tbles digestifs : 
<% Nausée, vomissement 
<% Diarrhée @ 
<% Dl abdo @ pseudochir 
Asthénie extrème ou agitation importante @ 
Sd confusionnel ° => COMA 
Hyperthermie 
Myalgie + crampe @ 
S d’hypoglycémie @ 
La mélanodermie n’a pas le tps d’apparaître mais peut etre présente en cas de décompensation aigue d'une ISL. 
Possibles formes paucisymptomatiques 


oooooo o 


a Bilan paraclinique 
= Aucun examen complémentaire ne doit retarder le début du traitement”“? ‚ ne pas attendre les résultats pr commencer une 
hormonothérapie substitutive . 
= Bilan à demander : 
=_ NES, iono sg et urinaire, urée et créat 
= VS, CRP, bilan infectieux (HAA répétées, ECBU, Rx Thorax F/P ) 


= GDSA Ds Ins Surrénale lente 

= Glycémie et protidémie > Cortisol libre urinaire / 24 h 

= Cortisolémie à 8h / ACTH /Aldostéronémie + > Test au synacthène immédiat 

= Groupage RAI phénotypage (ou à distance de l’épisode aigu) 


s ECG (Hyperkaliémie) > Activité rénine plasmatique 
= S bio non hormonaux 
= Forme chronique 
o Tendance à l’hyponatrémie de dilution avec natriurêse élevée 
o Tendance à l’hyperK+ 
o HCO3- plasmatique bas @ 
o HypoG à jeun 
o Anémie normochrome normocytaire arégénérative , neutropénie , hyperEosinophilie 
= Forme aigue 
Oo Hyponatrémie® par HIC avec natriurèse élevé® 
HyperK+ svt @ 
Hémoconcentration® par DEC (ptn , Ht) 
IRF @ avec natriurèse élevéé est typique d'une ISA 2, 
Acidose métabolique hypochlorémique @ 
o Hypoglycémie® 
= Diagnostic hormonal 
= Déficit en glucocorticoide 
o Cortisolémie à8h: basse @ (NB: 8h est l'heure où cortisol est max ) 
o Cortisol libre urinaire /24h (FLU) : bas 
o Test de stimulation indispensable : Test au SYNACTHENE immédiat : 0.25 mg en IM qui se caractérise par 
Pabsence d’élevation de la cortisolémie à 30 mn (reste < 18 ug/dL , normallement doit doubler) 
o ACTH plasmatique : élevé @ => prouve l'origine basse de IS . 
= Déficit en minéralocorticoide 
o Aldostéronisme bas @ et ne s’élevant pas à l'orthostatisme => hypoaldostéronisme 
Oo ARP haute @ 
= Bilan étiologique TDM surrénalien Si homme : tx plasmatique en AGTLC 


le) 
le) 
le) 
le) 


ASP debout de face Selon contexte : sérologie HIV 
IDR à la tuberculine férritinémie 


a Etiologie 
= Destruction anatomique de la glande 


RETRACTION CORTICALE bilat® 
o 1Ì° cause en France @: 55% => MAI des 2 cortico-surrénales respectant la médullaire , svt associée à d’autres patho 

autoimmunes (50%) dt thyroidite +++ (Sd de Schmitt avec hypothroidie) , Diabète type 1 
Terrain : Femme jeune avant 25 ans voire des enfants ,HLA B8 DR3, qq cas familiaux 
Bilan autoimmun (cf 
Diagnostic sur : Een TDM. 
Possible syndrome de polyendocrinopathie autoimmune 

«% Type 1 : HypoparaT , candidose cutanéomuqueuse ds l'enfance avec ISL tardive . Diabète et autres MAI rares 


% Type 2 : ISL est svt précoce avec Hashimoto (anti TPO et antiTG) , Basedow (Ac anti R de la TSH ), DID, Ins 
ovarienne primitive svt associées. 


TUBERCULOSE bilat 2 
o Un peu moins de 50% des cas @ 


o Destruction progréssive des corticosurrénales ds les suites d'une atteinte pulmonaire ou urinaire svt > Sans . 
Oo Diagnostic de certitude sur : (10% des cas) 


o Atteinte de la médullosurrénale ? Q 


ADRENOLEUCODYSTROPHIE 
o Patho lié à l’X (garcon) associant IS et S neuro encéphalique (enfant ) ou médullaire (Adulte jeune) par défaut du 
métabolisme des Acides Gras A Três Longue Chaine (AGTLC) qui st à doser . 
INFECTIEUSE : surtt HIV => Aspect hyperplasique des surrénales au TDM 
o Mycose : histoplasmose, cryptococcose, coccidiodomycose, blastomycose 
o Virales : CMV 
TUMEURS SURRENALIENNES BILATERALES @: 
o Metastases d'un néo pulmonaire, sein, … 
Oo Lymphome 
Mie de SURCHARGE 
o Amylose 
o Mie de Wilson 
o Hémochromatose 
o Sarcoidose 
HEMORRAGIE BILATERALE DES SURRENALES ° 
Oo Enfant : septicémie à méningocoque (purpura fulminans) ou à pseudomonas 
o Adulte : ttt anticoag P 2 ou anomalie de la coagulation 


THROMBOSE DES V.SURRENALIENNES ( sd des APL) 


oooo 


= Insuffisance de production 


HYPERPLASIE CONGENITALE DES SURRENALES 

o Déficit enzymatique le + svt en 21 hydroxylase (Sd de perte de sel néonatal) : déficit en glucocorticoide 
IATROGENE 

e _Surrénalectomie chir 

‚ OP’DDD , Ketoconazole 


= Mutations inactivatrices du récepteur de 'ACTH : exceptionnel 


a Traitement 


ISL 


Hospitalisation en milieu hospitalier pr débuter le traitement 
Opothérapie substitutive à vie 
o Glucocorticoide naturel : 


% Hydrocortisone 30 mg/j@per os (3cp) à prendre en 2 prises à prédominance matinale : 20-10-0 = hydrocortisone® 


o Minéralocorticoide : 
<% 9 alpha Fluorohydrocortisone 50 mg/j ® per os (lcp) => Fludrocortisone® 


o Efficacité jugé sur : prise de poids, bien etre, absence d’hypoTA orthostatique, régression de la mélanodermie, pas de S 


de surdosage (HTA, cedème ) et biologiquement sur la natrémie et kaliémie . 
Mesure d’éducation : +444 
o Port d'une carte d’ Addisonien @ 
Oo Régime normosodé? normosucré 
o Ne jamais arreter le traitement @ 
[e) 


Doubler /tripler Q les doses d’hydrocortisone en cas de stress psycho / médical ou forte chaleur, augmenter poso de 


fludrocortisone en cas d’activité physique intense , forte chaleur, tble digestif. 


le) 


o CI des diurétiques ®, laxatifs, sédatifs 


Prescription d’amp d’hémissuccinate IM (si impossibilité d’apports oraux : vomissements ) à conserver au frigo @ 


o Connaître facteurs de décompensation et signes annonciateurs d’une ISA 


ISA 
= Urgence thérapeutique 
= Aucun examen complémentaire ne doit retarder le début du traitement”“” 
s Hospitalisation en mileu de réa 
= Conditionnement (SCOPE => K+, IOT si besoin,…) 
= Préventions des complications 
n Ttt collapsus : Macromolécules Eloes 500 ml en 20 min 
= Rehydratation IV pr compenser le déficit hydrosodé 
o Sérum salé isotonique 9%o : 61 /24h 
o Soit glucosé isotonique avec adjonction de NaCl 6g/1 s'il existe une tendance hypoglycémique 
o Pas d’apport de KCI au début ® 
o NB: en cas d’'hyperK+ associée à traiter : G 30% + Insuline 


=_Hormonothérapie substitutive ° 
o HSHC 100 mg/TVD en bolus, puis 300 mg/24 h 2 à la SE IV puis diminution progréssive des doses et 
passge au tt per os 4 à 5 j + tard. 
O +/- Acétate de déoxycorticostérone = DOCA= SYNCORTYL® : 5 mg x 2/j ° en IM (discuté car pr 
certains fortes doses de HSHC st suffisament minéralocoricoide) 
= Ttt du facteur déclenchant +++ 
o ATB systématique (FQ ou C3G) 
= Surveillance clinique et paraclinique de l’éfficacité et de la tolérance du ttt. 


a Erreurs à éviter 
= Régime sans sel ° ou hypersalé 
s Prescrire des glucocorticoïdes de synthèse 


= Prise unique de médicaments 
= Diminuer les doses en cas de vomissements 


IS secondaire ou insuffisance corticotrope 


a Déficit en ACTH total ou partiel d’o.hypophysaire ou hypothalamique svt associé à d’ autres déficits (gonadotrope, 
thyréotrope,GH) responsable d’un déficit sécrétoire en cortisol, la sécrétion d’ Aldostérone étant préservé. 


a Clinique 
= Association : Asthénie majeure + douleurs (myalgie, arthralgies) + hypoTA orthostatique ( effet un peu 
minérlocorticoide + stimule un peu ADH , par contre pas de déshydratation ( ?) ) + tendance à une dépigmentation 
(ACTH basse) 
= Présence de signes cliniques secondaires à d’autres déficits hormonaux antéhypophysaires ou S de 
compréssion locale 
= Absence de Mélanodermie @ et de déshydratation 
= Possible décompensation aigue en cas de stress majeur ms + rare 
a Biologique 
= Non hormonaux 
= Hyponatrémie de dilution 
= Kaliémie normale 
= Hypoglycémie ® 
= Leucopénie avec hyperEo 
= Hormonaux 
= Statiques : Cortisolémie / FLU basses et ACTH non élevée voire basse 
= Dynamique: 
o Test au synacthène immédiat : négatif du fait de l’absence prolongée de stimulation de la surrénale ; il 
existe des FP Le test au synacthène retard est +® car stimulation + prolongé de la surrénale (pdt 5 h ) 
o Test explorant directement la réserve hypophysaire en ACTH 
« Test à insuline (hypoG insulinique qui normalement induit une sécrétion d’ ACTH qui est ici non 
stimulable) 
« Test à la CRH (peu utilisé , permet de différencier une atteinte hypothalamique pure où le test sera 
normal) 
« Test à la métopirone (peu utilisé) 
= NB: Après tout a, on pourrait se demander quel est linteret du test au synacthène puisqu’il est bas ds les 2 atteintes 
haute et basse et que c'est à priori ’ ACTH qui renseigne plus … A mon avis, sert surtt en cas de corticotttie prolongé 
où le taux d'ACTH est bas et on veut savoir si la surrénale est capable de repartir ou pas. 


a Etiologie 
= Ttt prolongé par corticoide de synthèse @ : > 1 mois et > 7,5 mg/j 
o Risque d’'insuffisance surrénalienne aigue à l’arrêt voire pdt en cas de situation de stress ( chir, infection. ): 
\ de 1 mg ttes les 2 sem jusqu’à Smg/j . Arrêt de 48 h et réalisation d’un test au synacthène immédiat @ ou 
ordinaire : 
% Réponse N= Î cortisolémie de plus de 50 % — arret corticothérapie 
“ Réponse insuffisante : Hydrocortisone 20 mg/j car insuffisance corticotrope . Il est maintenu jusqu’à 
récupération fct° normale 
s Lésions hypothalamo-hypophysaires : 
o Tumorales (adénome hypophysaires, craniopharyngiomes ….) 
o Infectieuses (Tuberculose) 
o Inflammatoire 
o Hémochromatose 
o Sd de Sheehan 
= Tatrogène: 
o Adénomectomie hypophysaire pr Mie de Cushing 
o Surrénalectomie unilatérale pr adénome ou corticosurrénalome avec hypoplasie controlat 
n Idiopathique 


a Traitement 
= _Hormonothérapie substitutive 
o 10 à 30mg d’hydrocortisone en fct de la profondeur du déficit 
o Pas de minéralocorticoide 
= Education 


Source : Conf Hippo et Med line d’endoc, QCM intest 2000, Conf de Masson , d’endoc et de Colombo 


v. 1 (O/11/2017 00:07) 


Adénames hypophysairesdel'oduife Qh 


Generalité 
a TB developpés aux dépend des cellules de l’antéhypophyse ayant un retentissement local : volume et général : 
endocrinien (soit hypersécrétion, soit hyposécrétion hormonale) 
a Adénomes hypophysaires en « chiffre » 
En Représente 10 % des tumeurs cérébrales : tumeur sellaire la + fqte chez adulte (chez enfant : craniopharyngiome) 
sk Sécrétant (75% des cas) de la : 
=_Prolactine (60%) le + fqt® 
= GH = Somatotrope (20%) 
= ACTH = Corticotrope 
= TSH = Thyréotrope (< 1%) 
= FSH et/ou LH et/ou S.U. a : S.U.commune à FSH et LH = Gonadotrope (rarement fonctionnel) 
=_ Mixte? (GH@ + prolactine®) = 10 % 
sk Non sécrétant (25% des cas) : typage immunohistochimique 
sk Macroadénome (> 10 mm) ou microadénome (< ou = 10 mm) 


a Les hormones hypophysaires sont sous la dépendance des neurones de hypothalamus médian et de leur neurosécrétion 
éliminées à la base de la tige pituitaire au niveau du systeme porte hypothalamo-hypophysaire. 


Facteur hypothalamique 
Hormone hypophysaire Facteur stimulant Facteur inhibiteur 


Prolactine Dopamine 


Somatostatine 


Diagnostic positif 
e ELEMENTS CLINIQUES 
dk Syndrome tumoral 
OQ Symptomes communs aux différents types d’adénome (même microadénome) témoin d’un developpement locoR. 
Q Extension vers le haut à travers le diaphragme sellaire => extension suprasellaire 
(BD Céphalées @ 
= Par mise sous tension de la dure-mère du toit de la loge hypophysaire 
=__Non corrélés à la taille de l’adénome, inconstantes 
= __ Typiquement : frontales interorbitaires et permanentes (mais très variable) 
(82 Amputation du champ visuel 
=_Hémianopsie hétéronyme bitemporale® classiquement par compression du chiasma optique (fibres nasales rétiniennes qui 
décussent), parfois forme incomplête : quadranopsie bitemporale supérieure (lésion des fibres rétiniennes inferieures)? 
=__Possible atteinte en avant d’1 seul nerf optique (BAV unilat®) ou en arrière d'une bandelette optique (HLH) 
= [1 s’agit de la complication la + svt révélatrice d'un macroadénome 
Q Extension latéralement vers le sinus caverneux 
(82 Paralysie occulomotrice 
=___Diplopie binoculaire par atteinte du [II > IV, Vl et parfois même ophtalmoplégie unilatérale 
(ZD Atteinte du Nerf Trijumeau : 
= __ Exceptionnelle, territoire du V1, du V2 seulement. Possible névralgie du V symptomatique. (Q 235) 
Q Extension vers le bas : sinus sphénoidal => rhinorhée 
a L’HTICP est rare et tardive = par blocage des trous de Monroe par un volumineux processus sus-sellaire, Il s’agit d'une 
urgence (risque d'engagement) à suspecter sur : cÉphalées, nausées et vomissements en jet, paralysie du VI (non 
localisatrice), oedême ou stase papillaire bilat au FO. 


Sinus caverneux 
Chiasma optique 


Nerf oculo-moteur (III) Artère communicante 
postérieure 


Nerf trochléaire (IV) 


Artère carotide 
Nerf abducens (VI) interne 
Nerf ophtalmique (V‚) 
Hypophyse 
Nerf maxillaire (V‚) 
Sinus sphénoïdal 
Coupe coronale à travers Nasopharynx 


le sinus caverneux 
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“k Manifestations hormonales 
OQ Isolés dans les tumeurs purement intrasellaires (micro adénomes < 10 mm) 
AQ Syndromes d'hypersécrétion (adénomes sécrétants) : (vu + loin de facon spécifique) 
BP Sd aménorrhée-galactorrhée® chez la F ou impuissance avec gynécomastie chez l'homme ds les A. à prolactine 
(B Sd de Cushing pour les adénomes à ACTH (Q 341) 
(ED Acromégalie par hypersécrétion de GH 
AQ Sd d'insuffisance antéhypophysaire partielle ou totale (= panhypopituitarisme PHP) : 
ED Mécanisme 
=__ Soit destruction de l’hypophyse saine, soit compression de la tige pituitaire (blocage stimulines hypothalamiques) par un 
volumineux macro-adénome non sécrétant. 
(BD Signes cliniques évocateurs : 
=__ Triade qui doit être évocatrice dès inspection : Pâleur, dépilation, Dépigmentation 
= _Déficit gonadotrope : asthénie, dépilation® et dépigmentat® des mamelons associés à des troubles sexuels qui st svt les 
premiers signes à apparaître : 
= Femme : aménorrhée secondaire sans bouffée de chaleur, frigidité, baisse de la libido, diminution des seins et 
de la trophicité vulvo-vaginale, stérilité 
1 Homme: dysérections, impuissance, anéjaculations ; baisse de la libido et stérilité 
=__Déficit thyréotrope : asthénie, frilosité, constipation, lenteur des mvts et des idées, 2 dépilation, rarement bradycardie ; pas 
de myxoedème : peau fine® et pâle. Discrète infiltration du visage? 
=___Déficit corticotrope : asthénie®, dépigmentation cutanée® (visage, mamelons, OGE), hypoTA, opsiurie®, rarement un 
amaigrissement, hypoG®. Il s’agit de la 1iere insuffisance® à corriger en cas de panhypopituitarisme 
=___Déficit somatotrope chez l'adulte : asthénie, tendance dépressive, relative faiblesse musculaire, augmentation du rapport 
masse grasse/masse maigre. Tendance à l’'hypoG @. Pas d'autres cq. (NB : enfant => nanisme harmonieux) 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
sk Explorations fonctionnelles 
Q Diagnostic de Phypersécretion hormonale 
ZD Elle est fonction de l orientation clinique et propre à chaque type d’adénome 


a Recherche d’un déficit des autres axes hypophysaires 

(ED Systématique (quel que soit le volume de l’adénome) à la recherche d’un déficit asymptomatique 

(BD Indispensable car sert de référence avant d’entreprendre un ttt 

VA ® 

= __ Testostéronémie (H), Estradiolémie(F), FSH et LH de base et après GnRH 

=___Cortisolémie à 8h, test au synacthène immédiat, test d’hypoG insulinique +/- test à la métapyrone 

= __TSHus, T41, TSH après test à la TRH 

= __GH après stimulation 

Tableau résumant les tests à savoir pr explorer les différents axes d’après la conférencière d’Ipesud 


Thyréotrope Corticotrope Gonadotrope Lactotrope Somatotrope 
Prolactine Inhibitor factor + GHRH 
pypophysir ACT ES 


Cortisol 
Insuf: cortisolémie à 8h? Femme 
Hyper : cortisolémie à Ostradiol 
Périphérique | T4L, T3L 23 h et FLU 24 h Progestérone Prolactine 


IGF1 


(somatomédine C) 
Homme 


Testostérone 


Aldostérone 


Androgène 


Test stimulant 


Test inhibiteur les OE HGPO 
faible 


H8 
sk Explorations morphologiques 

a Rx crâne Face / profil, cliché de face et profil centré sur la selle turcique : Aucun interêt ds le diagnostic, le + svt S 
tardif qui peuvent faire Évoquer le diagnostic sur un cliché demandé pour une autre raison. 
= _Ballonisation de la selle turcique ; si extension vers le plancher, aplatissement sinus sphénoidal et aspect en double fond 

de la selle de profil ; si extension sup : aspect en bénitier avec érosion de la lame quadrilatère 

a IRM hypophysaire en Liere intention? avec/sans Gadolinium en l’absence de CI, coupes sagittale frontale et coronale 
(BD Microadénome => intérêt ds le diagnostic positif 

= ___Détectable à partir de 3 mm (IRM) 

= __ Signe direct : Hyposignal localisé (hypodensité au TDM) en T1. Le contraste avec l'hypophyse saine n'apparaît 
généralement qu'aprèês injection de PDC (valable pr TDM/ IRM). 

= _ Signes indirects : Déviation de la tige pituitaire du côté opposé, asymétrie hypophysaire, bombement localisé du 
diaphragme sellaire 
82 Macroadénome => intérêt ds le bilan d’extension 

= Signe direct : Hypersignal (IRM) / hyperdensité (TDM) qui prend le contraste. Aspect svt hétérogène avec des foyers 
de nécrose (hyposignal ou hypodensité) ou d'hémorragie (hypersignal T1 avant injection). 

=__ Signes indirects tÉmoignant de l'extension de l'adénome : Idéal pr les rapports parenchymateux et vasculaires pr P'IRM, 
par contre le TDM est + sensible pr visualiser les destructions osseuses. 
(BD Une image doit toujours être interprété au regard des données cliniques et biologiques : 10 % d’incidentalome ds 

la population générale 


TDM CEREBRAL après PDC, 
coupe coronale : processus expansif 
à développement intra et supra- 
sellaire, refoulant vers le ht les 
structures vasculaires (A. cérébrale 
antérieure =tête de flèche). 
Caractère hétéroG de la lésion : 
-Zone charnue prenant le contraste 
-Zone hypodense ne prenant pas le 
contraste et correspondant à une 
zone de nécrose intra-tumorale 


Q Bilan ophtalmologique 


IRM en T1, coupe sagittale médiane : 


-Augmentation de taille du contenu 
intra-sellaire, sans différence notable 
de signal par rapport à la SB. 
-Hyperintensité de la post-hypophyse 
reste individualisable. L'adénome ne 
refoule pas les voies optiques, ni le 
plancher du 3ème ventricule. 


(BP AV de prés de loin avec et sans correction 


(ED CV (Goldman) 


IRM, incidence frontale : 

-Masse hypophysaire. 

-Tige pituitaire individualisable. 
-Chiasma optique est en place. 
-Noter,de part et d'autre de l'adénome, 
F'hyposignal de la lumière carotidienne 


[ED FO : papilles décolorées = atrophiques si atteinte chiasmatique / nerf optique, oedéme papillaire si HTIC 
(BD Test de Lancaster en cas de Diplopie 


de Anatomopathologie et Immunohistochimie 


Padénome. 


a Sur biopsie (en cas de ttt chirurgical) 
AQ L’administration d’ Ac marqués dirigés contre les différentes hormones hypophysaires permet le typage précis de 


a Artériographie parfois nécessaire (rapports vasculaires, éliminer un anévrysme) 
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Diagnostic étiologique des insuffisances antéhypophysaires 
e _PATHOLOGIE HYPOPHYSAIRE 


sk 


d 


k 


se 


sk 
dk 
+ 


Tumorales 

a Certains adénomes chromophobes = non sécrétant = non fonctionnel. L’immunohistochimie a montré que certains 

adénomes chromophobes secrêtent des hormones. 

a Métastases hypophysaires (poumon, sein, lymphome) 

a Adénome hypophysaire sécrétant soit par compression de la tige pituitaire, des zones saines ou nécrose hémorragique de 
Padénome 


Vasculaires 

Q Sd de Sheehan? = nécrose hémorragique du post-partum (exceptionnel) par collapsus hémorragique 2 à la delivrance. 
Il se caractérise par : absence de montée de lait? (agalactie), absence de retour de couche? (Aménorrhée sans bouffée de 
chaleur) et hypoglycémie. 

a Autres nécroses hémorragiques : Important collapsus hémorragique, surdosage en anticoagulant, diabète, trauma cranien 


Iatrogène 
a Post chir de résection d’un adénome sécretant 
a Post radiothérapie externe ou locale cérébrale 


Processus infiltratif 
Q Hématochromatose => atteinte élective de la fct gonadotrope 


Infection (syphilis, BK, abcès à pyogènes) => exceptionnel 
Anorexie mentale 


Hypophysite autoimmune 


e _PATHOLOGIE HYPOTHALAMIQUE 


se 


FERRE EF 


Craniopharyngiome : TB aux dépends des résidus embryonnaires de la poche de Rathke de siège le + svt suprasellaire très 
fqte chez l'enfant (lier cause de tumeur hypophysaire) : retard de croissance (GH), hyperPRL, diabète insipide et cq du Sd 
tumoral. Sur Rx aspect très évocateur de calcification en « coquille d’ceuf » suprasellaire. 


Autres tumeurs : Hamartome, gliome du chiasma, … 
Vasculaires : idem hypophysaire mais mal connues 
latrogène : fonctionnelle par corticothérapie au long cours 
Processus infiltratif : sarcoïdose et Histiocytose X 
Infection (idem) 


Selle turcique « vide » 

a Présence ds la selle d'un diverticule arachnoidien en continuité avec la citerne chiasmatique qui repousse et lamine 
Phypophyse saine. 

Q Hyperprolactinémie de déconnexion ds 25% des cas par interruption du flux dopaminergique inhibiteur 

OQ Insuffisance antéhypophysaire est rare. 


e FORME PARTICULIERE D’INSUFFISANCE ANTEHYOPHYSAIRE PARTIELLE (HP) 


se 
ak 


Toutes les axes peuvent être atteints isolément (rare) 

Sd de Kallman-De Morsier @= insuffisance isolée en FSH-LH 

Q Secondaire à une agénésie du rhinencephale => hypothalamus non sécrétant mais l'’hypophyse reste stimulable par tests 
dynamiques. deficit prépondérant sur la fct° gonadotrope. 

a Morphotype proche du Klinefelter 

AQ Diagnostic différentiel sur l’'anosmie® propre au Sd de Kallman de Morsier 


Diagnostic differentiel d'un adénome hypophysaire 


se 
se 


Anévrisme 

Selle turcique vide? 

Sd chiasmatique d'autre étiologie 
a Hydrocéphalie 

Arachnoïdite de la base 
Méningite carcinomateuse 


m) 
m) 


Adénome à prolactine 
e _ DIAGNOSTIC CLINIQUE 
sk Adénome fréquemment révélé au cours d'une grossesse (poussée®) ou suite à une prise médicamenteuse. 
al Signes d’hyperprolactinémie 
Q Hypogonadisme par inhibition de la sécrétion de GaRH 


m) 


BD Chez la femme : Aménorrhée® le + svt secondaire? sans bouffée de chaleur®, parfois spanioménorrhée (cycles 
conservés®? mais anovulatoires), stérilité®. S d’hypooestrogénie : baisse de la libido®, asthénie, sécheresse vaginale 

(BD Chez Phomme (S rare et tardif) : Impuissance, baisse de la libido, infirtilité, diminution du volume testiculaire 

Effet direct de le prolactine au niveau des glandes mammaires 

EBD Chez la femme : Galactorrhée : C'est svt le premier symptome et de peut être isolée @. Elle est svt bilatérale®, 
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intermittente, spontanée ou provoquée, lactescente et multigalactophorique®. Elle est non spécifique chez la femme car 


la majorité des galactorrhées se font à prolactinémie normale. 
(ED Chez Phomme : Gynécomastie (+ rare), galactorrhée (exceptionnelle) 


de Signes d’acromégalie à rechercher (Adénome mixte = 10 % des adénomes hypophysaires => QS) 
sk Sd tumoral® (QS) 


Q Rare chez la femme car découvert au stade de microadénome généralement, bep + fqt chez l'homme car la découverte est 


svt tardive au stade de macroadénome®. 


“ S d’insuffisance hypophysaire (QS) 


e DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 


sk B-hCG +++ 
sk Fonction rénale et hépatique +++ 
“ TSH us 
“ Bilan hormonal 
UQ Dosage statique 
(82 Prolactinémie de base 
=___Pathologique si > 20 ng/ml ®; si > 100-200 ng/ml® : diagnostic d’adénome hautement probable 
=__ Prélèvement : Matin à jeun au repos allongé depuis 15 min avec KT en place. 2 prélèvements à 15 min d’écart 
BD Test à la TRH Eene 
=__En cas d’adénome, pas de réponse. (tx < 2N)? GEE |_HPL fonctionnelle 
La prolactinémie ne peut s’élever après stimulat®, celle- en en 
ci étant déjà maximale. LEO 
= En cas d’hyperprolactinémie fonctionnelle / médoc, la HPL hypophysaire |__ Q | 
prolactinémie s’élève après stimulation => Test + 
= En cas d’hyperprolactinémie de déconnexion hypothalamique, TRH va stimuler la sécrét® hypophysaire en PRL 
(BD Test aux antagonistes dopaminergiques : Primpéran métoclopramide 
= En cas d’adénome hypophysaire ou d’hyperprolactinémie de déconnexion hypothalamique, le test est négatif. 
L’antagoniste dopaminergique ne liberera pas l’axe H-H 
Q Bilan du retentissement sur les autres hormones hypophysaires 


(BD Adénome mixte : GH et IGF 1 
B FSH, LH, E 2, Testostérone, Cortisolémie à 23 h et corticolurie des 24h, TSHus, 


+ Diagnostic morphologique (QS) 
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e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL D’UNE HYPERPROLACTINEMIE 


Diagnostics à éliminer en priorité Evoquer alors 
OQ Grossesse ++++ CAUSE HYPOPHYSAIRE (sans lésion de l’axe H-H) 
OQ Prise médicamenteuse = 1Ì"° cause° OQ _Adénome à prolactine (macro ou micro®), adénome mixte 
> Oestroprogestatif® 
> Psychotrope : tous les NL®, ADT? 
> Antiémétique : NL « cachés » : CAUSE HYPOTHALAMIQUE OU HYPOPHYSAIRE altérant la tige pituitaire® 
-Metoclopramide (Primpéran) Q Hyperprolactinémie de déconnexion par suppression du tonus dopaminergique 
-Metopimazide (Vogalène) inhibiteur 
-Domperidone (Motilium) OQ Macroadénome hypophysaire® (sécrétant ou non sécrétant) 
> AntiHTA: Aldomet®, reserpine (tensionorme), OQ Tumeur intrasellaire, parasellaire ou hypothalamique 
verapamil, Aldactone > Craniopharyngiome (enfant, calcification suprasellaire, Anomalie CV 
> Opiacés @ précoce) 
> AntiH2 : Cimetidine® (Tagamet®) > Méningiome, gliome, germinome, métastases, kyste Épidermoidien, kyste 


ODO 


Hypothroidie périphérique® 

SOPK ou Sd de Stein-Leventhal 

Insuffisance rénale chronique 

Cirrhose hépatique 

Anorexie mentale 

Fonctionnelle : stress, Émotion, effort physique 


arachnoidien 
OQ Pathologie infiltrative 
> _ Sarcoidose, Histiocytose X, tuberculose, hypophysite lymphocytaire 
Selle turcique « vide » 
Séquelle de radiothérapie cérébrale 
Abcés hypophysaire 


nn) 


e TRAITEMENT D’UN ADENOME A PROLACTINE (HP) 
“kk En cas de Microadénome 


m) 
m) 


En absence de retentissement systémique, abstention tttiq. 

Ttt médical : Agoniste dopaminergique dérivé de l'ergot de seigle BROMOCRIPTINEG Parlodel® per os à débuter au 
cours d’une hospitalisation en raison d’effets secondaires fréquents (hypoTA, Nausée, dl abdo, tble de l’humeur). 

Ttt prolongé à la dose minimale efficace atteinte progressivement et surveillance trimestrielle de la prolactinémie avec IRM 
annuel. Une fois le ttt arrété, controler très régulièrement la PRL, si élevé => reprendre le ttt. 

Patiente prévenue de la possible grossesse ss ttt => contraception hormonale non oestroprogestative 

Ttt chirurgical peut être proposé en 2ièm® intention en cas d’un refus de la poursuite du ttt médical. Patient devra être 
prévenu du risque de récidive (exérêse incomplète) et des risques chirurgicaux 


sk En cas de Macroadénome 


m) 


m) 
m) 


Pas de conscensus, soit résection de l’adénome par voie trans-sphénoidale précédé et suivi d’un ttt par bromocriptine ; soit 
ttt médical sous couvert d’une surveillance ophtalmologique stricte. 

Complications : rhinorrhée de LCR, Diabète insipide transitoire, Ins antéhyophysaire (ttt à vie), méningite, récidive 

Si invasifs : Ttt par Bromocriptine +/- radiothérapie. Pas de chirurgie 


sk En cas de désir d’un enfant 


m) 


m) 


m) 


Ttt médical à dose suffisante (normalisation de la PRL) ne contre-indique pas la reprise des cycles ovulatoires. En cas de 

survenue de grossesse, selon patiente, le bromocriptine sera ou non maintenue. 

Grossesse 

(BD Surveillance regulière ophtalmo et morphologique. (RM non injecté de Gado car grossesse au 2ieme et au 3ieme 
trimestre). Absence d’effet sur le volume de l’adénome => abstention 

(ED Augmentation de volume : soit chir, soit corticottt forte dose, soit reprise Bromocriptine (contreversée) 

(BD Nécrose brutale de adénome : impose chirurgie en urgence 

L’allaitement n’est pas CI si les voies optiques ne st pas menacées 


sk La Bromocriptine peut être indiqué ds Phyperprolactinémie non tumorale® (IRC terminale, …) si besoin. 


78 
Adénome somatotrope ou à GH 
a Ilest responsable de 95% des acromégalies qui est une pathologie rare (50 cas / million d’habitant) 
e _ DIAGNOSTIC CLINIQUE 
sk Le diagnostic est svt tardif du fait de apparition insidieuse d'un Sd dysmorphique 


sk Sd dysmorphique 
Q Mécanisme : Il est la scq de laction de PIGF1 (somatomédine C) sécrété par le foie ss l’influence de la sécrétion en GH. 
Q Dysmorphie acrofaciale 
ED Face : allongée, saillie osseuse (arcades sourcilières®, prognathisme® de la machoire inf (S le + évocateur si acquis®) 
perte de l'articulé dentaire®, aspect chevalin 
BD Crâne : saillie osseuse (mastoides et protubérances occipitales®), sinus frontaux géants® au niveau de la selle turcique 
présence d’un bec acromégalique® (hypertrophie des clinoides anterieures et du tubercule de la selle), augmentation 
du périmètre cranien? 
BD Mains et pieds : Élargis, carrés avec épaississement du coussinet plantaire, taille des bagues et pointure changent, 
déformation en ancre de marine de P3 sur les Rx? 
BD Tronc : Cyphose dorsale, hyperlordose lombaire 
(BD Peau : Hypertrophie dermoépidermique, hypersudation®, hypertrichosité 
(BD Articulation : Arthralgie voire arthropathie dégénérative® 
Q Organomégalie 
BD CardioV : D'abord hypertrophie du VG puis Évolution vers l’Ins Cardiaque avec dilatation ventriculaire, HTA? +++ 
(BD Foie, rein, rate, gldes salivaires, gldes endocrines (goître, testicule, diabète®) : augmentation de volume 
(B Colon : Mégadolichocolon, polypes et K coliques 
BD Respi : Augmentation de la CPT, Sd obstructif (hypertrophie muqueuses), emphysème, SAS +++ 
(B Sd de Raynaud, Sd du canal carpien® : très fat 


sk Recherche d’une hyperprolactinémie associée @ (QS) 

Q Soit par action lactotrope de la GH 

Q Soit par secretion de PRL par un adénome mixte (40% des adénomes à GH st mixtes) 

Q Soit par interruption du rétrocontrôle hypothalamique® par un macroadénome hypophysaire 


“ Sd tumoral (QS) 
sk Sd d’insuffisance antehypophysaire (QS) 


e DIAGNOSTIC PARACLINIQUE 
sk Bilan biologique 
a NFS (anémie par hémodilution), Glycémie à jeun (hyperG®), Bilan lipidique (HyperTG type IV), Urée urinaire, 
Albuminémie (Bilan azoté +), Bilan phosphocalcique (Hyperphosphorémie® avec calcémie normale, hypercalciurie avec 
phosphaturie normale) 
“ Bilan hormonal 
(BD Statique 
= _ Dosage de la GH urinaire sur 24 h : augmentée 
= Cycle de la GH (mesure horaire) : + informatif que dosage ponctuel car secretion pulsatile et nbx facteurs de variation 
(sommeil, stress, jeûne, médoc). présence de + de 3 points > 2 ng/ml est en faveur du daignostic. 
= Dosage de PIGF1 plasmatique : affrme le diagnostic 
(B2 Dynamique 
=__HGPO : normal' -> induit baisse GH plasmatique. Chez l’acromégale, pas de freination de la secretion de GH ®. 
= Pas d’interet d’autres tests dynamiques (si doute : test à la TRH => élévation paradoxale de la GH) 
sk Autres 
Q Diagnostic morphologique (QS) 
Q Surveillance particulière à réaliser : Ophtalmologique,coloscopique et de la fonction VG régulières 


e _ETIOLOGIE DES ACROMEGALIES 
sk Adénome somatotrope > 95 % 
sk Tumeur hypothalamique (ganglyocytome surtt) 
sk Sd paranéoplasique avec sécrétion ectopique de GH ou de GH-RH : tumeurs carcinoides (intestin, poumon, pancréas), KBP 
à petites cellules, adénomes surrénaliens, tumeur endocrine du pancréas 
e TRAITEMENT 
sk Exerese chirurgicale systematique par voie transsphénoidale® pouvant etre précédé par un ttt médical par un analogue de 
la somatostatine® : OCTREOTIDE (Sandostatine®) qui a une action frénatrice sur la secretion de GH 
“ En post op, surveillance du taux de GH ; Si élévé, poursuite du ttt par octréotide. En cas d’insuffisance, on peut y 
associer un agoniste dopaminergique BROMOCRIPTINE® 
sk Place de la radiothérapie à préciser 
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Adénome gonadotrope 
a Ces adénomes st três rarement sécrétant (le + svt FSH). Le + svt non fonctionnels (marquage immunocytochimique + 
sans hypersecretion hormonale plasmatique) 
e CLINIQUE 
Terrain : homme surtt 
Sd tumoral : Svt important, c'est lui qui amènent au diagnostic d’adénome hypophysaire. 
Signes d’insuffisance antéhypophysaire : Ils st très fqts soit par destruction de ’hypophyse saine, soit par compression de 
la tige pituitaire (blocage stimulines hypothalamiques) par un volumineux macro-adénome non sécrétant. 
L’insuffisance gonadotrope avec signes d’hypogonadisme est svt présente. 


“ Autres signes : 
a Homme: puberté précoce, macroorchidie (FSH) rares 
Q Femme: hyperstimulation ovarienne (FSH) rare 


## 


e _EXPLORATION BIOLOGIQUE 
dk Dosages hormonaux statiques 

OQ Dissociation entre un taux de FSH élevé et un taux de LH bas (en cas d’adénome secretant). Parfois SU a élevé. En cas 

de taux de LH élevé, il y a alors élévation de la testostéronémie (exceptionnel). 

“kk Tests dynamiques 

a Test àla GnRH (pas de réponse) 

a Testàla TRH: élévation paradoxale des gonadotrophines 

sk Rexherche d’un deficit antéhypophysaire ou d’autres secretions hormonales associées. 

a On peut parfois se retrouver avec un hypogonadisme à FSH élevé => pb de diagnostic différentiel avec la ménopause chez 
la femme, un hypogonadisme d’o. testiculaire chez ’homme. 

e _EXPLORATION MORPHOLOGIQUE (QS) 


Adénome corticotrope 

a Responsable d'une Mie de Cushing qui ést etiologie la + fqte du sd de Cushing 

a Le + svt, c'est un microadénome dont la mise en Évidence peut être très difficile (va jusqu’au cathtérisme des sinus 
pétreux) 

a Cf Q 341 


Adénome thyréotrope 
a Très rare : moins de 1 % des adénomes hypophysaires 
e CLINIQUE 
sk Tableau d’hyperthyroidie avec goître 
sk Sd tumoral présent au diagnostic (svt un macroadénome) 
e _PARACLINIQUE 
sk TSHus normale ou modérément augmenté 
sk T4let T3I st Élevées 
“kk Elévation fqte de la SU a libre de la TSH (rapport SU a. / TSH > 1) 
e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
sk Ilse pose aves un sd de résistance centrale aux hormones thyroidiennes en absence d’image d’adénome à 
PIRM. En faveur de ce second diagnostic : le contexte familial et un rapport SU a / TSH <1 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 98-99, MediFac, Conf Hippo & Med Line d’Endocrino,Conf IPESUD, QCM Intest 2000, Atlas 
d’Anatomie Netter, Icono Atlas « rx sur le net par Den » 


Lancer de Ï'oxsophagt Q3Á5 


Homme Dysphagie Fibroscopie Biopsie 


Epidémiologie 
15 % des cancers digestifs (3e cancer digestif aprés cancer colorectal?et le cancer gastrique) 
H>> F, Incidence : 4“ cancer chez l'homme en terme de mortalité (après poumon, CCR, prostate) 


e Cancer épidermoïde®* de l'oesophage : 80 % 

=_Développé à partir de l’épithélium malpighien?**, fdr ++++ = OH?*, Tabac?**: 90 % (synergie) 

= Incidence = 5 000 cas/an en France : pays à risque élevé ; + élevée dans régions de l'Ouest car OH, Tabac ++ 

= H@ >>> F (sex-ratio : 159), svt âgés (âge moyen : 652 ans) 

= Asie, Afrique du Sud : facteurs alimentaires (fibres de silice ds farine chinoise, carence en ptn animale, en vit A et C, 
en zinc) et consommation de mélange d’ opium « sukted » ; H = F 

= Autres facteurs prédisposants : Esophagite caustique®, Achalasie (méga-cesophage idiopathique : oesophagite de 
stase) irritation thermique (thé/polenta), irradiation médiastinale : Mie de Hodgkin, K du sein, dysphagie 
sidéropénique® (Sd de Plummer Vinson (Q 37 et 207)), Sclérodermie 


e Adénocarcinome? de l'oesophage : 20 % 
= Incidence en augmentation dans plusieurs pays dt la France 
=_Seul facteur étio bien démontré : Endobrachyoesophage® (EBO) ou oesophage de Barrett 
— Mode de réparation inhabituel de l’oesophagite de RGO : métaplasie glandulaire de la muqueuse malpighienne : 
métaplasie intestinale est la + à risque mais aussi fundique et cardiale 
— ADK se développe chez environ 15 % des sujets atteints d'EBO en général inconnu auparavant. 
= H: 10 fois + exposé que les F 


Etiologie 

=_ En Europe s'observe presque exclusivement en cas d'intoxication alcoolotabagique associée 

= Carences vitaminiques, bas niveau socio économique 

= Lésions cesophagiennes favorisantes 
— Oesophagite®* surtout si elle se complique d'endobrachycesophage(métaplasie intestinale® de la muqueuse de 

l'oesophage inf? -> non coincidence entre cardia muqueux et cardia anatomique®) (risque d'ADK®) 

— Méga oesophage®** idiopathique, Sténose caustique®** de l'oesophage, Syndrome de Plummer Vinson 
— Hyperkératose palmoplantaire familiale® (Tylose) 


Diagnostic 
e Circonstances de découverte 

= Tt signe d'appel oeso ou thoraco-respiratoire peut révéler K oeso (forme invasive de mauvais Pc) 

= Dysphagie®: 
— SymptôÔme dominant, habituellement élective pr les solides® (non paradoxale®, d'apparition récente et d'évolution 

progressive entraînant un état de dénutrition avec amaigrissement 

— Possible association à des éructations douloureuses, des régurgitations, des hypersialorrhées 
— Signe tardif? = cancer invasif 


= Autres symptômes : rarement isolés et + tardifs (lésion Évoluée ou complication) 
— Douleur tho, ADP (troisier®), infection broncho-pulm par fausse route ou fistulisation ds arbre respi 
— Dyspnée inspi par compression trachéale ou expi : compression bronchique® 
— Dysphonie par atteinte récurrents G2***** 
— Sd de Claude-Bernard-Horner par lésion du sympathique cervical 
— Compression cave ou péricardite® 
— Hgie massive par érosion de gros vaisseaux (Ao®, V azygos®) 
— Anémie infl ou par saigne' occulte : rares 


= En l'absence de tt symptôme oesophagien, diagnostic peut être porté au stade de début à l'occasion d'une FOGD 
chez les sujets atteints d'une néoplasie ORL (précédé d'un K ORL ds 10% des cas : métachrone ou synchrone avec 
celui-ci ds 25% des cas) ou faite pour une autre raison. 


24 
e Diagnostic positif 
> FOGD® : diagnostic positif? => prélèvements biopsiques, définit le type histologique 
E Aspect macro : Localisation anatomique des tumeurs cesophagiennes 
— Formes évoluées : aspect caractéristique d’une tumeur ulcéro- 
-bourgeonante à fd blanchâtre entourée d'un bourrelet irrégulier dur au 
contact de la pince = aspect en « lobe d’oreille » 
— Lésion végétante irrégulière friable et hgique obstruant + la lumière ou S ihn 
rétrécissement infranchissable (diamêtre +++) aat 
= Distance de la tumeur par rapport aux arcades dentaires +++ , au ne Ane 
cardia et à la bouche de Killian US tatear 
— 15-25 cm -/- aux arcs dentaires : 1/3 sup 
— 25-35 em-/- £ £ £ £££ € :1/3 moy 
— 35-45 em-/- £ £ £ © © 71/3 inf (Épidermoïde reste + fqt2) 
=_ Recherche nodules de perméation, foyer de dysplasie en amont de la T. Less det meur ar 'sopbage eu dai T'ai de repte aaatomiqges el endoscopiqnes 
(Distance aux areades dentaires en cen). On distingsc l'eesopbage cervical, l'ersophage thors- 
— Lésion limitées : Diagnostic positif difficile ms important car stade de K mn beid en ngen vecom epa ophoesten Ca emma vet 
non invasif = seule forme susceptible de guérir : Plage de muqueuse EE 
discrêtement surélevée ou au contraire Érodée, ou simplement dépoli avec changement de 
coloration et de brillance de la muqueuse, ou parfois un petit nodule. 
= Anapath INDISPENSABLE par plusieurs prélêvements biopsiques ou sur frottis réalisé à 
partir des éléments du brossage d'une sténose infranchissable. Biopsies peuvent être 
orientées par des colorations au Lugol / Bleu de Toluidine (recherche des zones de 
mugqueuses anomalies à distance) 
> TOGD baryté : surtt utile au bilan d’extension 
= Précise Étendue de la lésion en hauteur et sa topographie surtt si sténose infranchissable. 
— Forme infiltrante : retrecissement irrégulier et excentré 
— Forme bourgeonnante : lacune irrégulière marécageuse 
— Forme ulcérovégétante : image de niche cernée d’un ménisque 


e Bilan d'extension et d'opérabilité 
> Extension locorégionale 
= Clinique : 4 éléments peuvent récuser 2/3 des patients du seul ttt curatif chirurgical 
1. Amaigrissement > 20 % du poids habituel 
2. Toux à la déglutition 


(ESOPHAGE 
CERVICAL 


3. Ggl de Troisier nn 

4. Examen ORL : Détecter atteinte nf récurrent G, lés° néo concomitante® des VADS ne degeen sieg 

= Endoscopie trachéo-bronchique (pr K 1/3 sup ou moy) : recherche extension à l'arbre orana rende ver 
respi (aspect végétant ou infiltrant ou fistule) MAIS un simple refoulement trachéal ou rijen borsten 


bronchique ne préjuge pas de l'envahissement pariétal 
= TDM thoracique avec qq coupes sous diaphragmatiques: 
— Extension médiastinale : Aorte, arbre trachéobronchique 
— Angle de picus : angle entre l’aorte et la tumeur est > 90 ° => tumeur non résécable 
= Echoendoscopie : bilan + précis que TDM pour extension pariétale et médiastinale (Adp +++) : distingue lésion 
— T1 : Purement sous-muqueux (3°”° couche hyperéchoG non rompue). On 
ne peut différencier les atteintes sous mugeuses et muqueuses. (daadkendion Teri) ee valaun vreneedians 
On peut cpdt supposer que si la lésion n’est pas vue (< 1 mm), elle est alors 
limitée à la muqueuse. 
— T2: Infiltrant la musculeuse (3"° rompue et 5e respectée) 
— T3: Infliltrant graisse médiastinale (5'*"° couche rompue) 
— T4: Extension aux organes de voisinage (pas d’interface) 
— Recherche ADP et permet la ponction trans-oesophagienne sous Échoendo 


muscularis mucose | 


orzrsoam oe 


(pr affirmer envahissement des ggl°) Organs mtr — 
= TOGD (cf) : la désaxation contre indique la résection. 

1 1 phegea ars Elle s aderen pe rrd ennen 
> Extension lymphatique berner ip epe ren errans Al ea 
. . ] atteint , ceel s Ou saas-cl s (N2, équêr ts au point de vue 

= Examen physique (ganglion de Troisier) preien mt a 

pi 5 Les mésastases (M) sont pulmonaires, bépaniques, osscuses. 

= EchoG des creux sus claviers et coeliaque A are 


=_Echoendoscopie (recherche d'ADP médiastinales) 
> Extension à distance (métastases viscérales) 

= RX pulm F+P, Echographie hépatique, Eventuellement TDM thoracique et abdominal 

=_Synthèse du bilan d'extension : classification TNM 


HA 


> Bilan d'opérabilité : recherche de contre-indications opératoires 


Retentissement nutritionnel jugé surtout sur l'amaigrissement et la bio (Alb, préalb) 
Age 

Fonction hépatique (Cirrhose) : TBH, echo 

Fonction respiratoire (BPCO) : EFR, GDSA 

Fonction rénale 

Trbles de la coagulation 

App cardiovasculaire : ECG, ETT voire coro 


Principes du traitement (HP) 


e Curatif 
> Pour qui ? 


Seul 20 % des cancers pourront bénéficier d’un ttt curatif chirurgical (50% en raison du terrain, 25% sur l’extension) 
Contre-indication 

— Age > 70 ans 

— Amaigrissement > 20 % poids du corps 

— VEMS < 1,51 et / ou hypoxémie de repos 

— Cirrhose décompensée, IDM récent, métastase, adp coeliaque, paralysie récurrent G 

— T4 

— Cancer ORL non curable synchrone 


> Principe 


(Esophagectomie subtotale 

— Exérèse chirurgicale complète? de la tumeur (avec ou sans thoracotomie) 

— Doit passer 5 cm au-dessus du pôle sup de la tumeur 

— Cellulectomie péritumorale = ablation des tissus péritumoraux 

— Curage lymphatique (difficile au niveau cervical) 

— Rétablissement de la continuité et remplacement de l'oesophage réséqué (oesophagoplastie) : plastie gastrique®? > > 
coloplastie® 

— Jéjunostomie d’alimentation pr le post op 


Intervention de Lewis-Santy Intervention d’Akiyama 
1/3 moyen et 1/3 inf 1/3 sup 


Triple voie abdo-cervico-thoracique 
+ pharyngo-laryngectomie 
si < 2 cm de la bouche de Killian 


Dble voie abdo-thoracique 
Nb : chir du 1/3 moy st + difficiles que le 1/3 inf? 


— Réaliser après bilan préop, d’extension et d’opérabilité 

— Après avoir svt réalisé une hyperalimentation entérale continue par sonde 

— Ttt chir possible que cz malades capables de supporter intervention (âge, état général, fct° respi, cardiaque et 
hépatique) et si pas d'envahissement des structures adjacentes ni méta. 

— La résécabilité est fonction du siège (1/3 inf > 1/3 moyen > 1/3 sup) de l'extension intra-murale (T1 > T2 > T3). 

+ Radiochimiothérapie préopératoire : 

— Augmente le tx de résécabilité, + stérilisat® tumorale préop (30 %) ms pas d'amélioration de la survie 

Radiothérapie® endoluminale et destruction tumorale par photocoagulation laser, plasma-argon ou photothérapie 

dynamique à titre de traitement curatif dans formes superficielles ne dépassant pas la sous-muqueuse (risque de 10 

% de laisser Évoluer des métastases ganglionnaires) 


e Palliatif 


Objectif : Restaurer et maintenir filière oeso suffisante et éviter la gastrostomie => améliorer qualité de la survie 
Méthodes endoscopiques surtout : 

— Dilatations endoscopiques® itératives (bougies) et mise en place d’une endoprothèse métallique expansible 

— Intubation endoscopique® transtumorale® 

— Désobstruction par photocoagulation ou électrocoagulation 

Méthode endoscopique: Indication : Contre-indication à chir ou radiochimiothérapie (fistule oesobronchique®), 
formes d'emblée très évoluées, récidives 

Radiothérapie® et chimiothérapie palliative (5 FU — Cisplat) semble montrer de plus en plus son efficacité dans le 
ttt du cancer de l’cesophage chez le sujet non opérable mais aussi en cas de sujet T3 ou N1. Dans les T1 ou T2, 
association radiochimio sans chirurgie demande à être Étudier mais semble avoir prouvé une certaine efficacité (SOR 
2000) 


ya 
Evolution 


> Pronostic : Survie globale à 5 ans est de 5%!!! Après ttt chirurgical curatif, il est de 20 % à 5 ans®. 
En cas de métastase , le pronostic est de 0% à 5 ans !!! 


Surveillance (SOR 2000) 


— La surveillance des cancers de l'cesophage repose sur l'examen clinique qui s’intéresse surtout à la dysphagie, à l'état 
nutritionnel et aux aires ganglionnaires. 

— L'examen ORL s'impose après 12 à 18 mois de ttt initial chez les patients vivant sans récidive. 

— Il n'y a pas de consensus sur l'intervalle entre les visites (3 à 6 mois). 

— La surveillance paraclinique est une option, en particulier pour les patients inclus dans des essais thérapeutiques. 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 96 (un peu vieux…), Objectifs HGE, QCM Intest 2000, KB HGE 1997, SOR 2000 
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Reflux gastro asophagien Q 346 


Pyrosis, Symptômes atypiques, Oesophagite, FOGD, pH métrie, Endobrachyesophage, Cancérisation, Ttt médico-chirurgical 


Passage involontaire sans effort de vomissement du contenu gastrique dans Poesophage à travers le cardia : 40 % des 
adultes ont un Épisode mensuel ; 10 % ont un épisode journalier 


Physiopathologie 
e Incompétence de la barrière anti-reflux 
> Sphincter Inf cesophage (facteur fonctionnel) 
= Variation hormonale, alimentaire, médicamenteuse du tonus 
-_Relaxation transitoire le + souvent en nombre excessif en dehors de la déglutition 
- _Augmentation de la pression abdominal (ex : Grossesse®: surtt au 3°** T=> Mopral est CI) 
- _Hypotonie permanente 
> Facteur anatomique aggravant non suffisant® 
=_Hernie hiatale par glissement® (et par roulement ? => faux ds QCM) 
e Altération du péristaltisme oesophagien le + souvent primitive + sensible au décubitus. 
e Caractère agressif du liquide de reflux 
e Résistance épithéliale oesophagienne diminuée 


Diagnostic 
e Aspects cliniques : Peut être asymptomatique +++ 
> SF typiques : Spécificité = 90 % => Diagnostic sans explorations complémentaires. 
=_Pyrosis®: Brûlure rétrosternale ascendante svt postprandiale avec Sd postural (augmenté par antéflexion = signe 
du lacet®/ décubitus®) 
= _Régurgitations® de liquide acide et chaud concomitant avec sensation de brûlure dans la bouche au matin. 
> SF atypiques fréquents => Examens complémentaires nécessaires 
= Digestif : Dyspepsie (douleurs épigastriques, nausées, Éructations), hoquet, odynophagie 
= ORL : Paresthésies pharyngées, dysphonie laryngite postérieure, otalgie 
=_Pulmonaire : Toux chronique surtt si nocturne®, asthme, broncho-pneumopathie à répétition 
=_Pseudo-angor® 
=_Nourrisson : Retard de croissance, apnée, malaise du nourrisson? 
> Symptômes d'alarme => Impose une endoscopie +++ 
= Amaigrissement & AEG 
= Dysphagie® 
= Hémorragie digestive 
= Anémie® 
e Stratégie diagnostique 
= SF typiques + absence de S d’ alarme chez sujet < 50 ans => G EC + ttt symptomatique pdt 4-6 sem 
= SF typiques + S d’alarme et/ou > 50 ans => Endoscopie 
= SF atypiques => Endoscopie + pH métrie® des 24 h si absence d’oesophagite à la FOGD 
e Paraclinique 
> FOGD => recherche une oesophagite et ses complications. Pas de biopsie nécessaire si grade 1, 2, 3. 
= Peut être N (50 %) +++ ou Érythémateuse insuffisant pr poser le diagnostic 
= Classification endoscopique des cesophagites Savary Miller (+++ relié à la muqueuse gastrique) 


Oesophagite compliquée 
Erosions ou ulcérations 
confluentes 
non circonférentielles 


Erosions ou ulcérations 
non confluentes 


Erosions ou ulcérations Sténose et/ou ulcère 
circonférentielles peptiques 


=_Ulcères soit jonctionnel (jct® cylindrique et malpighien) soit de Barett (en muqueuse cylindrique d’EBO) 
= Endobrachy-oesopage 
-_Métaplasie cicatricielle® de la mug malpighienne du bas cesophage en mug glandulaire® sur au moins 2-3 cm 
- Complication fqtes : Ulcère de Barret, adénocarcinome de l’gesophage se développant chez environ 15% des 
sujets porteurs d’EBO (cf Q 345) => surveillance régulière? 
=_Sténose peptique : jonctionnelle, centrée, blanchâtre, régulière mais saignant au contact => Biopsie 
= Hernie hiatale : Cardia en position intrathoracique avec S du rouleau lors des mvts respiratoires 


4 
> _pH-métrie cesophagienne® de 24 heures 
= En ambulatoire après arrêt de tout ttt antisécrétoire (1 sem pr IPP) 
= Indication : Patients ayant des SF atypiques + muqueuse N en endoscopie 
=_ Intérêt : Méthode la + sensible® pr le diagnostic de RGO?, détermine pH du reflux (acide ou basique : biliaire) 
=_Doit comporter une évaluation de la corrélation symptômes-reflux : nécessité d'un marqueur d’évènement. 
=_Résultats : Quantitatif (durée, fréq, nbre avec pH < 4) et qualitatif (concordance > 75 %) 


> Autres explo n'ont pratiquement plus de place dans la stratégie diagnostique initiale du RGO. 

= TOGD (que si sténose peptique bas située) 

= Scintigraphie cesophagienne (seulement nourrisson) et Test de perfusion acide (Bernstein) ne st plus utilisé, 

= Manométrie cesophagienne n'est pas à visée diagnostique dans cette affection ms pronostique avt chir afin 
d’éliminer une achalasie ou une sclérodermie qui peut être responsable d'un RGO par hypotonie permanente du 
SIO 

= Débit acide basal gastrique et gastrinémie que si un gastrinome (Sd de Z-E) est suspecté. 

= Test diagnostique par IPP (ttt bref à forte dose). Il pourrait représenter une alternative intéressante à la pH- 
métrie de 24 heures. Pas validé par SNFGE en 1999. 


Evolution 
= En régle bénigne, vitesse de cicatrisation dépend du grade de l’oesophagite 
= Parfois RGO sévères à rechutes fréquentes ou résistants au ttt médical => rechercher alors une hypotonie du 
SIO par manométrie oesophagienne. 
> Complications cesophagiennes dépendent de la sévérité du RGO : 
=_(Esophagite érosive® 
=_Ulcère oesophagien® 
= Hémorragies (rare sans complication et sans ttt anticoagulant) 
= Anémie ferriprive? 
=_Sténose peptique® (dysphagie, amaigrissement) : le + svt découvert au diagnostic de RGO avec absence de 
pyrosis dans les ATCD souvent. 
=_Endobrachyeesophage?® avec RR x 30-40 d’adénocarcinome® du 1/3 inf? de l’oesophage 
> Complications respiratoires et ORL 
= Asthme? : RGO => Asthme par inhalation acide ou Asthme => RGO par modification des pressions de part et 
d’autre du diaphragme, les broncho-dilatateurs (B+ et théophylline) diminuent le tonus du SIO. De plus la 
corticothérapie peut être responsable d’une obésité tronculaire qui peut aggraver les symptôÔmes. 
= Dyspnée® 
= _Toux nocturne? 
=_Pharyngite chronique® 
> Complications cardiaques 
= Le fait que le RGO peut induire un véritable angor est discuté. 


Hernie hiatale par glissemenent 
Hernie hiatale par roulement ' Hernie parfois intermittente®, 
Elle représente 10 % des HH?. s/ pas tjs symptomatique®+ mais pouvant 
Elle n'est jamais à l’origine d’un er participer à la physiopathologie d'une 
RGO. ER a N he oesophagite de reflux? 
" 3 mers p Possible diagnostic sur Rx thorax® 
Ne se complique jamais d’étranglement®. 


za 
Traitement 
e Objectif 
= Soulagement des symptômes et un retour à une qualité de vie normale dans tous les cas 
= Cicatrisation des lésions, uniquement dans les cesophagites sévères ou compliquées (II et IV) : à contrôler par 
une endoscopie 
= Prévention des récidives ds les formes symptomatiques à rechutes fréquentes et les cesophagites sévères ou 
compliquées. 


e Mesures hygiéno diététiques et posturales 
=_ Seule la surélévation de la tête du lit® a une efficacité démontrée bien que modeste. 
= Autres mesures (arrêt OH /tabac, perte de poids®, régime pauvre en graisse) : davantage des recommandations 
générales destinées à améliorer la santé générale du patient que le ttt du RGO. 
= Médoc accusés de favoriser le reflux n'ont généralement pas d'impact clinique et peuvent être administrés 
chez les malades atteints de RGO si leur indication est justifiée 


e Moyens médicamenteux 


Antiacides | Alginates Prokinétiques dont le cisapride Anti22 | IPP 
5 5 Métoclopramide?Primpéran® Prépulsid® Cimetidine | Omé/Lanso/ Panto et 
Gélox® Gaviscon® En Q Ee 5 nn gt pe E 
Dompéridone® Motilium® |chlinomimétique indirect | Ranitidine Rabéprazole 


Actif sur SF et sur Actif sur SF et Acti sur sr evene te 
Actif sur SF | Actif sur SF Actif sur SF oesophagite non oesophagite 


Re zn oesophagite V stade 
sévères non sévères 


A distance de CI en cas de TDR ou 
la prise de TDC ou en association Efficacité > 85 % 
certains ttt certain ttt (Macrolides) 


e _Moyens chirurgicaux 
> Principes : restaurer efficacité du SIO® 
=_ Replacement du cardia ds Pabdomen® (recréer un segment d’oesophage abdo®) 
=_Réfection de langle de Hiss® 
=_Confection d’une valve anti-reflux® 
=_Rapprochement pilier du diaphragme® 
=_ Fixation du montage ds l’abdomen ® 
> Avant toute opération : 
=_ Endoscopie (Agstic + et différentiel) + pH-métrie si absence de lésion + manométrie si suspicion de 
sclérodermie ou achalasie 
> Techniques chirurgicales en 11° intention 
=_Fundoplicature complète (Nissen?) : Manchonnage complet du bas ceso par grosse tubérosité (Valve 360°) 
=_Fundoplicature partielle posterieure (Toupet) : Manchonnage post sur 180° (hémi-valve posterieure) 
= Les 2 par voie coelioscopique 
= Pas de consensus sur la technique : Efficacité à lg terme supérieure pour Nissen, par contre morbidité inferieure 
pr Toupet 
e Indication 
> Stratégie initiale 
= SF typiques + espacés + pas de S d'alarme : 
- Ttt par Antiacides, Alginates ou anti-H2 faible dose ALD + les mesures hygiéno-diététiques et posturales 
= SF typiques + rapprochés (> 1 /sem) + < 50 ans + Q S d’alarme 
-_ Ttt continu pdt 4 sem par IPP à % dose /anti-H2 à dose standard ou le cisapride (G CI) 
- En cas de succès, le ttt doit être arrêté. 
- En cas d'inefficacité ou de récidive précoce => endoscopie digestive haute 


ne rr à réaliser si le Et > 50 ans ou en cas de symptômes d'alarme. 


=Ttt de 4 sem par antisécrétoire, de préférence par IPP, doit être envisagé. 


mSi EEE En Ee un échec tttiq, IPP pleine dose doit être utilisé. 


= IPP pleine dose pendant 8 sem + contrôle endoscopique. 
= En labsence de cicatrisation ou de rémission symptomatique => majoration des doses 
= En cas de manifestations extradigestives 
- Ttt par IPP à dose standard ou à double dose pdt 4 à 8 semaines, sous réserve que le diagnostic de RGO soit 
établi et que la responsabilité du reflux sur les symptômes soit prouvée ou fortement suspectée. 


va 
> Stratégie à long terme en dehors des complications 

= Ttt initial doit être arrêté lorsqu'il permet la disparition des symptÔmes sauf en cas d'oesophagite sévère ou 
compliquée. 

= Récidives très espacées des symptômes (absence d’cesophagite ou cesophagite non sévère), le patient peut être 
traité de facon intermittente et selon des modalités identiques à celles ayant permis la rÉmission initiale. 

= Rechutes fréquentes ou précoces à l'arrêt du ttt imposent un ttt d'entretien par IPP à doses adaptées. 
C'est dans ces cas de dépendance au ttt médical que la chirurgie peut être envisagée. 


> Complications 
= Sténose peptique 
-_Ttt en continu par IPP forte dose. 
- Si dysphagie : Dilatation endoscopique® + ttt médical. 
-_ Chirurgie se discute en cas d'échec de la stratégie médicale. 
= EBO non symptomatique et sans cesophagite 
- Pasdettt 
= EBO symptomatique ou associé à une cesophagite 
- Ttt par IPP 
-_ IPP au long cours et la chirurgie ne permettent pas de faire régresser complètement la métaplasie intestinale, ni 
de prévenir l'apparition d'une dysplasie ou d'un cancer. Ils ne modifient pas les indications et les modalités de la 
surveillance endoscopique et histologique. 


Sources : Fiches Rev Prat, Conférence 1999 Société francaise d’Hépatogastroentérologue, Impact 1997, QCM Intest 2000, 
Dossier Estem 


Üleëre gastrigue «f uiers dugdinal _Q347 


H.pylori-Crampe rythmée périodique-Biopsies pour ulcére gastrique-Eradication HP, Ulcère + diarrhée = ZE, ne pas 
méconnaitre un IDM inf (avoir PECG facile) ; un ttt d’entretien d’un ulcère ne se concoit qu’en cas de U.Duodénal +++ 


Definition 
= Perte de substance détruisant la paroi gastrique ou duodénale jusqu’à la musculeuse comprise? (sinon on parle 
d’ulcération). 


Epidémiologie 
> Prévalence 
"2% =>UG(S/R=1) 
= 10 % => UD (S/R = 3 en faveur des hommes?) => de + fréqt chez les hommes, composante héréditaire ? @ 
> Pic incidence : 55 à 65 ans 
> Mortalité pr ulcère duodénal (2 /100 000) < ulcère gastrique 


Facteurs étiopathogéniques 
> Déséquilibre entre les facteurs d'attaque et les facteurs de défense de la muqueuse 


Facteurs d'attaque Facteurs de défense 


EE ies 7 Sécrétion duodénale épithéliale de bicarbonates 
Hypersécrétion d’acidité gastrique 8 5 
Augmentation du flux sanguin mugueux 


> Rôle d’Hélicobacter pylori 
= Bactérie Gram négatif spiralée colonisant lantre gastrique grâce à un triple dispositif : 

-_ Mobilité (flagelle), producteur d’une uréase (inhibe acidité) et propriétés d’adhérence au mucus 

-__ Infection ds l’enfance (< 5 ans), de transmisson interhumaine et ayant une prévalence de 30 % ds population. 

- lest quasi constant ds un UD (95%), un peu moins (70%) en cas d’UG. 

-__ Facteur favorisant infection : bas niveau socioéco, ethnie, promiscuité, infection ds la fratrie 

=_Rôle d’HP ds ulcérogénèse => 2 mécanismes : 

-__Effet direct ds UG : Toxicité locale par production enzymatique (cytotoxicité) et effet promoteur sur les 
médiateurs de inflammation => induit une métaplasie antrale avec altération du mucus et atrophie glandulaire 
=> gastrite chronique active atrophique de définition histologique®. Pas d’hypersécrétion acide @. 

- _Effet indirect ds UD : Hypersécrétion gastrique acide @ indispensable (@ ds UG) induite par l’infection antrale 
=> métaplasie gastrique ds duodénum qui va être colonisé par HP entrainant ces effets cytotoxiques locaux. 


> Rôle des AINS — Aspirine 
= 2 mécanismes : Toxicité locale par rétrodiffusion des H+ et inhibition de la Cox 1 (diminution de la PG => à l’o. 
d'une altération du mucus, de la diminution de la sécrétion en bicar, baisse flux sg muqueux => surtt UG) 

= Facteurs de risque : 
-__ Association AINS — Aspirine (RMO) 
-__OH chronique 
-__ 260 ans 
-__ATCD d’UGD ou d’intolérance digestive aux AINS 
-__Ins Rénal chronique 


> Rôle du tabac 
= Augmente la survenue d'UGD, | vitesse de cicatrisation, et favorise la récidive (que si Q d’éradication d’HP !) 
= Mécanisme : Inhibition synthèse de PG, baisse sécrétion de bicar, baisse sécrétion salivaire d’un fact.de croissance 
mucoprotecteur, augmente la capacité de sécrétion acide, aggrave le reflux duodénogastrique 
=> rôle de + en + discuté depuis la découverte d’'HP 


> Autres facteurs favorisants 
= Sd de Zollinger-Ellison : Gastrinome, association de NEM type IL, hypergastrinémie, augmentation du D° acide 
basal > 30 mmol/h®, réaction paradoxale au test à la sécrétine 
Seulement ulcère duodénal®. Associé à une diarrhée®. 
= Pancréatite chronique : baisse sécrétion alcaline 


= Cirrh f E 
s pe en athe (2) HCI — cellules pariétales fundiques 


Pepsine — cellules principales 


Gastrine — cellules G de l’antre pylorique 2 


2/5 
Diagnostic 
e SYMPTOMATOLOGIE 
> Sd ulcéreux typique (50%) 
=_Douleur épigastrique® sans irradiation à type de crampe® rythmée par les repas® : 2h après UG, 4h après UD calmé 
par l’alimentation et les antiacides et durant la nuit? (réveil par sensation de « faim douloureuse ») 
=_Survient de fagon periodique®: période de 2-4 sem 
> Sd ulcéreux atypique 
=_ Asymptomatique (20 %) = Agé, diabèête, AINS, récidive ss ttt 
= Dl atypique (10 %) A type de dyspepsie, brûlure avec irradiation biliaire, pancréatique ou coronarienne, présence de 
N/V (loca prépylore, cardia) ou présence d’une diarrhée (Sd de ZE) 
= Révélé par une complication (20 %) 
-___Hémorragie digestive : svt HD distillante => anémie ferriprive, parfois méléna, hématémèse, rectorragie 
-_Perforation en péritoine libre (peritonite généralisée d’emblée avec pneumopéritoine) ou ds un organe plein 
(perforation bouchée sans pneumopéritoine) 
-__Sténose : Svt pylorobulbaire, rarement d’emblée, réversible ou non (clapotage à jeun, vomissement non bilieux) 
-__ Seulement pr UG => Cancer gastrique pr 2 % d’entre eux 


e DIAGNOSTIC POSITIF 
> Il repose sur l’oesogastroduodénoscopie au fibroscope +++ 
=_ Condition de réalisation 
-__En l’absence de pneumopéritoine °"”: ASP debout de face et centré sur les coupoles+++ 
-__ Après IOT en cas de : 
o Vomissement 
o D’anesthésie générale 
o De trbles de la conscience (choc hypovolémique sur HD) 
-__ Après stabilisation hémodynamique 
= Permet de faire le diagnostic positif : 
-__ Perte de substance arrondie ou ovalaire à contours nets, fond blanchâtre et lisse, bourrelet oedemateux 
= Caractérise l’ulcère : 
-__TopoG : UG (Antre 50 % > corps > pylore > cardia) et UD : Face ant du bulbe 
(70 %) 
- Taille => corrélé au risque hémorragiq 
- Type: rond (70%), irrégulier, salami, linéaire 
- Nombre 
Signe d’hémorragie => CLASSIFICATION DE FORREST 
s azisarn de biopsies en ’Q trbles de P’hémostase :NFSplag TPTCA 
-_Multiples, sur les berges de Pulcère seulement si UG pr examen histo 
-_Antrales (au moins 2) qu’il soit Gastrique ou Duodénal pr rechercher HP : 
o Test àl’uréase: Hydrolyse urée en NH3 par uréase d’HP sur biopsie = CLO-Test 
o Histologiquement : (avec coloration) => BGN spiralée 
o Culture: Pr le moment peu réalisée en pratique du fait de pb de conditions de transport, il permettrait 
dans l’avenir d’établir un ATBgramme et ainsi d’adapter l’ATB. 
Oo +2 fundiques: si prise récente d’IPP (=> migration fundique de HP) 
=_ Recherche de lésions associées 
> TOGD en 2i"° intention 
= En cas de refus de Pendoscopie : niche ulcéreuse, image d'addition => pas d’histo ! ! OBLIGATOIRE si Gastrique 
= Intérêt ds suspicion de sténose 
> Etude sécrétion acidité gastrique si suspicion de ZE. 


> Forme clinique particulière => utilisation ains / aspirine 
= Localisation Gastrique > > Duodénale 
= Lésions st multiples, volumineuses à l’emporte pièce à fd fibrinocruorique associé à des pétéchies un peu 
hémorragique et parfois à des érosions linéaires centrés sur le pylore. 
= Régression spontanée et rapide à larrêt du ttt 
= Gastrotoxicité indpdte d’HP => mais éradication d’ HP chez un sujet devant recevoir aspirine ou AINS est à l’étude 


Diagnostic différentiel 
= Syndrome dyspeptique, Gastrite, Cancer gastrique (adénoK, lymphome) 
= Angor 
=__Pancréatite chronique 


y5 
Evolution 
> Taux de cicatrisation après ttt : 
= UD => 90 % en 4-6 sem de ttt 
= UG => 90 % en 8 sem de ttt 
> Enl’@ dettt, Évolution avec periodicité annuelle, poussées de 2-4 sem. 
> Tx de récidive d'un UGD 
= Avec éradication HP : 7 % àl an NB : Duodénal récidive un peu + que le gastrique 
= Sans éradication HP : 70 % à 1 an 
> Complications 
= Hémorragie digestives : 20 % 
= Perforations : 5 à 10 % 
= Sténoses : rare 
= Cancérisation : 2-3 % des UG => Nécessité absolue de l'endoscopie de contrôle avec biopsies aprés 6 sem de ttt. 


Traitement 


e EN L’ABSENCE DE COMPLICATION : 
> Régles hygiéno diététiques 
= Arret tabac”"”@ et alcool 
= CI Aspirine et AINS 
= Alimentation normale @ 
> Ttt d’attaque 
Ulcère gastrique 
HP + HP négatif 
Antisécrétoire IPP : oméprazole per os double dose pdt 7 j 2x 20 mg/j 


poursuivi pdt 3-5 sem à simple dose 
Soit 4 à 6 sem de Mopral® 


Double ATB active sur HP per os pdt 7 j en l'absence de CI 
Amoxicilline (Clamoxyl) 2g /j + Clarythromycine (Zeclar) 1g /j 
Alternative : avec Flagyl® Metronidazole (1g/j, résistance supérieure) 


FOGD de contrôle obligatoire de la cicatrisation et réalisation d’au moins 10 biopsies sur la cicatrice/ ulcération résiduelle afin 
d’éliminer un cancer gastrique dans un délai de 4 à 6 sem après fin du ttt antisécrétoire 


Contrôle de Péradication en cours de biopsie 
En cas de cicatrisation et absence d’éradication 
=> Ttt de 2iêm® intention selon culture/ATBgramme si possible 
=> En cas d’échec, arrêt ATB et antisécrétoire au long cours 


En Q de cicatrisation : 
Refaire ttt pdt 6 sem d’antisécrétoire puis réaliser une 2iême FOGD de contrôle => Nvel échec : indication ttt chirurgical 


Ttt antisécrétoire IPP per os d’attaque pdt 4 à 6 sem 
Rechercher prise AINS, ou d’ Aspirine 


Ulcère duodénal 


HP + HP négatif 


IPP : oméprazole per os double dose pdt 7 j (2 x 20 mg/j) Ttt antisécrétoire IPP per os d’attaque pdt 4 à 6 sem 
Nv : Ttt antisécrétoire à simple dose pdt 3 sem ne sera poursuivi que ds puis 
le cas de fdr (Anticoag, AINS, aspirine) ou persistance du Sd algique Rechercher prise AINS, Mie de crohn duodénale, 
après 1 sem de trithérapie Sd de Zollinger Ellison 


Double ATB active sur HP per os pdt 7 j en l’absence de CI 
- Amoxicilline (Clamoxyl) 2g /j + Clarythromycine (Zeclar) 1g /j 
Alternative : avec Flagyl® Metronidazole (1g/j, résistance supérieure 


G de contrôle endoscopique de la cicatrisation 


Contrôle de éradication est obligatoire qu’en cas de : 
Persistance des symptomes, tentative antérieure d‘éradication 
ATCD de complications d’ulcère 
fdr (M** concomitante, aspirine, anticoag) 

Eradication contrôlée par test respiratoire à ’urée marquée 
(ingestion urée marquée au °C => mesure CO») 

4 à 6 sem après la fin du ttt antisécrétoire 
Si test + => FOGD avec biopsie + culture 
Test à Purée pas encore tjs disponible en France, si absent d’emblée FOGD 


En cas de cicatrisation et Q éradication 
Ttt de 2ière intention selon culture/ATBgramme si possible 
En cas d’échec, arrêt ATB, antisécrétoire au long cours 


y5 
Mesures associés : 
= Antiacides : sel de Mg (Maalox) jusqu’à disparition des douleurs 


Surveillance clinique et paraclinique de Pefficacité et de la tolérance du ttt 
= Penser à préciser qu’il faut un contrôle endoscopiq pr UG et qu’il n’en faut PAS pr UD. 


Facteur de récidive d'un UGD : 
=_Non observance du ttt : Informer de intérêt du ttt et des effets secondaires (diarrhée => clamoxyl, goût 
métallique => Zeclar) 
= Résistance primaire aux ATB: 
-__ Amoxicilline (Q de résistance) > clarithromycine (15 % de r) > métronidazole (25 % de résistance) 
= Réinfestation par HP 
= Récidive 
= Sd de Z.E. si UD 
Ttt chirurgical : 
= MOYENS: 
-___Vagotomie sous coelioscopie : possible isolée pr UD 
o Tronculaire + pyloroplastie® (intervention de drainage gastrique) : section du tronc ant et post du X 
0 Sélective + pyloroplastie®: dénervation 


gastrique complète avec respect des fibres extra- Jane: baie ed 
gastriques 

o Hypersélective : dénervation portion fundique eeen tte B 
verticale? (sécrétion acide) et respect fibre gastro ljdnale 


horizontale antrale (vidange) 
o Séromyotomie : coupure des nerfs à linterieur 
même de la paroi gastrique 


-__Gastrectomie partielle ® : systématique pr un UG Kado nanne EEE 
o Antrectomie + vagotomie tronculaire / aande EIN 
sélective avec rétablissement de la continuité 
selon : 
«% PEAN : anastomose gastroduodénale => 
Billroth I 
% POL YA : anastomose gastrojejunale sur tte pon ane mes a 
la tranche deerd 
« FINSTERER: £ £ £ £ £ © £ “une portion 
de la tranche? => BillROTH II 
=_INDICATIONS RARES PR UG ET UD pe 
-__Non cicatrisé (après 2 periodes de ttt d’attaque de 6 stie 
sem)? saphagre, 


- __ Récidivant malgré Péradication d’HP 
-__ Compliqués (cancer, HD, …) 


| Schémas des techniques de gastrecromies er des montages les plus habituets, 


=_COMPLICATION TTT CHIRURGICAL 

-__« Dumping Sd » Due à larrivée brutale des aliments ds duod-jej => trop hypertonique : asthénie brutale, 
tachycardie, palpitations, labilité tensionnelle) et S digestifs (plénitude gastrique, nausée, diarrhée) apparaissant 
rapidement en post prandial. Améliorés par le décubitus et régressent en 30 min. 

-__ Diarrhée post vagotomie (pas si hypersélective) 

- Sd post prandial tardif : hypoglycémie post stimulative à distance des repas 

- Sd de lanse afférente : Accu post prandiale de sécrétion biliopancréatig avec distension de l’anse afférente => 
vomissements 

- __ Dégénérescence sur moignon gastrique : 3 % sur 15 ans 

-__ Ulcère anastomotique (éviter par vagotomie de ppe) 


5/5 
e UGD COMPLIQUE 
> Hémorragie digestive 
= SAIGNEMENT ACTIF : 20 % 
-___ Methode d’hémostase endoscopique (laser, électrocoagulation, sonde thermique) associé à des injections de 
P° hémostatiques (Adré, alcool absolu) => Si échec : chirurgie 
-__Associé aux antisecrétoires au début IV puis per os dès reprise alimentation 
= _Q DE SAIGNEMENT : arrêt spontané : 80 % 
-__Ttt médical antisécrétoire 
= _PUIS ENVISAGER ERADICATION HP A DISTANCE. 
NB : prévalence de HP ds HD sur UGD est moins élevé que pr non compliqué en raison de la fréquence des UGD 
post AINS. Par contre éradication d’HP si présent diminue fortement le risque de récidive hémorragique. 


Par contre le saignement diminue la spécificité du test à l’uréase, il ast recommandé de réaliser alors une sérologie 
Et 


> Perforation d'un ulcère gastroduodénal => la FOGD est CI @ 
= Le traitement chirurgical consiste en une excision-suture de l'ulcère, associée ou non à une vagotomie 
tronculaire en l'absence de péritonite importante. 
La méthode de Taylor ou traitement médical de l'ulcère perforé consiste en une aspiration gastrique, une nutrition 
parentérale, diète absolue, une antibiothérapie et en l'administration d'antisécrétoire. 
= Cette technique ne peut être utilisée que si le patient était à jeun lors de la perforation et s'il est vu tôt après 
celle-ci (<6°h). 
= La voie d'abord ccelioscopique, lorsqu'elle est possible, permet de réaliser la synthèse entre le traitement chirurgical 
classique et la méthode de Taylor. 


> Sténose pylorobulbaires 


= Ttt médical : Diète absolue + alimentation parentérale + antisécrétoire + dilatation au ballonet sous contrôle 
endoscopique 


= Ttt chirurgical si sténose fibreuse persistante et après echec ttt médical => gastrectomie partielle + vagotomie + 
anastomose 


Source : Fiches Rev Prat, Impact HGE 1997, Conf de Concensus 99, conf R.Brunet IPESUD, QCM INTEST 2000 
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AdénoK, FOGD biopsies Extension locorégionale et métastatique Diagnostic précoce Exérése chirurgicale complète 


Anapath (HP) 


e ADENOCARCINOMES LIEBERKUHNIEN (90 %) => épithélium glandulaire 
o Classification macroscopique?® de Borrmann 
0 Type I polypoïde, Type II ulcérant, Type III ulcérant et infiltrant, Type IV infiltrant (linite). 
x Typel= POLYPOÏDE 
«x Type ll = ULCERANT 
x Type III = ULCERANT ET INFILTRANT : le + fréq 
x Type IV = INFILTRANT 
> LINITE PLASTIQUE = linite gastrique : estomac rétracté, parois épaissies® et rigides, de couleur blanche 
«lin » + fréquent chez la femme jeune. Estomac qui ne se distend plus => intolérance alimentaire. Il s’agit 
d’un adénocarcinome à cellules indépendantes « en bague à chaton » ds un stroma fibreux®. 
> CANCER COLLOÏDE 
« Cas particulier : CIS = K superficiel = K gastrique muco-érosif @ 
0 2 types d’atteintes : soit du cardia favorisé par le RGO, soit distal (Gastrite chronique atrophique) 


e AUTRES 

0 ‘Tumeurs carcinoïdes : 5 % 

0 Lymphomes: LMNH, LMH : 5% 

0 Sarcomes, surtout léiomyosarcome : rares 

0 ‘Tumeur secondaire : métastase d'un K du sein, bronches, foie, rein 


e DIAGNOSTIC PRECOCE PAR LA SURVEILLANCE 
0 Des états précancéreux : 
x _Gastrite chronique atrophique ?? (dt Mie de Biermer, ttt par IPP, vagotomie, l'infection chronique par 
Hélicobacter pylori : RR x 3) => métaplasie intestinale => dysplasie bas grade => haut grade => k superficiel 
=> k invasif 


x _Ulcêres gastriques chroniques : risque discuté et faible mais attention à l’ulcérocancer : biopsie systematique 
devant tout UG et contrôle après ttt. HP de + en + reconnu comme carcinogêne 

x __Polypes gastriques adénomateux @ (> 2 cm) 

x Mie de Ménétrier (=> hypertrophie glandulaire => gastrite hypertrophique) 

x _Gastrectomie partielle : k du moignon sur estomac opéré (finsterer) environ 20 ans après chir 


x_NB: lhélicobacter Pylori n’est ni nécessaire ni suffisant au developpement d’un cancer. 
0 Facteurs exogènes 
* _Salage comme conservateur (Japon® : prévalence des cancers gastriques Élevée) et nitrosamines 


Epidemio (HP) 
D  5@me cancer en France, le 2°"° K digestif après le CCR => 10 000 nv cas/an, en régression depuis 20 ans : la + forte @ 
0 Pronostic à 5 ans : 15% 


Diagnostic 
e TERRAIN : Homme (2/1) surtout âgé entre 60 et 70 ans 
e SIGNES CLINIQUES 
0 Sd ulcéreux? (75%) 
«* _Typique : DI épigastrique® à type de crampes, rythmée par repas (2h après) calmée par l alimentation et les 
antiacides et rarement très violente. 
x _ Atypiques : pesanteur gastrique, brûlures 
0 AEG (50%) 
x Anorexie élective pour les viandes, puis devient globale 
x _Amaigrissement de 5 à 6 kg en moyenne 
x _Asthénie d’autant + marquée que le cancer est Évolué 
0 Autres S digestifs 
x* _Vomissements® : tardifs, surtout ds les localisations orificielles : cardia, pylore => intolérance alimentaire 
« _Hémorragies digestives ® : extériorisées ou occultes => anémie® 
x _Dysphagie : k du cardia 
0 Sd paranéoplasique 
x _Fièvre au long cours 
x __Acanthosis nigricans, kératose séborrhéique multiple, neuropathies périphériques 
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x _Phlébite des MI ® (de trousseau) 


e BILAN 


0 Diagnostic positif 


x _Fibroscopie oesogastroduodénale systématique 


> 
> 
> 


Après bilan d’hémostase et groupage sous AL ou AG 
Aspect macro (cf ci dessus) 
Biopsies multiples (>10) et examen histologique 


x Forme invasive infiltrante = linite gastique (cf.anapath) 


> 


> 


Diagnostic difficile si forme localisée. En cas de stade avancé, à suspecter sur un estomac rigide non 
expansible ou indilatable 

Très svt biopsies négatives car développé ds la sous-muqueuse (autre cas de biopsie - : lymphome) avec 
aspect endocopique normal de la paroi® 

Par rapport à l’adénocarcinome gastrique dans sa forme habituelle, il apparaît que la linite n’a en commun 
que la localisation à l’estomac. 

/ Epidémio : spécifique avec une moyenne d’âge de survenue nettement inférieure, sexe fÉminin 

/ Physiopath inconnue mais ne semble pas impliquer Helicobacter pylori. 

/ Mode d’extension : Grande fréquence de latteinte péritonéale et des ovaires alors que le foie est 
plus rarement touché. Extension verticale vers cesophage, oeclusion sur carcinose péritonéale, méta 
intestinales 

Y Pronostic : + mauvais. 

/ Malgré de fréquentes extensions vers l’oesophage, le duodénum, la gastrectomie totale reste le 
traitement de référence lorsqu'il n’y a pas d’extension métastatique. Aucun traitement adjuvant n’a 
fait la preuve d’une quelconque efficacité après résection complète. En cas de métastases, il a été 
constaté que cette tumeur était peu chimiosensible 


x Cancer superficiel muco-érosif : 


> 
> 
> 


peut prendre l’aspect d’une pathologie bénigne ® (ulcêre…) => biopsies nbx et répétées 
lésion surélevée : diag facile 
lésions planes ou ulcérées : diag difficile 


Do Bilan d’extension 


x Bilan locorégional 


> 
> 


> 


> 


Clinique : palpation abdominale (Masse tumorale gastrique) 
TDM abdominale +/- opacification digestive avec et sans PDC 
= Rapports de la tumeur avec organes de voisinage +++ 
" ADP > 1,5 cm 
= Méta pulmonaire 
TOGD surtt en préop 
= Pas en 1 intention => image typique 
/ Forme ulcérée : ulcération +/- creusante entourée par un bourelet : aspect en ménisque ou en niche 
/ Forme précoce : raideur segmentaire + rétrecissement du segment atteint + absence de contraction 
n Généralement demandé par les chirurgiens en bilan préop pr connaître la topographie exacte de la 
tumeur ainsi que la taille de l’estomac. 
= Il permet d’appprécier la sévérité d'une sténose 
= Interessant devant une supicion de linite gastrique® 
/ Microgastrie, tube atone, enraidi, immobile, franchi rapidement par la baryte 


=_Envahissement des couches pariétales et possible Épaississment pariétal ds linite gastrique Évocateur® 
= Recherche d’adénopathies locoR (fiabilité = 75 %) supérieure au TDM 
n Ses résultats ne modifient pas fondamentalement le ttt ! 


x Bilan général 


> 


vvv vv 


Clinique : Foie métastatique (HMG marronée), Ascite (« gateaux péritonéaux »), ADP sus claviculaires 
(Troisier 2), Touchers pelviens : carcinose péritonéale 

Biologie : Bilan hépatique, NFS, bilan martial (anémie® ferriprive), VS (Sd inflam) 

Marqueurs tumoraux : ACE ; CA 19,9 ; CA 72,4 (spécifique des adénoK, peu réalisé en pratique) 
Echographie hépatique 

Rx thorax et TDM thoracoabdominal 


x Bilan d’opérabilité 


> 
> 


Etat nutritionnel, Score de Karnofsky 
ECG, cs cardio 


H5 


> +/- EFR 


LINITE GASTRIQUE AU TOGD 

Sténose médiogastrique avec aspect 
infiltré de la paroi et gros plis. 

Raideur de la petite et grande courbures 
sus-jacente jusqu'au cardia. 
Conservation de la mobilité de l'antre. 


CLASSIFIACTION PRONOSTIQUE PRETHERAPEUTIQUE INTERNATIONALE 


Classification TNM 
Tis = tumeur in situ 
T1 : tumeur limitée à la muqueuse ou la sous-muqueuse (cancers superficiels) 
T2 : tumeur atteignant la musculeuse sans la dépasser 
T3 : tumeur dépassant la séreuse sans envahissement d'organes voisins 
T4 : tumeur envahissant un ou plusieurs organes voisins et linites plastiques 
NO : pas de métastases ganglionnaires 
N1 : métastases de gglions lymphatiques périgastriques à proximité de la tumeur primitive (< à 3 cm) 


N2 : métastases de gglions lymphathiques périgastriques à distance de la tumeur primitive (> à 3 cm) 
MO : pas de métastases 
M1 : métastases à distance (hépatiques, péritonéales etc.) 


Groupement par stades : 
Stade I: T1 à T3, NO, MO 
Stade Il: T1 àT3,N1, MO / T4, NO, MO 
Stade III = N2, MO 
Stade TV = M1 


0 Facteurs de mauvais pronostic 
Xx _>T3ouN +ou M + (survie à 9 mois) 
x __Différenciation cellulaire : Tumeur indifférenciée ou cellules aneuploïdes 
« _Linite gastrique 
* Qualité du geste chirurgical : RO 
0 Pronostic: 
x Toutes formes confondues : 15 % de survie à 5 ans mais < 5% pour les linites gastriques du fait d’une 
extension lymphatique précoce et de la fréquence de la carcinose péritonéale. 
«* Les cancers superficiels ont 85% de survie à 5 ans”. 
x _L'envahissement des ganglions : facteur essentiel si N1 : 35 % de survie à 5 ans, si N2 : 10 % 
x Le caractère différencié et les cancers sur métaplasie intestinale ont un pronostic plus favorable. 


e FORMES CLINIQUES 
0 Cancers superficiels limités à la muqueuse et la sous muqueuse @ = k muco-érosif @ 
* _Exérése chirurgicale @ 
x __Bon pronostic : 95 % de survie à 5 ans @ 
0 Formes topographiques 
x _Cancers antro-pyloriques 
> les + fréquents 
> évolution rapide vers la sténose @ 
x _Cancers du cardia : dysphagie 
x _Cancers de la grosse tubérosité, linite plastique, adénocarcinome envahissant la paroi : rigidité au TOGD 


e DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 
0 Diagnostic endoscopique parfois difficile entre ulcére et cancer : biopsies et surveillance régulière, si biopsies 
négatives : 4 à 8 semaines de traitement anti ulcéreux puis nouvelle endoscopie + biopsies? 


Evolution 
e EXTENSION LOCOREGIONALE 


0 Adénopathies, sténose gastrique 
0 Lymphophilie ++: N = facteur pronostic essentiel 


x Drainage vers les gglions mésentériques sup puis inter-aortico-caves 


> A gauche par la voie hépato-gastro-spléno-colique 
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> A droite par la voie hépato-gastro-colo-entérique (k petite courbure : Chaine coronaire stomachique la + svt 


envahie ®) 


e COMPLICATIONS : hémorragies, perforations, phlébite, surinfections, sténoses 
e EVOLUTION LENTE PROGRESSIVE ou PAR PALIER 


Traiteme 


e METHODES 


x 


x 
x 
x 


% 


nt 


0 Chirurgie curative 


Après bilan d’extension et renutrition ++++ 

Laparotomie médiane sus ombilicale 

1Ìr temps : Exploration, bilan des lésions 

gième temps : Exérèse avec marge de sécurité de 4 cm si 

différencié ou 8 cm si indifférencié 

3ième temps : Examen anapath de la pièce opératoire+++ 

Gastrectomies subtotales distales des 2/3° 

> Billroth I : PEAN : anastomose gastroduodénale 

> Billroth II : anastomose gastrojejunale : POL YA : sur 
tte la tranche ou FINSTERER : sur portion de 
tranche? 

Gastrectomies totales? avec anastomose sur anse en Y 

> Gastrectomies subtotales proximales avec 

anastomose ceso-gastrique + pyloroplastie 

complémentaire 

Oeso-gastrectomies avec anastomose ceso-gastrique 

intrathoracique + pyloroplastie complémentaire. 

Curage ganglionnaire systématique à réaliser 

> D1 : ggl paragastriques 

> D2: tronc coeliaque, splénique, coronaire 
stomachique 

Elargies aux organes de voisinage : Omentectomie, 

splénopancréatectomie 


> 


o Chirurgie palliative 
x __Exérèses palliatives laissant en place des métastases, résection gastrique partielle 
x _Gestes palliatifs sans exérèse afin d'améliorer le confort des malades : gastro-jÉjunostomie pour un cancer de 
l'antre inextirpable, gastroentéro-anastomose, jÉjunostomie d'alimentation. 


0 Chimi 
x 


x 


x 


x 
x 
x 


othérapie palliative 
5-FU + acide folinique : FU-FOL + cisplatine 


0 Autres traitements 


DO 40 % des malades peuvent bénéficier d'une chirurgie radicale. Leur taux de survie à 5 ans est de 35 % 


| Techniques : 


0 Envahissement du pédicule hépatique, pancréas, colon (linites), occlusion du gréle, cesophage (k du cardia) 

o _Métastases hépatiques, pulmonaires, surrénales, ovariennes (unilat ou bilat) = tumeur de Krukenberg?®, péritonéales 
fréquentes et parfois précoces, ganglionnaires, thyroïde, peau 

0 Cachexie progressive 


Principales 
indications : 


Cancer de l'antre 


avec anast Cancer du fundus 
0230-juj Cancer diftus 
sur anse en Y 
Gastrectomie subtotale 
proximale avec anastomose as 
ceso-gastrique ner 
cardio-tubérositaire 
Cancer 
ien 
D: diaphragme 
P : pyloroplastie 


BE serene: des techniques de gastreeromies er des montages les plus habitwets, 


Indications très particulières et exceptionnelles : résections endoscopiques de cancers superficiels en cas de 
contre-indication opératoire, traitement palliatif par laser, stomies palliatives d'alimentation, radiothérapie, 

Prothèse par voie endoscopique dans le cancer du cardia inopérable. 
e INDICATIONS 


0 Contre-indications opératoires 


Cachexie +liée à des métastases diffuses (hépatiques, péritonéales), 


Extension locorégionale étendue, 
Age physiologique avancé (sénilité) 
Défaillance viscérale majeure. 


5/5 
o Choix du type d'exérèse 
x _Cancers de l'antre : le + fréquent® 
> la gastrectomie totale de principe ne donnait pas de meilleurs résultats que la gastrectomie subtotale 
distale passant 6 à 8 cm au-delà de la tumeur + montage Péan, + facile et + rapide à réaliser qui, de ce fait, 
est habituellement pratiquée. 
x _Cancers cardio-tubérositaires : gastrectomie totale + montage en Y 
x _Cancers du cardia à extension cesophagienne doivent être traités par gastectomie totale + oesophagectomie 
large avec montage en Y. 
x _Cancers de la partie verticale de l'estomac et cancers qui atteignent tout l'estomac : gastrectomie totale 
0 Elargissement NON systématique de Vexérèse à la rate et à la queue du pancréas 
x __ Augmente la morbidité et la mortalité postopératoire donc n'est pas indiqué de principe. 
0 Chimiothérapie 
x Aucune chimiothérapie n'a fait la preuve qu'elle augmentait la survie des malades en adjuvant. En ttt palliatif, 
elle peut etre proposé (faible effet sur la survie). 
x Peut etre proposé en adjuvant voire en néoadjuvant ds le cadre de protocole de recherche. A discuter. 
0 Radiothérapie (très rarement indiqué) 
x _palliative : Utile dans certaines formes non opérables de cancer du cardia. 
0 APPORT SYSTEMATIQUE EN 


e SURVEILLANCE : 6, 12, 18, 24 MOIS PUIS TOUS LES ANS 

0 Elle ne s'adresse à titre systématique qu'au cancer traité à visée curative : ts les 6 mois pdtr 2 ans puis ts les ans. 

0 Elle est régulière :clinique, marqueurs (ACE, CA-19.9), échographie, radio pulmonaire et endoscopie (en cas 
d'apparition de symptômes évocateurs d'une récidive pour cet examen). 

0 Endoscopie ts les 3 ans à partir de 10 ans post-op pour surveillance du moignon gastrique en cas de gastrectomie 
partielle, risque de cancer sur moignon. 


e COMPLICATIONS DE LA CHIRURGIE 
0 Précoces 
x _Désunion d’anastomose (grave) 
x __Fistules 
o Tardives, stt si gastrectomie totale 
x __Dumping sd? = Due à larrivée brutale des aliments ds duod-jejunum => trop hypertonique : asthénie brutale, 
tachycardie, palpitations, labilité tensionnelle et S digestifs (plénitude gastrique, nausée, diarrhée) apparaissant 
rapidement en post prandial. Améliorés par le décubitus et régressent en 30 min. 
Hypoglycémie post-prandiale 
Sd post prandial tardif : hypoglycémie post stimulative à distance des repas 
Satiété précoce 
Séquelles nutritionnelles : dénutrition 
Anémie carentielle (fer et B12) 


XX % % 


x __Diarrhée motrice post vagotomie 

x Sd de Vanse afférente : Accumulation post prandiale de sécrétion biliopancréatig avec distension de l’anse 
afférente => vomissements 

x _Bézoard 


x __Ulcère sur anastomose oeso-jéjunale 
x Cancer sur moignon (contrôle par FOGD ts les 3 ans apres 10 ans) 


Source : Fiches Rev Prat, intermed, rdp, medifac, cours fac D1, Impact d’HGE et Conf de P.E.C. 
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Diagnostic d’élimination = colopathie fonctionnelle, > de l'intestin irritable. 
Association d’élmts de présomption clinique et d’élmts objectifs négatifs biologiques, morphologiques et fonctionnels. 


= Association ou alternance de 3 symptômes : douleurs, ballonnements, troubles du transit. 

= Troubles de la motricité colique et gastrique, de la sensibilité digestive à type d’hypersensibilité ++++ (seuils 
d’inconforts ou de ballonement + bas) associé à des facteurs psychosociaux, alimentaires et Atcd infections 
digestives aigues sans lésion organique. 

= Patho très fréquente : 20 % de la pop soit 50 % des motifs de consult en gastroentérologie. 


Diagnostic 
e Interrogatoire 
> Terrain : Femme (S/R= 2) depuis l'âge de 30-40 ans ; rechercher 1’ G d’ ATCD K colorectal familial 
> Diversité des présentations cliniques : 
=__#signes non spécifiques isolés ou associés entre eux, pourtant le diagnostic reste avant tout clinique basé sur 
l'interrogatoire => ex : Alternance diarrhée - constipation 
= Par contre, la constipation sans les autres symptômes ne fait pas partie des TEI. 
= __Chronicité des troubles (durée minimale d’au moins 3 mois des SF ds l'année qui précède le diagnostic) 
= Sans AEG +++ 
> Douleur abdominale : signe le + fréquent 
=__A type de spasme, brulure, torsion, tension ou de barre 
=___Svten barre sous ombilicale, en cadre sur trajet colique ms autres cadrans possibles : loca variable chez un 
même patient. 
=__Svt diurne et plutôt post-prandiale. 
=__Intensité très variable. 
=__Le + svt intermittente par crise de plusieurs jours 
=_Sensible à l’anxiété (| pdt vacances), repas copieux, fatigue...mais également à '’évacuation des selles 
> Constipation (plutot dépressif) = Nbre de selles < 3 / sem 
= Recherche S associés +++ : Poussée abdominale importante, persistance du besoin après évacuation, perte de 
sensation du besoin ou nécessité de manceuvre digitale pr faciliter l’évacuation. 
> Diarrhée (plutot anxieux) = > 300 g / 24 h 
= En pratique : Fréq des évacuations (> 3 /j) et consistance liquide des selles tjs diurne. 
= _2types: 
= _Diarrhée motrice : débrits alimentaires, matinale ou post prandiale, selles fréquentes de petit volume. 
= __Fausse-diarrhée des constipés : Après © de constipation, évacuation de selles liquides après Élimination 
d’un bouchon de selles dures. Svt scyballes associés à l’hypersécrétion recto-sigmoidienne Svt constipation 
terminale. 
> Ballonnements 
= _ Maximale vespéral et en post-prandial et soulagés par éructations et émission de gaz. 
> Souvent cortége de plaintes associées 
=___Dyspepsie, nausées, pyrosis, Éructations, rÉgurgitations, lourdeur post-prandiale, lenteur de digestion, 
flatulence, psychasthénie, migraine, cystalgie, nycturie, dyspareunie, dysménorrhée, lombalgie. 
> Rechercher prise médoc : Diarrhée (laxatif), constipation (opiacés, antidépresseur, NL, anticholinergique, inhib 
calcique, anticonvulsivant, antiPK, hydroxyde d’aluminium) 
> Reconnaître les S excluant les TEI: 
= _ Toute Émission de sang, de glaires ou de pus dans les selles. 
=__Douleurs réveillant le patient la nuit. 
=__Diarrhée nocturne 


e Examen clinique 
= _ Palpation abdo sensible : « corde » sigmoïdienne parfois, météorisme abdo avec tympannisme en cadre. 
=_TR (recherche un rectocèle ant ou un asynchronisme abdominopérinéal, présence de selle ds rectum sans 
besoin = dyschésie rectale) 
= Examen gynéco dt TV N 
=__Le reste est N. 
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e Evaluation psychologique 
=__Prévalence tble WY : 40 % (tendance hystérique, somatisation, anxiété, dépression, phobie et hypocondrie) 
=__A évaluer dès première consultation 


e Examens complémentaires => exclure affection organique 
= Bio : NFS, VS, iono, calcémie, TSH us : N 
= __Parasito des selles : N (Si C.albicans isolé => @ ttt) 
= __Morpho: 
= Coloscopie est d’ autant + prescrite que les symptÔmes sont récents et le sujet plus âgé (a partir de 40 
ans) et systématique s’il y a des Atcd familiaux de K colo-rectal. 
= Selon topoG des Dl et SA : Echo abdo et/ou FOGD 
= __Fonctionnel 
= __Intolérance au lactose : Breath test 
= __Constipation isolée + fausses diarrhées : Manométrie anorectale à la recherche d’un asynchronisme 
abdominopéritonéal, hypertonie sphincterienne, hyposensibilité rectale à la distension. 
= Il n’y a pas lieu de répéter les explorations morphologiques en absence de modification des symptômes. 


Principes du traitement 
= __Effet placebo : efficacité de 50-70 % sur les symptômes au moins sur une courte période de temps. 
n= Régime 
=__Apports alimentaires variés équilibrés et non restrictifs, riches en fibre (son), sans nutriment trop 
fermentiscibles (lÉgumes secs, choux). Diminuer la consommation de boisson gazeuse. 
= Déconseiller abus d’OH, Tabac, café. 
= __Hygiène de la défécation : Présentation quotidienne à la selle 
=_ Activité physique régulière 
= Importance de la relation médecin-malade : psychothérapie de soutien, explication détaillée de la nature 
fonctionnelle des troubles, informer sur l’ absence de risque de cancer ; + Anxiolytiques de facon temporaire 
= _ Antispasmodique 
= __Neurotrope (anticholinergique) : Effet secondaires +++ ; CI => peu utilisé 
=> Iodure de Tiémonium (Viscéralgine ®), butyl-scopolaminium (Buscopan ®) 
= __Musculotrope +++ 
=> Phloroglucinol (Spasfon®), mébévérine (Duspatalin®), Pimavérium bromure (Dicétel®) 
=> Phloroglucinol : action rapide et fugace : Phénomène douloureux paroxystique 
= _Régulateur de motricité : 
=> Trimébutine : Debridat® 
= _ Laxatifs 
sn CI des laxatifs irritants (Bourdaine, Séné, Anthraquinones) et laxatifs huileux (Lansoyl) 
= _Laxatifs mucilagineux à base de gomme ++++ à augmenter de facon progressive. R de flatulence et de 
météorisme au début. => Spagulax®, Transilane ® 
n= _Laxatifs osmotiques 
=> Lactulose (Duphalac®), macrogol (Forlax®, Movicol®), lactitol (Importal®), PEG 
(transipeg®) 
= __Ralentisseur du transit 
sn _Dérivé des opiacés synthétiques : Lopéramide Imodium ®: 
= __ Antiflatulent 
= _Pansements digestifs => Actapulgite, Smecta, Bedelix 
1 _Composés à base de charbon actif (Effet ralentisseur du transit aussi) => Formocarbine ou gellule 
de charbon végétal 
= Association des 2 => Carbosylane, Carbolevure 


e Schéma thérapeutique 

> Douleur abdominale isolée 
=___Antispasmodique musculotrope + Prise en charge Y légère (écouter, expliquer, rassurer) 

> Constipation prédominate 
= __Mucilage avec laxatif osmotique si constipation sévère. 
=__Associé à des antiflatulents au début de ttt 

> Diarrhée prédominate 
= __Ttt de la constipation si fausse diarrhée 
=___Ralentisseur du transit si diarrhée motrice 

Source : Fiches Rev Prat, RDP sept 1999, Impact Gastro 1997, Objectif en HépatoGastro 1999, extrait de conf 2000 
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Divertieutsse coligut Q 356 


Lavement baryté Coloscopie Complications hémorragiques et inflammatoires 


a Diverticule colique = hernie de la muqueuse et sous muqueuse à travers la musculeuse 


Epidémiologie 

Patho colique la plus fréquente en Occident 

a Prévalence : 10 à 20 % de la pop, en augmentation, 30% après 60 ans, > 50 % après 80 ans. 

a Nombre et topographie : nombre et taille variables, localisation sigmoïdienne® (95%), rectum épargné 
a Pas de prédominance en fct du sexe, exceptionnelle avant 40 ans. 
a 
a 


m) 


20 % des diverticuloses feront des complications. 
Mortalité surtt lié aux péritonites diverticulaires chez le sujet agé. 


Physiopath (HP) 
e TBLE DE LA MOTRICITE COLIQUE 
a Contraction excessive de la musculature colique avec force de pulsion maximale ds le sigmoide (segment le + étroit) 
responsable d’une hypersegmentation et favorisant lhernie de la muqueuse au niveau des points de pénétration des Vx 
ds la paroi. 
a Serait favorisé par le mode de vie occidental (carence en fibres alimentaires dans |’ alimentation et en particulier le 
manque de fibres de céréales) 
e ANOMALIE DE LA PAROI MUSCULAIRE 
a Altération du tissu collagène et élastique favorisée par l'âge. 


Diagnostic d’une diverticulose simple 
e CLINIQUE 
a Formes asymptomatiques de loin les + fréquentes = 80 % 
a Symptômes non spécifiques à type de TFI (ballonnements, dl abdo, troubles du transit 
(constipation surtt)) 
a Examen clinique : Dl à la palpat® du sigmoïde fréquente parfois corde sensible en FIG 


a Triade de Saint = Diverticulose colique + lithiase vésiculaire + hernie hiatale 


e EXAMENS COMPLEMENTAIRES 
a Lavement baryté standard ou en double contraste @ 
=_Visualise les diverticules = images d’addition® arrondie de contour régulier reliés 
à la lumière colique par un pédicule surtt sur le profil. De face peut passer pour un 
polype ® 
= Eliminer des images de soustractions évocatrices de TB /TM 
=_ Recherche de complications 
= Lavement aux hydrosolubles seul réalisable en période inflammatoire 
a Coloscopie 
= Examen essentiel pr éliminer une autre lésion, elle recherche le collet = orifice des diverticules en muqueuse saine 
a En cas de suspicion de diverticulite, le LB est préférable à l'endoscopie. En effet, réalisé sous faible pression et avec un 
produit de contraste fluide (hydrosoluble si besoin), le risque de perforation est beaucoup plus faible. 


Evolution 
e LE PLUS SVT BENIGNE ASYMPTOMATIQUE (Q d’ argument prédictif de Iévolution) 


e COMPLICATIONS : 


a Diverticulite ou péridiverticulite => très svt une sigmoidite® 
= Complication la + fréquente, d’ autant + que les diverticules sont nombreux et diffus sur le côlon, que la maladie 
débute à un âge jeune et connue depuis longtemps. 

=_Physiopathologie : 

Zl Théorie 1 (ancienne) : stercolithe intradivertculaire reponsable d'un oedème de la muqueuse avec érosion 
pariétale. favorise la pullulation microbienne et de linfection. 

Zl Théorie 2 : Plus récente, serait due à la perforation d'un diverticule 

= Facteur déclenchant possible : prise d’ AINS 
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= Clinique : TABLEAU D’ APPENDICITE GAUCHE +++ 


SSEES 


Douleur à début brutal, localisée en FIG, irradiant dans le dos fréquemment. 

Fièvre : 38°5-39°52 

Parfois : anorexie, nausées, vomissements, constipation, diarrhée 

Svt une défense localisée en FIG ou hypogastrique. Parfois TR douloureux avec sensation d'une masse si 
localisation pelvienne. 


= Diagnostic différentiel 


[zl 
[zl 


Cancer du sigmoïde infecté® (abcès) 
Colite ischémique 


= Paraclinique 


[zl 
M 


Biologie : NES, VS, CRP (HLPN modérée, Sd inflammatoire) 
Imagerie : 
no ASP : G de pneumopéritoine 
o Lavement aux hydrosolubles LHS: image d’addition régulière, mugueuse irrégulière, oedemateuse et sténose 
sigmoidienne 
a TDM abdominopelvien : Non systématique, indiqué que si décision chirurgicale. Il montre un 
Épaississement pariétal colique (N < 3 mm), recherche d’autres complications (abcès) ou un diagnostic 
différentiel 
o Endoscopie : CI en phase inflammatoire, risque de perforation +++ 


= Evolution 


Ml 
(zl 


M 


75 % de guérison rapide en qq j sous ttt médical, coloscopie totale à distance pr éliminer un néo 
50 % de récidive ds les 5 ans avec spasme occlusif résiduel à la 2°"* poussée imposant un ttt chirurgical à 
distance 
Rares complications de la diverticulite : 
o Abcès®: 
= _Initialement péri-colique, il peut s’étendre le long du mésosigmoïde, dans le cul-de-sac pelvien avec risque de rupture 
dans un organe adjacent (vessie ++, grêle, vagin, rectum) voire dans le péritoine : péritonite généralisée purulente ou 
fécale. 
=_ A suspecter sur la persistance de la fièvre (39-40°), douleur de type pulsatile, masse douloureuse en FIG incste avec 
contracture localisée parfois. 
=_HLPN franche (20 000/mm3), ASP coupole (normal ou aérocolie et grélie), LHS (refoulement du colon par l’abcés), 
TDM abdo +++ (collection liquidienne péricolique). Intérêt de ’échoG +++ 
no Péritonite généralisée stercorale ou purulente® : rare, parfois révélatrice, svt des femmes 
= Par perforation d'un diverticule ou par rupture intra-péritonéale d'un abcès péri-diverticulaire. 
= Clinique : Sd péritonéal (dl brutale violente, continue, en barre et à point de départ hypoG avec prostration, AMG et 
vomissement (diarrhée de vidange). Rechercher S de choc septique. 
= Défense ou contracture abdominale maximale en FIG 
= Diagnostic : ASP coupole (pneumopéritoine +++ ; iléus réactionnel) 
= _Mortalité : 30 % 
o Fistule® : surtt chez P’homme 
= Formation d’une fistule entre le colon inflammatoire et les organes de voisinage : colovésicale® (65%), 
colovaginale®, colo-utérine, colo-digestive (iléale, colique®, rectale), colo-cutanée 
= Suspicion devant 
— Infection urinaire persistante ou récidivante 
= Pneumaturie®, fécalurie®, pyurie (peut se voir ds K colorectal 2) 
— Fièvre persistante 
= Diagnostic sur 
— ASP: Air dans la vessie. 
— Cystographie et cystoscopie ne montrent pas toujours la communication. 
— TDM (fistule, gaz ds la vessie) 
— Epreuve au bleu de Methylène 
= Les fistules colo-entérales sont volontiers asymptomatiques. 
0 Occdlusion intestinale® 
= _Mécanismes possbles multiples 
— Par un abcès compressif, iléus fonctionnel du grêle. 
— Par volvulus du grêle sur brides péri-sigmoïdiennes 
= Par sténose inflammatoire? secondaire à plusieurs poussées non traitées car méconnues 
= Diagnostic : 
— ASP (iléus, NHA, …) 
— Lavement aux hydrosolubles : sténose longue, axiale, sans ulcération et avec raccordement progressif 
— Avant chirurgie, coloscopie totale 
o Abcés à distance (hépatique,.…) 
on Sigmoiïdite chronique pseudo tumorale avec risque de sténose inflammatoire, fistule, … 


za 

a Hémorragies 

=_1Ïr cause d’ HD basse? chez l’adulte prédominant sur le côlon droit. 

= Clinique 
Zl Hémorragie basse, généralement abondante, à type de RECTORRAGIE®, survenant chez 3-5 % des patients 
connus porteurs d’une diverticulose. 
MZ Favorisée par prise d’ AINS ou d’ Anticoagulants 
MZ Céde spontanément chez 80 % des patients. 
MZ Taux de récidive : 25 %. 
= Diagnostic paraclinique : 
MZ FOGD d’abord +++ avec rectosigmoidoscopie associée (Q saignement haut) 
Coloscopie totale à distance permet d’ éliminer une tumeur ou une angiodysplasie. 
MZ Parfois réalisation d'une coloscopie ou d'un TDM injecté +/- artério en periode hémorragique pr visualiser le 
segment hémorragique permettant ainsi une résection + concise. 


Principes du traitement 
e DIVERTICULOSE SIMPLE 
a Chez le patient asymptomatique, aucun ttt ne s’impose mise à part un régime en fibres d’o.végétale® 
a Ttt des TFI (QS)? 
= Régime alimentaire: Enrichi en fibres végétales, surtout en cellulose? et lignine? => son ++++ 10-25 g/j, 
progressivement en 4-6 semaines. 
= _Médicaments : Laxatifs (mucilages®), Antispasmodiques musculotropes (Trimébutine Débridat®), Désinfectants 
intestinaux : Utilisés en cures discontinues pour certains pour prévenir la survenue de diverticulite (Ercéfuryl®). 


e DIVERTICULITE 
a Le traitement initial en l’absence de signes de gravité doit Être médical. => 80 % de guérison 
a Ttt médical : 
= But : Mettre l’intestin au repos, traiter linfection, prévenir ou minimiser les complications secondaires. 
=_Hospitalisation en chirurgie” 
=_Conditionnement® 
Z NES, iono, créat, VS, CRP, TP, TCA, Groupage, HAA, ECBU, Rx Thorax, ECG 
MZ A jeun, sonde nasogastrique d’aspiration si occlusion ou sub-occlusion, VVP. 
= ATB générale ?: 
Zl Parentérale IV double active sur BGN et anérobies : C3G Cefotaxime + Métronidazole (Flagyl®) pdt 8-10 jrs 
ou Augmentin + Ciflox 
Ml Relais pour 3 semaines par Augmentin® 
=_Antalgiques et antispasmodiques ? 
MZ Glace sur la FIG +++ 
MZ IV par prodaf-Spasfon 
= Prévention des complications du décubitus 
= Reprise progressive de lalimentation aprês la reprise du transit d’abord régime liquide puis sans résidu pdt 3-4 
sem puis enrichissement en fibre de facon très progressive. 
=_Prévoir coloscopie totale? à distance de la phase aigue 
= Proposer une sigmoidectomie à froid avec rétablissement immédiat de la continuité ds le même temps 
opératoire protégé par une colostomie d’amont transitoire en cas de 2°°"° poussée et en absence de CI au ttt 
chirurgical en raison du risque de récidive de 50 % avec possibilité de complications graves. 
= Surveillance clinique? (T°, abdomen, transit, TR, dl, diurèse), biologique (GB, CRP), radiologique (ASP quotidien). 
a Traitement chirurgical : 
= En urgence si : 
MZ Péritonite généralisée. 
MZ Persistance ou apparition d’un abcês malgré traitement antibiotique adapté. 
Ml Persistance d'une occlusion colique® ou du grêle. 
MZ Persistance d'une infection urinaire sévère (par fistule colo-vésicale). 
= En cas d’abcès : Drainage systématique 
Zl Soit chirurgical (Hartman®) avec résection colique immédiate, fermeture du moignon rectal, anastomose 
colocutanée et rétablissement de la continuité ds un second temps. Pas d’anastomose en milieu septique. 
MM Soit drainage percutanée ss contrôle TDM ou échoG avec résection chir secondaire (rétablissement continuité 
immédiate) 


va 
= En cas de péritonite 
MZ Chir en urgence avec colectomie segmentaire, lavage péritonéal, rétablissement de la continuité mais protégé par 
une colostomie latérale d’amont qui sera fermé 4 sem + tard. 


=_Indications de la chirurgie à froid : 
MZ _ 1Ër° poussée de diverticulite chez un patient de moins de 40 ans (Pr Navarro Nîmes) 
m_1Ìre poussée de diverticulite sévère, surtout chez un patient de moins de 50 ans 

gième Épisode de diverticulite (Pr Navarro Nîmes) 

Fistule colo-vésicale responsable d’infections urinaires récidivantes. 

Accèês occlusifs ou sub-occlusifs répétés. 


SEE 


e HEMORRAGIES DIGESTIVES 

a En absence de signes de gravité : 
= Le traitement est d’abord médical car '’ hémorragie diverticulaire cède spontanément la plupart du temps. 

a Si Phémorragie demeure active : 
= Artériographie (visualise origine du saignement avec injection de vasopressine (stoppe l’hémorragie : 90 %). 
= Rechute à larrêt : 50 %. 
= Chirurgie? si échec : Colectomie segmentaire voire colectomie subtotale (rare). 
= Embolisation par voie artérielle si contre-indication chirurgicale. 
= Transfusion fréquente 


Source : Fiches Rev Prat, Impact Internat, MediFac, RDP, QCM Intest, 2 Dossiers 1994 et 1998 
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Lancer catorgetal : Kiek Q F51-2 
e Généralités 


= Cancer le + fréquent, tout sexe confondu dans les pays occidentaux. 
= Pronostic meilleur que pour les autres cancers digestifs. 
= Importance du dépistage précoce et du ttt des polypes colo-rectaux. 
= Incidence : 35000 nouveaux cas/an en France : 25 000 du colon et 10 000 du retcum 
= Gravité : 15000 décês/an en France. 
e Epidémiologie 
= 1 frangais sur 25 atteint au cours de sa vie. 
- 65 % de cancer du colon, en augmentation 
- 35 % de cancer du rectum, en régression 
= Facteur de risque du cancer colorectal 
- Sexe: + fréquent chez homme que chez la femme : S/R => Entre let 1,5 pr le colon et entre 1,5 et 2 pr le rectum 
- Age: A partir de 45 ans, croissance régulière de incidence avec l'âge 
- Facteurs d'environnement alimentaires +++ 
> Régimes riches en graisse animale, hypercalorique, hyperprotidique, + alcool et pauvres en fibres végétales. 
> Liés à l'ancienneté de l'exposition : A partir de 45 ans ++, double tous les 10 ans. 
> Facteur de protection : lÉgumes, fibres, calcium et vit.D 
- Facteurs de risque endogène 
> Facteur familial : Autosomique dominant 
0 Polypose adénomateuse (rectocolique) familiale? (1% des CCR) : transfo. maligne inéluctable® sauf si 
coloprotectomie® totale avec anastomose iléo-anale au début de lage adulte (génétique 
moléculaire)(enfant : rsp®) : ex : Sd de Gardner (Polypose + ostéomes + atteinte rétinienne + tumeurs des 
tissus mous) 
o Sd de Lynch? : cancer colique héréditaire sans polypose (6% des CCR) : HNPCC 
- Soit type I: 
DO 3 cas ou + de CCR avec histo prouvé ds Atcd familiaux dt 1 lié au Lier degré avec les 2 autres 
O 2 générations successives sont concernées 
OH Chez un des malades, le diagnostic d'un CCR a été porté avant l'âge de 50 ans. 
- Soit type II: CCR associé à un autre cancer parmi : ovaire, endomêtre, urinaire, estomac, pancréas, VB 
-50 % sur colon D, enquête familiale, diagnostic en biomol. Si pas de mutation, pas de surveillance. 
o (Sd de Peutz-Jeghers et polypose juvénile® : Les polypes sont des hamartomes qui en principe ne 
dégénèrent pas. Mais ils peuvent être le siège de foyers adénomateux, d'où surveillance endoscopique) 
> Affections coliques prédisposantes 
o Polyadénome colo-rectal : 
- Tumeur bénigne très fréquente ds la population générale : 30 à 60 % des > 55 ans 
- 3 types : tubuleux (60%) > tubulo-villeux (35%) > villeux (5%) 
-10 % des polypes => un cancer mais 75 % des CCR se font sur adénome 
- Fdr de cancerisation : taille (> 1 cm : 30 % de transformation), aspect (villeux? > tubuleux), type 
sessile, sa localisation distale dans l'intestin. 
- Détection + exérèse = prévention secondaire du CCR 
o Colites inflammatoires (RCUH? > Mie de Crohn) : risque augmenté (carcinome d’aspect macro 
différent®, pronostic différent®? car affection diffuse, différencié® 
- _Définition de groupe à risque 
GE 
Atcd de CCR familiaux (sporadiques) : R x 2-4 
Atcd perso d’adénome ou de CCR:Rx2à3 
F.traitée pour un K épidémiologiquement lié : 
ovaire, corps utérus, sein < 45 ans 
MICI après 10 ans d'évolution d'une pancolite 


Age > 45 ans 
sans ATCD 


Sd de Lynch 
Polypose rectocolique familiale 


e Anatomie pathologique 
= Aspect macroscopique : 1/3 végétant, 1/3 ulcéro-végétant , 1/3 ulcéro-infiltrant 
= Localisation : recto-sigmoïdienne® 45%, puis caecale ou colique droite 30%, enfin côlon descendant et 
côlon transverse. 
= Parfois multiples (3%) ou associées à des adénomes (30%) 
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= Histologie : 
- Adénocarcinome lieberkuhnien + différencié (bien différencie :1/3 , peu différenciée : 2/3 +++) => 97 % des cas 
-_ Cancer colloïde ou adénoK mucineux (+) 
-_Tumeur indifférenciée, lymphome, sarcome, carcinome à cellules indpdtes… 


e Classification de Dukes : 

Stade A : Tumeur ne dépassant pas la musculeuse, limité à la paroi, pas d’adp : T1, T2 NO MO 
Stade B : Tumeur dépassant la paroi, atteinte de la séreuse, pas d’adp : T3 NO MO 
Stade C : Extension ganglionnaire : N + 

Stade D : Présence d'une métastase à distance (hépatique ++) : M + 


e Circonstances du diagnostic 
= Signes d'appel : => Stade évolué avec extension ganglionnaire (1/2) hépatique (1/4). 
- Signes digestifs 
> Trble transit intestinal : Constipation, Diarrhée, Alternance de diarrhée - constipation. 
> Hémorragies intestinales : Anémie ferriprive, rectorragies, Méléna (localisation droite). 
> Dl abdo: Gêne, pesanteur, dl en FID par distension du côlon en amont d'une sténose recto-sigmoïdienne, 
parfois ds le cadre d’un Sd de Koenig (état sub-occlusif). 
> Sd recto-sigmoïdien : Ds les localisations distales , associe dl + Hgie et trble transit à : 
o Ténesme : contracture douloureuse ano-rectale avec sensation de brulure et envies continuelles d’aller à la 
selle, Éprouvées au niveau de l’anus. (ou d’uriner pour la vessie) 
Oo Fausses envies 
o Epreintes : violentes coliques hypogastriques précédant les Évacuations 
o Selles glairo-sanglantes. 
> Masse abdominale 
- Symptômes urinaires parfois : 
> Infections urinaires à répétitions : Pollakiurie, dysurie, pyurie. 
> Fistule uro-digestive : Pneumaturie, fécalurie. 
-_Symptômes généraux : Fièvre d'o.néoplasique ou liée à un cancer 
infecté, AEG , 3A. 
= Complication révélatrice (1/4) : 
- Complications infectieuses = Abcès périnéoplasique : Dl en 
FID/FIG+ T°C+ HLPN + tuméfaction douloureuse. 
-_ Oeclusion colique mécanique par obstuction : Dl à type de colique, 
ballonnement, AMG et/ou vomissements, 
- Perforation diastatique du caecum® (rare et grave) : secondaire à er 7 en: 7 
. E e e . eg En ASP en position debout : absence de niveau liquidien mais 
une importante dilatation caecale® et à une ischémie pariétale 2, peut | importante stase de matières dans "ensemble du côlon. 
se produire en amont d’un cancer du sigmoïde®, chir en urgence Obstruction colique progressive par cancer de la charnière 
- Autres complications : Fistule vésico-colique, Colite d'amont. recto-sigmoïdienne. 
= Métastase viscérale 
= Sd paranéoplasique : Dermatomyosite 
= En fonction de la localisation 
- Colon droit : AEG , anémie, Troubles du transit, complication infectieuse 
- Rectum et sigmoide = G : Hémorragies, Sd recto-sigmoïdien, complications occlusives et AEG 


e Examens à visée diagnostic 
= Examen clinique : 
- Le + svt négatif. 
-_ Recherche à la palpation : Tumeur, HMG, Adp sus-claviculaires 
- TR: Tumeur du bas ou du moyen rectum (ulcérée, végétante, saignante ou blindage du eds de Douglas). ne permet 
pas de percevoir des tumeurs au delà de 8-9 cm° (ni de sentir les hémorroïdes internes®) 
= Coloscopie en 1ir° intention: examen de référence 
-_Coloscopie totale +++ : 
o Met en évidence des lésions de petite taille avec une Se > 90% et une Spe proche de 100% 
o Examen fait sous neuroleptanalgésie ou AG après bilan d’hémostase et préparation colique sur 3 j 
o Contre-indiquée si complication perforative ou occlusive. => en nn 
o Permet des biopsies multiples > 10 des berges/lésion oul'exérèse de polype 
- Coloscopie courte ou sigmoïdoscopie : (explore 60 cm d'intestin) : Utilisée en complément d'un lavement baryté 
ou pour certains dépistages de sujets à risque standard (en substitution ou en complément de 'hémocult (R)). 


F4 
- Met en évidence : 


o Lésion ulcéro-végétante avec bourrelet hémorragique induré. 
o Format’végétante d'implantat®+ large sessile/pédiculée avec sténose (surface lisse, villeuse, peu ulcérée) 
o Doit tjrs rechercher une 2" Jocalisat°®/polypes 


et situer le pôle inf par rapport à la marge anale 
(5 cm) 
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Figure 4: Polype du colon pédiculê (1 cm, fièche). 
Coloscopie virtuelle par IRMA. 


Colo-IRM pr 


faire plaisir à den 


Néoplasme sténosant du côlon ascendant (lavement baryté). 


Figure 1: Cancer du côlon sigmoide. Lavement banté, technique par double contraste. 
Cancer ulcáré avec bords ondulés (flches). 


= Lavement baryté en 2iè® intention : si colo n’a pas visualisé tous le cadre colique => sténose infrachissable® 
- En double contraste ++ : Sensibilité supérieure, détecte les petites lésions de l'ordre de 1 cm. 
- Contre-indiquée en cas de complications. 
-_Mise en évidence : 


> Cancer ulcéro-végétant : Image d'ulcération en bourrelet (hémi-circonférentiel), sténose irrégulière, excentrée 
(circonférentiel) 
> Cancer purement végétant : Image de lacune s'implantant à angle aigu, de + grde taille, + régulière 
> Forme infiltrante (squirrhe) exceptionnelle : Rétrécissement difficile à mettre en évidence. 
- Remarque : Le double contraste mettra en Éévidence les petites lésions telles les polypes sessiles donnant de face une 
image annulaire et de profil une image semi-circulaire. Les contours apparaîtront lisses ou frangés. 
= En cas d'occlusion ou de Sd infectieux : Lavement avec de la gastrograffine. 


e Bilan d'extension et d'opérabilité 
= Extension : 


- Extension pariétale et ganglionnaire : 
> TR en cas de tumeur rectale (+ TV pour évaluer extension à la cloison vaginale®) 
O situation du pole INF par rapport à marge anale® 
o extension endoluminale 
O caractère fixé? ou non 
> Echographie endorectale si rectal 
o Extension pariétale++, situation pôle inf par rapport aux releveurs de l’anus 
> TDM abdopelv est indispensable ds le K rectum seulement 


car on fait une radiothérapie préop (adp). Inutile ds le cancer du 
colon (consensus) 


- Extension métastatique 
> Examen clinique : Carcinose péritonéale, ggl de Troisier, foie 
métastatique. 
> Radiographie thoracique (foyers pulmonaires). 
> Echographie abdominale (métastases hépatiques). 
> Marqueurs tumoraux : CA 19.9 et ACE : pas d'intérêt 
diagnostic mais bonne corrélation entre tx sanguin d’ ACE et le 


AT 
3 En Sit 
Figure 2: Cancer du rectum à 12 cm de l'anus, stade T2ND. Ultrason endoscopique. 
Messe peu échogène (3x 1 om, fèche)avec infltration jusqu'à la tunique 
musculaire propre. 


Figure 3: Cancer du côlon descendant. (a) Lavement baryté par technique 
mono-contraste. Sténose marquêe sur une longueur de 6 cm (fèche). b) 
CT. Epaississement pariétal moral du câlon descendant avec perfora-ion 
(grande fêche)et abeès péri-oolique (petite flèche). 
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degré d’extension tumorale lorsqu’elle est sécrétante. Doser l'ACE avant tout acte thérapeutique pour juger du 
résultat et pour suivre l'évolution du cancer, détecter une récidive 


> Bilan biologique hépatique. 
- Extension aux organes de voisinage 
> EES + échographie + UIV + cystoscopie => Atteinte des voies urinaires. 
= Opérabilité : recherche de tares viscérales associées Age physio CI si cirrhose, IrespiC, cardiaq sévère 
= L'extension et la classification de Dukes ne seront précises qu'après lanapth de la pièce opératoire avec 
étude précise des ganglions®"*et de l’atteinte en profondeur®***, facteurs de pronostic essentiels. 


TRAITEMENT 


Traitement du cancer du colon 
= Ttt curatif = chirurgical 
> Après préparation colique (vacuité et désinfection) , 
renutrition et correction de l’anémie 
> Hémicolectomie® ou résection segmentaire® 
> : Tjs exploratoire : cavité péritonéale, extension 
tumorale, locale, régionale et hépatique 
nd gième temps : ligature des vx puis résection tumorale en 
bloc de la tumeur et ses relais ganglionnaires avec marge 
colique : 5 cm de part et d'autre de la lésion en emportant la 
totalité du mésocolon en regard du segment enlevé. 


5 : curage gglionnaire complet (au moins 8 
gglions) 
> Examen anapath ggl et pièce d’exérèse 
- Gestes: 


> K angle colique D : hémicolectomie D 
> K du colon transverse : Colectomie transverse / colectomie 
Dte élargit au transverse 
5 Angle colique G : colectomie segmentaire G ou jo) Hémicolectomie gauche avec anastomose transverso-rec- 
hémicolectomie G tale. 
> Colon descendant : hémicolectomie G 
> Sigmoïde : sigmoïdectomie® ou hémicolectomie G2 
> _Chimiothérapie adjuvante®? : 
> Rôle bénéfique sur la survie a été démontré (5 FU-acide folinique ou 5FU-Levamisol) au stade C de Dukes® 
> 5 FU-acide folinique + oxaliplatine = FOLFOX ou 5FU+ irinotecan = FOLFIRI au stade D 
> Résection chirurgicale des métastases hépatiques localisées® s’ impose chaque fois qu'elle est possible 
> PAS DE RADIOTHERAPIE EXTERNE 
= Traitement palliatif : 
> Exérèse palliative, colostomie de dérivation, ttt laser du Sd tumoral intra-luminal en cas de CI chir. 
> Folfox : Association qui augmente la survie et améliore la qualité de vie 


Traitement du cancer du rectum 
= Ttt curatif = chirurgical 
> Après préparation colique (vacuité et désinfection), renutrition et correction de Panémie . 
> Geste de résection chirurgicale 


- Le choix de la technique dépend du siège du cancer et de extension locorégionale 
5 em = 8 à 10 cm au dessus de l'anus : Résection antérieure du rectum + anastomose colo rectale 
ou colo-anale = fonction sphinctérienne conservée 
5 Localisation basse <5 cm°@ : 1/3 inf Amputation abdomino périnéale® du rectum ou rectum + anus et impose 
une colostomie définitive? en fosse iliaque G2 
> Localisation au moyen rectum : indicat® de conservation du sphincter les + larges possibles 
-_ Respect des règles de la chirurgie carcinologique : 
> Exploration de abdomen 
> Ligature 11° des artères 
> Résection antérieure du rectum 
> Marge distale > 2 cm 
> Excision du méso-rectum en totalité = curage ganglionnaire 
> Dissection et conservation des nerfs pelviens 
> ANAPATH définitive. 
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> Radiothérapie pré-op : néo-adjuvante > radiothérapie post-op® : adjuvante ++++ 
-_Diminue risque de récidive loco-régionale et améliore survie 
-_Indiqué ds cancer envahissant tte la paroi® et si méta gglionnaire® (dukes B et C) 
- 40 à 45 Gy, chir 8 à 10 j après dernière irradiation 
> Si métastase localisée : resection chaque fois que possible (foie, poumon®….) 
> En cas de tumeurs : Dukes A, < 3 cm => Exérèse chir par voie transanale ou radioT de contact 
= Ttt palliatif 
> Cancer étendu avec envahissement pelvien : ttt palliatif par colostomie de dérivat®, laser, radiothérapie externe 
> Chimio : 5 FU + Acide folinique + Oxaliplatine + Irinotécan : FOLFOX et FOLFIRI 
= Complications de la chirurgie 
-_Rétention aigue d’urines en post-op 
-_Impuissance (section des nerfs péniens), dyspareunie 
-_Augmentat® de la fréquence des selles (par suppression de l’ampoule rectale), incontinence, impériosité 
-_Fistule anastomotique 


e Surveillance stricte : 
= But : dépistage précoce des métastases et des récidives 
= Surveillance s'exerce, chez des patients capables de supporter une réintervention, selon le rythme suivant: 
- Examen clinique ts les 3 mois les 2 premières années, puis tous les 6 mois pendant 3 ans 
-_ Echographie abdominale tous les 3-6 mois pendant les 3 premières années, puis annuelle pendant 2 ans, 
- Cliché pulmonaire annuel jusqu'à 5 ans. 
-_ Coloscopie à 3 ans, puis tous les 5 ans si elle est normale. 

o Sila coloscopie initiale a découvert 3 adénomes ou +, dont l'un est > 1 cm avec contingent villeux, la 
surveillance sera effectuée à 1 an. Après 75 ans, et en cas de coloscopie normale, le jury propose l'arrêt de 
la surveillance endoscopiq à nuancer en fonction de l'état clinique et de l'espérance de vie. 

o Permet de détecter un cancer métachrone ou des polypes adénomateux 

o Faire la biopsie de l'anastomose 

= Dosage de l'ACE (dépistage® récidives locales? et méta hépatiques®) : ds la dernière conférence de consensus => En 
Fabsence d'étude randomisée démontrant son efficacité, l'utilisation de l'ACE n'est pas recommandée et reste 
optionnelle en attendant le résultat des essais thérapeutiques. Les autres examens biologiques sont sans intérêt 

= Echoendorectale (en évaluation ds K du rectum) pdt 2 ans 


e Résultats 
= Survie: 
- A 5 ans pr le CCR toutes formes confondues : 50% pr le cancer du colon et 35% pr le cancer du rectum 
- Après exérêse curative : 60-70% à 5 ans 
= Pronostic : 
- Meilleur chez la femme que chez l'homme et chez les sujets de moins de 50 ans. 
- Dépend de l'existence d'une complication ou non. 
-_ Plus grave pour les formes basses du cancer du rectum. 
-_Dépend surtout du stade d'extension pariétale® et adp® (adp lombo-aortiques®) 
> Stade A : 80 % à 5 ans 
> Stade B : 65 % 
> Stade C : 40 % 
> Stade D : 10 %. 
= Récidives: 
-_ Surveillance biologique (marqueurs), Échographique et coloscopique très régulière. 
- Leur ttt chirurgical est rarement possible, le pronostic de survie est alors faible : 25% à 5 ans. 
= Métastases 
- Foie? > poumon® > péritoine® > os > SNC 
- Représentent prés de 80 % des causes de mortalité des cancers du côlon 
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e Prévention primaire 
= Limitation de la ration calorique et lipidique. 
= Apport d'aliments riches en fibres. 


e Prévention secondaire et tertiaire 
= Sujets asymptomatiques à risque moyen (+ de 45 ans) : 
- Test Hémocult(R) recommandé : Si négatif, renouvelé tous les 2 ans ; si + => coloscopie (1 lésion pr 20% des +) 
> But : Dépister dans une population à risque standard, les sujets porteurs de gros polypes (> 20 mm) en détectant 
un saignement microscopique par l'examen des selles effectué 3 jours de suite 
> Nécessite un régime riche en fibres, en évitant les navets et ananas, la prise d'aspirine et la vitamine C. 
> 40% des porteurs de lésions auront un Hémocult(R) négatif, d'où la nécessité de répéter ce test tous les 2 ans. 
= Sujets asymptomatiques à risque élevé : 
- ATCD de CCR chez un parent du 1i° degré : 
> Coloscopie de dépistage chez tout apparenté au 11°! degré d'un malade atteint de CCR < 60 ans, ou si 2 parents au 11° degré 
sont atteints d'un CCR quel que soit l'âge du diagnostic. La coloscopie est faite à partir de 45 ans ou 5 ans avant l'âge du 
diagnostic du cas index . Aprês une coloscopie normale, une surveillance tous les 5 ans est suffisante. En cas de CCR 
après 60 ans chez le sujet index, il est difficile de conseiller une stratégie dans l'état actuel des connaissances. 
> Le risque théorique lorsque les apparentés ont des adénomes, même si leur taille est supérieure à 1cm, n'atteint pas 
un niveau de preuve suffisant pour que le jury puisse faire une recommandation sur la stratégie de dépistage à utiliser. 
-_ Femmes traitées pour un cancer épidémiologiquement lié : 
> 1 Hémocult(R)/an. 
- ATCD de CCR ou d'adénome > à 1 cm, d'adénomes avec contingent villeux 
> 1 coloscopie est effectuée à 3 ans et, si la coloscopie est normale, 5 ans après. 


= Sujets asymptomatiques à risque très élevé : 
-_Maladie inflammatoire intestinale : 
> En cas de pancolite, une colo est conseillée tous les 2 ans après 15 à 20 ans d'évolution de la maladie… 
- ATCD de polypose adénomateuse familiale = PAF 
> Dépistage : 
o Rectosigmoïdoscopie souple annuelle à partir de la puberté jusqu'à l'âge de 40 ans où l'expressivité de la 
maladie est voisine de 1. (« puis tous les 3 à 5 ans »). 
o + Examen ophtalmologique (Gardner). 
o Marqueurs génétiques. 
> Si présence de polypes : 
o Ttt chir envisagé après la puberté avec coloscopie ts les 6 mois en attendant l'intervention. 
o Après la colectomie (anastomose colo-rectale), une rectoscopie est réalisée tous les ans. 
- Sd de cancer colique familial ou Sd de LYNCH 
o Coloscopie totale tous les 2 ans dès l'âge de 25 ans ou 5 ans avant l'âge au moment du diagnostic du cas le 
plus précoce dans la famille. 
o Examen gynécologique annuel après l'âge de 30 ans avec échographie endo-vaginale complétée d'un 
frottis aspiratif. 


e CAT devant polypes : adénomes (80%), hyperplasiques, juvéniles, 
inflammatoires (20%) 

= Résection à anse diathermique + anapath : seuls les adénomes se 
transforment. (villeux > tubuleux) 

= On entend par adénome transformé (6% des CCR) tout adénome contenant un 
foyer localisé ou étendu d'adénoK quel que soit le niveau d'infiltration. Si celui-ci 

‚il s'agit d'un carcinome intra- 

muqueux. Au-delà de la musculaire muqueuse, il s'agit d'adénocarcinome invasif. 
Le risque d'extension ganglionnaire ou métastatique n'existe pas pour les 
carcinomes intra-muqueux. 

= La polypectomie endoscopique est le ttt adéquat et suffisant de l'adénome 


UCCCTC Ce 


(af 


transformé s'il est intra-muqueux, et si l'exérèse est complète. 
La polypectomie endoscopique est suffisante en cas d'adénocarcinome invasif 
si tous les critères suivants sont réunis: 

> Exérèse et examen histologique complets 

> Cancer bien ou moyennement différencié grade I ou II 

> Absence d'embols lymphatiques caractéristiques 

> Marges de sécurité > à 1 mm. 


ä Le cadre colique : Rappel anatomique. 


A - Côâlon droit. 

B - Côlon transverse. 

C - Angle colique gauche. 

D - Côlon gauche (descendant). 

E - Cólon sigmoïde. 

F - Rectum. 

1- Artère mésentérique supérieure. 

2- Artère mésentérique inférieure. 

3 - Mésocôlon droit. 

4 - Mésocôlon transverse. 

5 - Mésocôlon gauche. 

6 - Mésosigmoïde. 

7 - Gouttière pariéto-colique droite (fascia de Toldt droit). 
8 - Ligament suspenseur de langle colique gauche. 

9 - Gouttière pariéto-colique gauche (fascia de Toldt gauche). 
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> Si 1 seul de ces facteurs manque, ou en cas d'adénome plan il faut réaliser une colectomie segmentaire respectant 
les rêgles carcinologiques. Le risque opératoire doit être confronté au risque évolutif de l'adénome transformé. 
= En cas de polypectomie endoscopique, une coloscopie de contrôle est recommandée à 3 ans dans tous les cas, et à 3 
mois pour vérifier la valeur de l'exérèse en cas de carcinome invasif. 
Source : Fiches Rev Prat,‚intermed, rdp, medifac, Conférence de consensus 
(MAI- AVRIL 1999) .Conf. PE Colombo 2000/2001, annales 91 (Pour mémoire : Dukes de + en + abandonné au profit TNM) 


Laneer du reefum Q352 


(épidémio, anapath, dieg, évolut®, principes du #4, prévention) 


ROV SUR LA FICHE DV CANCER COLORECTAL => Q.551 


Péritonite alguë diffuse Q 353 


Urgence — Réanimation — Sd de défaillance multiviscérale — Laparotomie — Toilette abdo 
NB : pas de pneumopéritoine ds péritonite appendiculaire @** 


Physiopathologie 
> 3 modes de contamination : 

=_Par voie hématogéne® : exceptionnelle = 1 à 2%, secondaire à une septicémie => absence de foyer infectieux 
primaire intra abdominal => péritonites dites primitives. Elles st favorisées par l’ascite ou un déficit 
immunitaire (diabète, Sd néphrotique, lymphome, corticottt® prolongé) 

=__Par voie transpariétale® : + frqte ; plaies pénétrantes abdominales, manip KT de dialyse péritonéale 

=_D’origine abdominale de dds en dhs°® : la + fqte, secondaires à une lésion d'un viscére intra abdominal 
(appendicite, sigmoïdite, cholécystite) par diffusion ou rupture au travers de la barrière péritonéale, => 
Péritonites dites secondaires. infection svt polymicrobienne à germes anaérobies et à aérobie Gram négatif. 


> Retentissement 
= __Locorégional : 
— [’inflammation produit une fuite plasmatique importante (exsudation sérofibrineuse) dans la cavité 
péritonéale créant un 3°"° secteur. 
— Formation de fausses mbs favorisant les adhérences entre viscère et replis péritonéaux => exclusion du 
foyer infecté (risque de rupture secondaire => péritonite en 2 temps). 
— [’augmentation de la résorption séreuse provoque la diffusion septicémique des toxines et des bactéries. 
— Irritation terminaison sensitive avec réponse réflexe : douleur, contracture, iléus paralytique 
= Général: 
— Risque de retentissements sur les grandes fonctions par diffusion septicémique et hypovolémie. 
— Sd de défaillance multiviscérale par toxicité de certains médiateurs, des endotoxines bactériennes et 
altération de la microcirculation : 
> cardiaque => collapsus carfdiovasculaire, choc hypovolémique 
> respiratoire => SDRA, | course diaphragmatique 
> rénale => IRF et IRO 
> hépatique => hépatite aigue infectieuse 


Etiologie 
e PERITONITE PRIMITIVE 
==> Infection d'ascite®, tuberculose péritonéale®, … => traitement médical 


e PERITONITE SECONDAIRE 
=_Perforation ulcére gastro duodénal : 
— Sur estomac vide => péritonite chimique stérile Évoluant secondairement vers une péritonite infectieuse 
— Sur estomac plein => péritonite infectieuse généralisée d’emblée 
= __ Appendicite : 
— Peritonite purulente généralisée d’emblée, péritonite en 2 temps, péritonite en 3 temps (cf Q 356) 
=___Cholécystite aiguë 
= _ Perforation colique sur sigmoiïdite, cancer > > colite ischémique, Sd d’ Olgivie, iatrogène percoloscopie, 
colon toxique de la RCUH ou mégacolon toxique ou colactasie aigue sur colite pseudo membraneuse. 
— Localisation + septique 
— Ds le cas du CCR, le + svt par perforation diastatique en amont d'un cancer occlusif (le + svt au niveau du 
caecum) 
= _ Perforation du grêle : Après une occlusion ou nécrose ischémique, mais aussi, au cours de la typhoïde? et les 
diverticules de Meckel, (et péritonite méconiale du nveau né, purpura rhumatoïde de l'enfant) 
=__Génitales d'origine salpingienne (diffusion salpingite ou perforation d’un pyosalpynx) 
=_Postopératoires : Désunion de sutures ou d'anastomoses digestives difficiles à diagnostiquer du fait de signes 
abdo absents ou inhabituels chez un opéré récent. 
= Sur plaies pénétrantes de abdomen 
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Diagnostic 
e CLINIQUE 
> Signes fonctionnels 
=__Douleur abdo violente à début brutal? en coup de poignard localisé avec diffusion secondaire : la 
localisation initiale peut orienter le diagnostic étiologique. 
=__ Vomissements alimentaires => bilieux => fécaloides (sur iléus paralytique réactionnel) 
= Arrêt des matières et des gazs (+ précédé d’une débâcle diarrhéique) 
=__Contexte fébrile et importance des ATCD (UGD, salpingite, …) 
> Signes physiques 
=___Contracture abdominale généralisée® : « PIED » => signes de chirurgie en urgence. 
— Permanente 
— Invincible 
— Etendue 
— Douloureuse 
=___Rétraction paroi ou au contraire distendu 
= Au début peut être précédé par une défense : 
— contraction involontaire réflexe se laissant vaincre par une palpation douce et prolongée 
=S d’irritation péritonéale : Douleur à la décompression (Bloomberg, …) 
=__ Abolition des réflexes cutanéoabdominaux. 
= __Matité des flancs (Épanchement), tympanisme global (iléus), disparition matité préhptq (pneumopéritoine) 
= __Touchers pelviens (TV et TR) svt douloureux 
> Signes généraux : 
= __Faciès péritonéal : Teint « terreux » grisâtre, yeux cernés et narines pincées 
= __S de choc (hypovol, septique, …) : marbrures, tachycardie, hypoTA, oligurie, … 


e FORMES CLINIQUES 
=__ Toxique : Marquée par la gravité des signes généraux et de défaillance multiviscérale svt irréversible qui st au 
1“ plan => parfois trompeur et qui conduisent dvt au décês. Svt retard diagnostic. 
— Laparotomie d'urgence aprés réanimation énergique ; pas d'échographie, pas de lavement opaque 
=__ Asthénique : Tableau d’occlusion fébrile parfois asthénique d’emblée (sujets agés dénutris sous corticoïdes ou 
ATB intempestive) => Évolution tardive d'une péritonite négligée le + svt. 
— Echo ou lavement opaque en aide diagnostique, parfois exploration chirurgicale 


= __L'enfant : bep moins fréquente => siège svt iléo-iléal : rechercher une cause secondaire 


e PARACLINIQUE => LE DIAGNOSTIC EST CLINIQUE? 
> Biologie : 
= __NFS-plaq 
= _ITono sg, urée, créat 
=__Amylasémie, bilan hépatique 
= Bilan d’hémostase, groupe sanguin ABO-D, Rh, RAI 1'“* et 2'°"'° détermination 
> Imagerie : 
=_Rx pumonaire : OAP lésionnel, inhalation, foyer infectieux initial, … 
= ASP (face debout, face couché, coupole de face en expi) 
Grisaille diffuse? (Éépanchement) 
Aéro-iléie => NHA (iléus réflexe) 
Croissant gazeux sous diaz (pneumopéritoine) incst®; 
Par contre, absence de pneumopéritoine ds appendicite?**** 


Evolution 
=__Intérêt de la précocité du diagnostic et de la prise en charge thérapeutique adaptée en urgence. 
= Le pronostic vital est en jeu ; le pronostic des péritonites reste très grave 


Perfo Peritonite IY° Péritonite 
Sigmoidite Péritonite biliaire 
sur K colique du cirrhotique postop 


Tx mortalité 


za 
Traitement 
e _URGENCE MEDICOCHIRURGICALE 
> Traitement médical 
= Mesures de réa : VVC, scope, rééquilibration hydroélectrique, remplissage au besoin. Une aspiration gastrique 
est installée afin de tenter de réduire le 3°*"° secteur. 
= Bilan préop 
= Contrôle des gdes fct° vitales avec ttt symptomatique à la demande (amines, ventilat® ass, hémodialyse, …) 
= ATB per et postopératoire à large spectre probabiliste par voie IV adaptée secondairement à l'antibiogramme 
(HAA, liquide péritonéal) => Claforan + aminoside + Flagyl® (Nitro-imidazolés + C3G). 
=_Nutrition hypercalorique parentérale puis entérale dés que le transit reprend 
> Traitement chirurgical 
=__L’acte chirurgical ne doit pas étre retardé® 
= Voie d'abord large adaptée (laparotomie médiane ou ds certains cas coelioscopie) 
=_Prélévements bactériologiques® 
= Toilette péritonéale abondante 10-15 L au sérum phy tiède sans adjonction d’antiseptique (trop agressif) 
avec ablation des fausses membranes 
=__Ttt de la cause de la péritonite : Suture, exteriorisation ou exérèse 
— À l'étage sus-mésocolique 
> Suture des perforations ou fistulisation dirigée. On peut également pratiquer une exclusion temporaire 
du duodénum par agrafage résorbable et des résections viscérales (gastrectomie partielle pour un ulcêre 
perforé de l'anse gastrique). 


— À l'étage sous-mésocolique 
> (anastomose immédiate) est en règle proscrit et l'on procède à 


des mises à la peau (colostomie, iléostomie). En fait, il est parfois possible de pratiquer une suture ou 
une résection-anastomose, à condition de la protéger par une stomie d'amont décidée en fonction de 
l'intensité de la péritonite et de son ancienneté. 
— Jamais d'anastomose digestive dans un climat septique 
= _ Drainage des 4 quadrants => utilisation réfléchie non systématique 
— Cavité péritonéale propre après lavage : drainage inutile 
— Présence de lésions nécrotiques ou purulentes, oedême de la paroi intestinale ou ouverture d’espace 
celluleux => drainage des zones déclives® 
= La fermeture pariétale doit etre réalisée mais peut être difficile en cas de distension des anses et d'oedême 
péritonéal. 
— Un massage des anses permet alors d'exprimer leur contenu soit vers l'estomac (sonde d'aspiration en 
place) soit vers le côlon. 
— Possible aide par moyen de contention interne (treillis résorbable) ou externe (contention élastiques 
collées) Parfois seule la couverture cutanée est possible. 
= __Réanimation postopératoire 


e CAS PARTICULIERS 
> Perforation d'un ulcère gastroduodénal 
=__Lettt chir consiste en une excision-suture de l'ulcère, associée ou non à une vagotomie tronculaire en l'absence 
de péritonite importante. 
= __La méthode de Taylor ou ttt médical de l'ulcère perforé consiste en : 
> une aspiration gastrique douce et continue 
> une nutrition parentérale, à jeun, repos digestif 
> une antibiothérapie 
> un antiulcéreux. 
= _ Possible que si le patient était à jeun lors de la perforation et s'il est vu tôt après celle-ci. 
= __La voie d'abord ceelioscopique, lorsqu'elle est possible, permet de réaliser la synthèse entre ttt chirurgical 
classique et méthode de Taylor. 
> Péritonites appendiculaires 
= Le traitement associe l'appendicectomie, lavage drainage de la cavité abdominale. La ceelioscopie est une 
excellente indication permettant de réduire les complications pariétales. 
= __ Dans certains cas d'abcès appendiculaire rompu, on pratique une résection de la base de l'appendice voire une 
résection iléo-ccecale, l'anastomose étant pratiquée à distance du foyer septique. 


ya 
> Péritonite colique 
= Les traitements varient selon les opérateurs et le site de la perforation : 
— Colostomie + drainage pr une perforation diverticulaire ou intervention de Hartmann (Sigmoïdectomie 
avec colostomie terminale iliaque gauche et fermeture du moignon rectal). 
— La perforation d'un côlon diastatique impose le + svt une colectomie subtotale avec ou sans rétablissement 
immédiat de la continuité iléo-sigmoïdienne. 
> Péritonite biliaire 
=__ Il associe la cholécystectomie, lavage et drainage de l'hypocondre droit par voie sous-costale droite ou par 
laparoscopie. 
> Péritonite génitale 
n= __Letraitement fait appel à la coeliovidéoscopie permettant lavage, drainage, ponction d'un pyosalpinx puis 
antibiothérapie associant Augmentin + Oflocet® ou Augmentin + cycline®. 
> Péritonite par perforation du grêle ou péritonite méso-cceliaque 
= La résection du grêle sera suivie si possible d'un rétablissement immédiat de la continuité digestive, sinon 
une double stomie sera réalisée. 


Source : Fiches Rev Prat, Impact HGE 1997, RDP 97-98, Med Line, QCM Intest 2000 
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Oechusion infestinaie du grèht Q354 


Interrupt® du transit intestinal de l'angle duodéno jéjunal à la valvule iléocecale. Urgence chir : dl, vomissements, AMG 


PHYSIOPATHOLOGIE 


e Intestin Grêle 
> Organe creux dynamique 
> 6,5 m d’intestin grêle (jéjuno-iléon) : central, anses mobiles ds cavité péritonéale (explique la 
possibilité de torsions ou de volvulus) 
> Le contenu intestinal progresse grâce aux mvts péristaltiques avec réabsorption d’une grande partie 
des fractions liquidiennes et ioniques, G, L, P. 


e Grands types d'occlusions hautes : 
> Mécaniques par strangulation 
> Etiologie : Volvulus sur bride? ou spontané, invagination ® 
> S’accompagnent d’une oblitération des vx avec menace de la vitalité du segment intestinal (sphacèle, nécrose) 
=> gde urgence chir. 
> Mécaniques par obstruction 
>) Luminal : Obstacle pariétal (tumeur) ou corps étranger intra-luminal migrant (calcul, bézoard, parasites) 
> Obstacle extra-luminal : compression extrinsèque 
> Fonctionnelle : Iléus paralytique : non chirurgicale = arrêt du péristaltisme au contact : 
> Causes locale : 
-_Accumulation de sang intra-péritonéal ou sous-péritonéal 
- Foyer infectieux (Appendicite aigue, Péritonite aigue) 
-_ Foyer inflammatoire (Pancréatite aigue, Crohn et RCUH) 
-_Lors d’épisode dlx intra-péritonéal ou rétro (colique néphrétique, envahissement néoplasique du 
rétropéritoine) 
- Après toute intervention chir abdominale (48h) 
>) Cause générale : 
- Cause médicamenteuse : psychotropes® (antiD, NLP), anticholinergique®, analgésiques (opiacés®), 
diurétiques, hypotenseurs, mucilages 
-_Métabolique : Hypokaliémie® 
-_ Endocrinienne : Hypothyroïdie®, Diabète (neuropathie => splanchnoplégie®) 
-_Insuffisance respiratoire 
- Sujet agé 
> Nb : Occlusions inflammatoires : entité particulière le + svt mixte = fonctionnelles + mécaniques au 
contact d’un foyer inflammatoire => Occlusion fébrile (sujet âgé ! ! => péritonite aigue) 
>) Obstruction par sténose inflammatoire secondaire à l’atteinte pariétale par le processus infectieux 
> Agglutination des anses au contact d’un foyer infectieux (appendicite, sigmoïdite®, péritonite® , pancréatite 
aigue, salpingite, cholecystite®) 
> _Iléus fonctionnel induite par inflammation 


e Csq de l'occlusion 
> Locales 
> Distension de l'intestin en amont de l'obstacle par les aliments, les sécrétions digestives et les gaz (créat° d’un 
gime secteur) avec amincissement de la paroi => stase veineuse => cedème/congestion => anoxie pariétale 
> Cq de Panoxie 
-_Paralysie progressive de l’intestin 
- Fuite capillaire qui aggrave la rétention de liquide et la dilatation dans les anses 
- Altération de la perméabilité de la paroi 
> L’oecclusion par strangulation peut Évoluer rapidement vers la gangrène et la perforation de l'anse conséquence 
de l'oblitération vasculaire 
> Générales 
> Déshydratation extracellulaire => Hémoconcentration (majorés par les vomissements) 
>) Spoliation ionique : Hypokaliémie, hyponatrémie (DIC), hypochlorémie 
> Péritonite par diffusion des germes à travers des paroi amincie ou par perforation 
> Maladie générale mettant en jeu la vie des patients 


za 
DIAGNOSTIC 


e 4 signes cliniques 
> Syndrome douloureux paroxystique (le + svt ds O.ILA grêle) 
> Début brutal ou rapidement progressif de siège variable intense le + svt de type spasmodique (coliques 
violentes en salves entrecoupées d’accalmies traduisant la lutte pr franchir l obstacle) 
> Mode évolutif depuis le début des signes 
-_Spasmodiques et intenses au début 
-_puis endolorissement diffus, pouvant être ressenti par le malade comme un soulagement, pouvant être du à 
la distension paralytique et non pas à levée de l’obstacle (« fausse accalmie ») : danger => nécrose 
> Vomissements 
> Précoces d'abord alimentaires => bilieux => fécaloïdes 
> Au début réflexes sur la douleur puis incoercibles ne calmant pas la douleur (aggrave la DEC) 
> Arrêt des matières et des gaz 
> Tardifs, peu franc le + svt avec arrêt des gaz pathognomonig nécessaire et suffisant d’autant + précoce que 
Pobstacle est bas, +/- précédé d’une diarrhée de « vidange distale » 
> Météorisme abdominal moins net 
> Central? modéré et symétrique surtt , parfois diffus et parfois absent dans occlusions très hautes = occlusion 
à ventre plat 
> Rechercher sa mobilité (chez sujet maigre, par une chiquenaude), tympanisme à la percussion + matité des 
flancs si Épanchement liquidien associé. 


e 4 gestes cliniques 
> 1: Cicatrice? abdomino-pelvienne 
> 2: Orifices herniaires® + palpation abdo : tendu mais souple, sensibilité diffuse sans contracture (si 
défense = souffrance d’une anse intestinale) 
> 3: TR: recherche complication, étio, … (pas ds occlusion haute !) 
> 4: Auscultation? 
> Borborygmes = bruits de filtration des éléments gazeux et liquidiens de l’intestin traduisant la lutte du 
péristaltisme en amont de obstacle 
> Silence sépulcral si paralysie intestinale, strangulation 


e Signes généraux 
> Absents au début, mais retentissement rapide sur état général : pouls accéléré, TA abaissée, diurèse 
abaissée, température normale, déshydratation 


e Ex.complémentaires 
> ASP ++++ 

> Confirme le diagnostic (ASP sans la clinique ne doit pas faire le diagnostic d’ occlusion) 
- _Debout de face : voit les NHA = Un signe radiologique 
-_ Couché de face : localisation des gaz 
-_Debout centré sur les coupoles : recherche un pneumopéritoine mmm” 

> NHA = niveaux hydro aériques 
-_Traduisent la présence de liquides surmontés par lair en position debout : Opacité liquidienne (claire) 

surmonté d’une clarté gazeuse (noire), séparée par un niveau horizontal (niveau de liquide) 

-_ Centraux®, nombreux, + larges que hauts, avec des valvules conniventes, aspect étagé 
- Si diffus => fonctionnel / si localisé => organique 

> Absence de gaz ds le colon 


> Lavements aux hydrosolubles 
> Précise le siège et l’étiologie 
> TDM 
> Localisation, cause, mécanisme ; non systématique 
> Bilan préopératoire standard + du retentissment hydroélectrique et acidobasique 


HA 


ASP en position debout : 
Aspect concentrique en fer à cheval des anses grêles 
qui convergent vers la ligne médiane. 
Multiples niveaux au pied des anses. 


e CAT devant un arrêt du transit 


ASP en position debout : 
Vésicule pleine d'air (flêche), niveau + large que haut sur 
les anses grêles dans la région centrale de l'abdomen. 
Opacité interrompant la lumière digestive contenant de 
l'air, se projetant sur la fosse iliaque droite. 


> Regrouper rapidement les éléments qui vont permettre de poser une indication opératoire 
> Distinguer occlusion fonctionnelle (pas forcément chir) et occlusion mécanique (tjrs chir) 
> FONCTIONNELLE = paralysie intestinale réactionnelle 


-_Début progressif 


-_ Caractère svt incomplet de larrêt du transit 

-_Météorisme® parfois important avec distension abdo® et diminution des BHA® 

- ASP : dilatation diffuse (grêle et colon)®, images aériques nombreux avec peu de NHA? 
- Cèdent avec le ttt de la cause, peuvent nécessiter un geste de décompression 


> MECANIQUE 2****(les + fréquentes) 


H+ 


* Début brutal? 

* Douleur intense®, localisée spasmodique au début 

+ Choc précoce, AEG 

* Météorisme central? asymétrique, silencieux®, 

immobile, élastique à la palpation® (= signe de Von Wahl®) 
e URGENCE ++ => Nécrose puis perforation pariétale 


+ Début progressif 

* Douleur modérée® au début 

+ Vomissement et AEG tardifs® 

» Météorisme médian® ou diffus avec BHAG et péristaltisme® (sd de 
koenig®) 

° URGENCE 


* Volvulus du grêle sur bride? ou sur un obstacle autour duquel 
va capoter une anse : « bride naturelle » : diverticule de Meckel, 
mésentère commun 

* Hernie étranglée® 

* Invagination intestinale aiguë® (presque tjrs secondaire à 
lésion organique chez l’adulte ) 

* Etranglement ds un orifice intrapéritonéal naturel (trou 
obturateur, orifice Épiploïque) 


Intraluminale 
“Corps étranger (Bézoard : agglutinat de fibres végétales ds la lumière => 
blocage iléal ; classique chez le gastrectomisé) 
“Calcul biliaire = iléus biliaire : calcul ayant migré via une fistule 
cholécystoduodénale® : 2% des OIA . Aérobilie® sur ASP 

Pariétale 

“Tumeur bénigne/ maligne (50% carcinome > 30 % sarcomes > 15 % tum 
carcinoïdes) => Sd de Koenig typique 
°Sténose inflammatoire (Crohn, Bk) 
“Sténose radique, ischémique 

Extraluminale 
°Carcinose péritonéale 
-Rarement métastases des cancers digestifs 


Le volvulus du grêle (et autres strangulations) est évoqué si on 
retrouve : 

- Un balafré® de l'abdomen. 

- Une dl brutale péri-ombilicale intense. 

- Vomissements précoce® et des signes généraux. 

- Le météorisme immobile, défense localisée et matité des 
flancs. 

- L'anse distendue en arceau avec ses 2 niveaux à 'ASP 
(image en U renversé), image en echelle, et un Épanchement 
en échographie. 

- La laparotomie s'impose car risque de perforation 

avec péritonite. 


L'occlusion du grêle par obstruction : 

- par tumeur ou rétrécissement, progressive,parfois incomplète ou 
précédée de crises de Koenig. 

- L'occlusion non totale et la distension modérée peut faire 
demander un transit du grêle. 


Sd de Koenig : Dl localisées par crises, augmentant rapidement d’intensité, 
disparaissant avec des bruits hydro-aériques, se répétant à intervalles réguliers, 
de + en + intenses et fréquentes. Ils traduisent une sténose serrée de lintestin 


grêle et une lutte contre l’obstacle = crises subocclusives spontanément 


résolutives® 


ya 


Signes cliniques en fonction de l’étiologie 


Précisier siège ef mécanisme 


>) + haut, + les vomissements sont précoces 
5 + bas, + arrêt du transit précoce et complet 
> Retrouver la cause 
> Bride: peut être post-chir ou congénital®, le max 
des lésions siège au pied de l’anse volvulée® 
> Rgq sur occlusions post-op précoce 
>) Durée normale = 48h 
> Forme prolongée de Filéus post-op 
-_ Absence de reprise des gaz au bout de 48h 
-_ Surveillance bi-quotidienne clinique et radio 
- Peut durer jusqu’au 5°** jour 
> Occlusion mécanique post-op 
-_ Précoce rare, traduit faute technique le + svt => Étranglement interne ds un orifice péritonéal 
-_ Réintervention en urgence 
> Occlusion post-op fébrile 
-_ Oeclusion mixte autour d’un foyer infectieux intra-péritonéal persistant => ATB + glace + chirurgie 


e Diag différentiel IDM 


> Infarctus du mésentère > f n nn ne 

>_Pancréatite aigue > Colique néphrétique ou hépatique 

> _Appendicite aigue > Patho.pleuro-pulmonaire de la base 

> Hémopéritoine > NL re 

> HRP > Porphyrie IN 

> Torsion annexielle, ovarienne d Saturnisme B : 
> Crise vaso-occlusive drépanocytaire 

TRAITEMENT 


e Urgence chirurgicale hospitalisation dans un service spécialisé 
> Réa : Le geste chirurgical est encadré d'une réanimation pré per et postopératoire 


>) Sonde nasogastrique en aspiration douce 
> A jeun 
> Remplissage : plasmalyte 2 à 3 L + corriger les troubles électrolytiques 
> Antalgiques simples 
> +ATB 
> Apprécier le retentissement général de l'occlusion : clinique biologique 
e Chirurgie 


> Laparotomie médiane 
> Son but est double : lever l'obstacle + vidange rétrograde de lintestin, et réséquer le cas Échéant les tissus 
nécrosés ou suspects de non vitalité, avec rétablissement de continuité ds un gien temps 
> Si oeclusion sur bride avec adhérences multiples : geste de prévention de récidive = mésentérico-plicature 
>) Traitement étiologie 


e Complications : si IlÉus post op prolongé : rechercher 
> Iléus paralytique sur hypokaliémie sur hyperaldostéronisme secondaire à 3°** secteur 
>) Iléus inflammatoire (Agglutination anses au contact collection infectée sur fistule ou corps étranger) 
>) Iléus mécanique (Défaut de péritonisation ou récidive précoce sur bride) 
> CAT: ASP, transit aux hydrosolubles et réintervention chir 


Source : Fiches Rev Prat, rdp, impact, medifac, QCM Intest 2000 
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Oecectusign intestinal da câfon Q4355 


Urgence ASP Réanimation 


PHYSIOPATHOLOGIE 


e Intestin 

Organe creux dynamique 

1,5 m de gros intestin = colon : périphérique, alternance d’anses mobiles dans la cavité péritonéale 
(explique la possibilité de torsions ou de volvulus : sigmoïde, caecum, transverse), et de segments fixés 

Le contenu intestinal progresse grâce aux mvts péristaltiques 

fractions liquidiennes et ioniques, G, L, P réabsorbés en grande partie. 


vv Vvv 


e Grands types d'occlusions basses : 
> Mécaniques par strangulation 
> Etiologie : Volvulus sur bride? ou spontané, invagination colo-colique ® 
> S’accompagnent d’une oblitération des vx avec menace de la vitalité du segment intestinal (sphacèle, nécrose) 
=> gde urgence chir. 
> Mécaniques par obstruction 
>) Luminal : Obstacle pariétal (tumeur) ou corps étranger intra-luminal migrant (parasite) 
> _Obstacle extra-luminal : compression extrinsèque 
> Fonctionnelle : Iléus paralytique : non chirurgicale = arrêt du péristaltisme au contact : 
> Causes locale : 
“ Accumulation de sang intra-péritonéal ou sous-péritonéal 
« Foyer infectieux (Appendicite aigue, Péritonite aigue) 
« Foyer inflammatoire (Pancréatite aigue, Crohn et RCUH) 
«% Lors d’épisode dx intra-péritonéal ou rétro (colique néphrétique, envahissement néoplasique du 
rétropéritoine) 
% Après toute intervention chir abdominale (48h) 
> Cause générale : 
% Cause médicamenteuse : psychotropes® (antiD, NLP), anticholinergique®, analgésiques (opiacés®), 
diurétiques, hypotenseurs, mucilages 
% Métabolique : Hypokaliémie® 
% Endocrinienne : Hypothyroïdie®, Diabète (neuropathie => splanchnoplégie®) 
« Insuffisance respiratoire 
% Sujet agé 
> Nb : Occlusions inflammatoires : entité particulière le + svt mixte = fonctionnelles + mécaniques au 
contact d’un foyer inflammatoire => Occlusion fébrile (sujet âgé ! ! => péritonite aigue) 
> Obstruction par sténose inflammatoire secondaire à l’atteinte pariétale par le processus infectieux 
> Agglutination des anses au contact d’un foyer infectieux (appendicite, sigmoïdite®, péritonite® , pancréatite 
aigue, salpingite, cholecystite®) 
> _Iléus fonctionnel induite par l’inflammation 


e Cq de l'occlusion 
> Locales 
>) Distension de l'intestin en amont de l'obstacle par les aliments, les sécrétions digestives et les gaz (créat° d’un 
3iême secteur) avec amincissement de la paroi => stase veineuse => oedème/congestion => anoxie pariétale 
> Cq de Panoxie 
« Paralysie progressive de l’intestin 
« Fuite capillaire qui aggrave la rétention de liquide et la dilatation dans les anses 
« Altération de la perméabilité de la paroi 
> L’occlusion par strangulation peut Évoluer rapidement vers la gangrène et la perforation de l'anse conséquence 
de l'oblitération vasculaire 
> Générales 
> Déshydratation extracellulaire => Hémoconcentration (majorés par les vomissements) 
> Spoliation ionique : Hypokaliémie, hyponatrémie (DIC), hypochlorémie 
> Péritonite par diffusion des germes à travers des paroi amincie ou par perforation 
> Maladie générale mettant en jeu la vie des patients 


2/6 
DIAGNOSTIC 


e 4 signes clinigues 
> Syndrome douloureux progressif (le + svt ds O.L.A colique) 
> _Début svt plus progressif de siège variable intense, parfois de type spasmodique (selon étiologie) 
> Mode évolutif depuis le début des signes 
-_Spasmodiques et intenses au début 
-_puis endolorissement diffus, pouvant être ressenti par le malade comme un soulagement, pouvant être du à 
la distension paralytique et non pas à levée de l’obstacle (« fausse accalmie ») : danger => nécrose 
> Vomissements 
> Tardifs® d'abord alimentaires => bilieux => fécaloïdes. Parfois absent. 
> Au début réflexes sur la douleur puis incoercibles ne calmant pas la douleur (aggrave la DEC) 
> Arrêt des matières et des gaz 
> Précoce®, franc le + svt avec arrêt des gaz pathognomonique nécessaire et suffisant d’autant + précoce que 
Pobstacle est bas 
> Météorisme abdominal net 
> Périphérique® en cadre° : variable en fonction du siège et de la cause 
> Rechercher sa mobilité (chez sujet maigre, par une chiquenaude) 
> Tympanisme?® à percussion +/- matité des flancs si Épanchement liquidien associé 


e Á gestes cliniques 
1 : Cicatrice® abdomino-pelvienne 
2 : Orifices herniaires®? + palpation abdo : tendu mais souple, sensibilité diffuse sans contracture (si défense = 
souffrance d’une anse intestinale) 
> 3: TR2: recherche complication, étio : fécalome, cancer du rectum, tumeur du sigmoïde prolabée ds le rectum, 
carcinose péritonéale …. 
> 4: Auscultation? 
> Borborygmes = bruits de filtration des éléments gazeux et liquidiens de l’intestin traduisant la lutte du 
péristaltisme en amont de l’obstacle 
> Silence sépulcral si paralysie intestinale, strangulation 


Vv Vv 


e Signes généraux 
> Absents au début , le retentissement sur état général est svt tardif : pouls accéléré, TA abaissée, diurèse 
abaissée, t° normale, déshydratation 


e Ex.complémentaires 
> ASP ++++ 

> Confirme le diagnostic (ASP sans la clinique ne doit pas faire le diagnostic d’ occlusion) 
-_Debout de face : voit les NHA = Un signe radiologique 
-_ Couché de face : localisation des gaz 
-_Debout centré sur les coupoles : recherche un pneumopéritoine 

> NHA = niveaux hydro aériques 
-_Traduisent la présence de liquides surmontés par lair en position debout : Opacité liquidienne (claire) 

surmonté d’une clarté gazeuse (noire), séparée par un niveau horizontal (niveau de liquide) 

- Périphériques®, + hauts que large, avec des haustrations coliques , aspect étagé 

> Si diffus => fonctionnel / si localisé => organique 

> Absence de gaz en aval de obstacle 


> Lavements aux hydrosolubles 
> Précise siège et étio 


> Scanner 
> Localisation, cause, mécanisme ; pas en systématique 


> Coloscopie parfois utile (volvulus sigmoïde) mais son indication doit être prudente 


> Bilan préopératoire standard + du retentissment hydroélectrique et acidobasique 


ASP en décubitus dorsal : 
aspect granité, caractéristique siègeant dans 
Y'ampoule rectale dilatée. 
Dilatation aérique du côlon en amont. 
Stase dans le côlon droit. Fécalome. 


e CAT devant un arrêt du transit 


ASP en position debout : 
Niveau hydro-aérique se projetant sur le trou 
obturateur gauche. 
Niveau hydro-aérique sur le côlon. 


> Regrouper rapidement les éléments qui vont permettre de poser une indication opératoire 
> Eliminer une constipation grave = « fécalome » 


Vieillard alité 


TR : Ampoule pleine de matières 


Lavements évacuateurs efficaces 


LUIT 


Arrêt des matières depuis + sieurs jours avec persistance des gaz 
Abdomen : météorisé, tympanique avec matité des flancs 


ASP : Distension gazeuse sans niveau de liquide, granité périph en cadre descendant dans le petit bassin 


Impose lavement baryté pour éliminer lésion colique organique déclenchante 


> Distinguer occlusion fonctionnelle (pas forcément chirurgie) et occlusion mécanique (tjrs chir) 
> Fonctionnelle = Paralysie intestinale réactionnelle (+ rare que sur le grêle) 


- Début progressif 


-_ Caractère svt incomplet de l’arret du transit 

-_Météorisme® parfois important avec distention abdo® et diminution des BHA? 

-_ ASP : dilatation diffuse (grèle et colon)®, images aériques nbx avec peu de niveau® 
- Cèdent avec le ttt de la cause, peuvent nécessiter un geste de décompression 


> Mécanique : obstruction stt et strangulation 


> Préciser siège et mécanisme 


Début brutal? 
Dl intenses permanentes®? 
Vomissements précoces® 
AEG et choc précoce 


Cicatrice abdominale? 
Météorisme® asymétrique® tympanique®, résistant = 


élastique®, immobile®, silencieux? (Von Wahl®) 
ASP : Anse dilatée en arceau avec 2 NHA 
(image en U renversé) 
Retentissement d’amont : Anses arciformes dilatées en 
échelle 


Urgence+++ 


Volvulus du sigmoïde, du caecum, du colon transverse 


Début progressif 
Dl moins intenses 
Vomissements tardifs 
Péristaltisme® longtemps conservé (Koenig) : ondulations®? 
Retentissement (AEG) tardif® 


Météorisme diffus en cadre® 
BHA à auscultation? 
ASP : NHA 


Urgence 


Obstructions intrinsèques : 
Sténose néoplasique 
Sigmoïdite 
Hirschprung 


Obstruction extrinsèque 
Néoplasie de voisinage 
Carcinose 
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> Retrouver la cause 
> Cancers coliques 


Signes évocateurs à l’interrogatoire ayant précédé l'apparition de l'occlusion : Constipation progressive 
d’aggravation récente, alternance diarrhée - constipation, Épisodes subocclusifs, sang dans les selles, etc. 
Le début de l'occlusion est progressif® ; l'état général du patient reste longtemps satisfaisant, avec une T°C 
subnormale. 

Le météorisme est important, symétrique et périphérique. 

L'examen clinique recherche de principe des signes de souffrance du ceecum : dl provoquée et défense. 
TR : possible tumeur en bout de doigt ou prolabée dans le Douglas. 

Le lavement aux hydrosolubles précise le siège de l'obstacle : image en « trognon de pomme » 


> Sigmoïdites : OIA de 2 types sur diverticulite sigmoïdienne (7 % des occlusions coliques) 
=__Occlusion inflammatoire : 


Assoicé à un sd septique + marqué avec fièvre, HLPN et défense de la FIG ou de la région sus-pubienne. 
ASP : distension gazeuse en amont de la boucle sigmoïdienne, parfois associée à qques NHA sur le grêle 
au contact du foyer sigmoïdien suppuré. La recherche d'un pneumopéritoine doit être systématique. 


= _ Sigmoïdite pseudo-tumorale = occlusion mécanique. 


Le début est plus souvent progressif qu'aigu, marqué par des douleurs et une constipation. 

L'examen retrouve souvent une tuméfaction de la fosse iliaque gauche. 

Le diagnostic différentiel avec un cancer peut se poser en pré- ou peropératoire, les cas douteux imposant, 
lorsque cela est possible, une coloscopie préopératoire. 


> _Volvulus colique = torsion de l'anse (sigmoïdienne) autour de l'axe de son méso 
=___Volvulus du côlon pelvien = sigmoïde 


Survient svt après des années de TFI (constipation opiniâtre, Épisodes de ballonnements abdominaux 
douloureux cédant avec une débâcle diarrhéique) 

Terrain particulier : patient âgé® ou psychotique sous NL 

Début est rarement brutal, l'arrêt du transit est précoce® absolu et s'accompagne d'un météorisme svt 
énorme, asymétrique® oblique® en haut et à droite, avec les caractéristiques typiques du volvulus : 
météorisme tympanique®, résistance élastique®, et immobile® (triade de Von Wahl). Une défense est 
rarement retrouvée? 

ASP : Anse sigmoïdienne dilatée, énorme, occupant la quasi-totalité de l'abdomen, sous forme d'un 
immense arceau à double jambage, divergeant de bas en haut avec un NHA dans chaque jambage. = 
Ballon de Von wahl 

Lavement aux hydrosolubles® : Spire de torsion en bec d'oiseau ou flamme de bougie très caractéristique. 
Il peut provoquer la détorsion. 

Exsufflation par rectosigmoïdoscopie puis sonde endo-rectale 24 h (récidive ++ => sigmoïdectomie à 
froid) 

Facteur favorisant principal : Dolichosigmoïde (Allongement anormal de lanse sigmoïde du colon) 


Volvulus de côlon droit (ou du caecum) est beaucoup plus rare. 


Début brutal®, dl intenses®, dus à défaut d’accollement® du caecum, vomissements abondants, arrêt net des 
matières et gaz® 

Météorisme important, asymétrique s'étendant de la FID à HCG 

ASP : ballon gazeux sous-costal gauche avec un large NHA barrant transversalement l'abdomen. 


> Syndrome d'Ogilvie = pseudo-obstruction colique idiopathique 


Dilatation aiguë du cadre colique par distention gazeuse aigue, en l'absence de tout obstacle organique 
sur le côlon et de toute lésion colique préexistante. 

S’observe préférentiellement chez des malades de réanimation, intubés, ventilés et recevant de fortes doses 
de sédatifs : insuffisants respiratoires, opérés aux suites difficiles, traumatismes crâniens ou chez des 
patients âgés, brutalement alités à l'occasion d'un AVC, d'une intervention chirurgicale, d'une insuffisance 
cardiaque. 

Probablement lié à des lésions neurovégétatives rétropéritonéales néoplasique ou non. 

Il peut se compliquer de perforation ceecale et nécessite un geste de décompression en urgence 


> Ectasie inflammatoire aiguë du côlon 


Au cours des MICI (Crohn, RCUH), le mégacôlon toxique est caractérisé par l'association d'une dilatation 
aiguë de tout ou partie du côlon et d'un syndrome septique. 

Clinique : sd septique grave (fièvre, HLPN) + Sd abdominal avec dl diffuses et distension abdominale 
majeure tympanique avec défense péritonéale, diarrhée parfois sanglante. 

ASP : distension colique prédominant sur le côlon droit et transverse, + parfois à une distension iléale. 


> Hirshprung = Occlusion par anomalie nerveuse des plexus intra-pariétaux (aganglionose, pas de RAI) : enfant 
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> Autres causes : 
Eventration 
Hernies 
Sténose ischémique 
compressions extrinsêques 
Tumeurs bénignes 
Sténose radique 


> Occlusions post-op précoce : cf Q354 


LUIT Y 


e Diag différentiel 


> Infarctus du mésentère > IDM 
> Pancréatite > Colique néphrétique, hépatique 
> Appendicite > Patho.pleuro-pulmonaire de la base 
> Hémopéritoine > NL _ 
> HRP > Porphyrie A 
> Torsion annexielle, ovarienne > Saturnisme 
> Crise vaso-occlusive drépanocytaire 
TRAITEMENT 


e Urgence chirurgicale hospitalisation en chirurgie 


> Réa: Le geste chirurgical est encadré d'une réanimation pré, per et postopératoire 
> Sonde NG en aspiration douce, à jeun 
> Remplissage : plasmalyte 2 à 3 L + Corriger les troubles électrolytiques 
> Antalgiques simples, antispasmodiques. 
> +ATB 
> Apprécier le retentissement général de l'occlusion : clinique biologique 
e Chirurgie 
> En l'absence de signes de gravité (Sd septique, signes péritonéaux, volvulus) il est licite de tenter le ttt non 
opératoire pendant 24 à 72 heures. 
>) Lorsque le diamêtre ceecal est mesuré à 12 cm au moins sur l’ ASP, l'intervention s'impose en urgence du fait du 
risque de perforation diastatique. 
> Les indications opératoires tiennent compte de la lésion sténosante. 
> Laparotomie médiane 
> But est double : lever l'obstacle + vidange rétrograde de lintestin, et réséquer le cas échéant les tissus 
nécrosés ou suspects de non vitalité, avec rétablissement de continuité ds un 2° temps 
> Ttt étio 
> _K colique gauche : selon le terrain, la vitalité ceecale et l'expérience du chirurgien : 
-_ Simple colostomie latérale d'amont, la résection colique avec rétablissement de la continuité étant 
effectuée dans un 2°"* temps 
-_Résection première avec colostomie terminale temporaire (Hartmann) et rétablissement secondaire de la 
continuité 
- Colectomie gauche avec anastomose colo-rectale, protégée Éventuellement par une colostomie latérale 
d'amont. 
-_Colectomie totale ou subtotale avec rétablissement immédiat de la continuité. 
> K colique droit : Hémicolectomie droite avec anastomose iléotransverse. 
> Sigmoïdite : 
- Ttt médical en l'absence de signes péritonéaux : ATB, antalgique, antispasmodique 
-_ La décision opératoire pour sténose est rarement prise en urgence, sf Échec du ttt médical + poussée de 
sigmoïdite suppurée sur sténose colique. 
-_ Le choix du ttt est fonction des conditions locales (importance des lésions inflammatoires et/ou suppurées). 
o Le + svt: résection sigmoïdienne emportant la charnière recto-sigmoïdienne avec anastomose colo- 
rectale en 1 temps. 
o Lorsque les conditions locales le justifient (abcês) on peut protéger cette anastomose par une colostomie 
latérale d'amont, cette dernière étant refermée 2 mois plus tard. 


Source : 
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> Volvulus du côlon sigmoide P*****: 
n= __Lettt varie selon l'état général du patient et l'état de l'anse volvulée. 
=_La détorsion de l'anse est capitale : endoscopie® (rectosigmoïdoscopie) de décompression (exsufflation) ou 
lavement aux hydrosolubles. L'endoscopie permet d'apprécier la vitalité du pied de l'anse détordue. 
n= __En l'absence de signe de nécrose et d'échec de la détorsion : ttt chirurgical étiologique à froid 
-__Résection sigmoïdienne avec rétablissement de la continuité peut-être réalisée qqs jours plus tard, après 
préparation du côlon, si l'état général du patient le permet. (évite récidive) 
= Si nécrose ou echec endoscopique : ttt chirurgical en urgence 
-__Détorsion puis Hartmann ou résection sigmoïdienne avec anastomose colo-rectale protégée ou non par 
une colostomie 
> Volvulus du côlon droit : 
=__Détorsion par endoscopie et (ou) lavement hydrosoluble : svt très difficile à obtenir. 
= _ L'hémicolectomie droite avec anastomose iléo-transverse est l'intervention le plus svt pratiquée. 
> Péritonite 
n= __Ttt de la cause 
= Les anastomoses digestives dans un climat septique sont interdites : Rétablissement de la continuité 
secondairement 
> Syndrome d'Ogilvie 
= __Colo-exsufflation, au besoin répétée en cas de récidive. 
= ___La chirurgie n'intervient qu'en présence de complications (nécrose ou perforation ceecale). 
> Ectasie inflammatoire du côlon : 
= En cas de mégacôlon toxique, l'urgence est vitale. 
=__Réa : apports hydro-électrolytiques IV, transfusion, ATB, corticoïdes et aspiration naso-gastrique. 
n= __Après 12 à 24 heures de réa : chir : colectomie ou proctocolectomie totale avec iléostomie terminale ou 
colectomie subtotale avec iléostomie et sigmoïdostomie terminale ou l'intervention de Turnbull (iléostomie 
latérale et colostomies transverses et sigmoïdiennes). 


Fiches Rev Prat, rdp, impact, medifac, QCM Intest 2000 
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Appendicitt algui #t ses cumplicafiens Q 356 


Rôle BU neg ; Echo +++. Tijs préciser si compliqué ou non. Nbx Dgstic tiel à décomposer en pré, per et postop, ATB préop. 


Physiopatho (HP) 
> _Obstruction du collet de Pappendice par '’hypertrophie des ilôts Aces, la présence d’un corps etranger 
(alimentaires : stercolithes ou parasites : oxyures), la présence d’une tumeur carcinoïde (1 / 1000) : induit stase, 
pullulation, Érosion et bactériémie 
> Par contiguité d’un foyer infectieux gynéco / sigmoïdien 
> Par voie hématogène (exceptionnel) 


Anapath (HP) 


> _Appendicite A catarrhale : hypervascularisat® de l’appendice et réaction séreuse de voisinage 

> Appendicite A suppurée : Présence de fausse Mb à sa surface, réaction péritonéale séropurulente et microthromboses 
vasculaires 

> _Appendicite A gangréneuse (anaérobie) : plage de nécrose voire perforation et réaction péritonéale purulente 


Diagnostic 
e DIAGNOSTIC POSITIF (> 5 ANS) 
> Epidémio 
= _ Rare avant 3 ans, surtt enfant et jeunes adultes (< 20 ans) 


> Signes fonctionnels 
=__L’appendicite aiguë est la cause la plus fréquente des douleurs abdominales aiguës => 25 % 
= __Douleur 
> _Spontanée, modérée, continue, lancinante, sans horaire 
5 D'abord périombilicale ou épigastrique®, migre ensuite au niveau de la FID? => (au début, dl viscérale 
vraie par irritation du péritoine viscéral (innervé par SNA non latéralisé), puis aggravation de linflammation et 
irritation du péritoine pariétal (innervé par SNC, latéralisé)). 
= _Fébrile := 38° C 
= _ Vomissements +++®, arrêt du transit et plus rarement diarrhée (surtt enfant) 
= Etat général marqué : faciès terreux, yeux cernés 
= _ Possible S urinaire déroutant (20 %) 


> Examen clinique 
= _ Langue saburrale (non spécifique, présent ds toute suppuration profonde) 
=__DI provoquée au pt de Mac Burney (Y% ext, % int) ® 
=__Associé parfois à des S d’irritation péritonéale : DI à la décompression, défense, contracture, plastron 


S de Mac Burney S de Blumberg S de Rosuing S de Jacob 


DI compression FID DI décompression FID DL compression FIG DI décompression FIG 


=__TR : Normal ?@ mais douleur du cul de sac de Douglas si compliqué® ou pelvienne 


> Examens complémentaires 
=_HLPN @ > 10 000 mm3 = bon critère paraclinique; CRP Î Î 
> BU + ECBU comme S négatif 
= _ ASP svt normal parfois iléus réflexe avec 1 NHA sentinelle en FID / stercolithe 
= Echo appendiculaire 
> Peut etre très utile en cas de tableau peu franc : 1 intention 
> Signes echo direct 
o Î Gappendice > 6 mm 
Oo Infiltration graisse périappendiculaire 
o Mac Burney échoG 
Oo + stercolithe : image calcique avec cône d’ombre post’ 
> __Utile au diagnostic différentiel pour éliminer un cause gynéco, urologique, iléite, … 
=__ ‘TDM peut être utile en cas de forme compliquée ou si échoG normal avec suspicion : + discuté 
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e DIAGNOSTIC TOPOGRAPHIQUE 
> Formes les + fqtes 


Pelvienne®'* Sous hépatique® Mésocoeliaque® Rétrocaecale @ 

Position AP | Du caecum, +fqt chez. £ Du caecum De Pappendice De lappendice 

DI basse, défense hypoG DI ds HCD simulant une | Tableau périombillical DI + post ° (lombaire) 

S urinaire®: rétent°®, dysurie |cholécystite A avec ileus réflexe Psoïtis Q (flex® antalgique) 

SF et SP S rectaux : ténesme, diarrhée Peu de S pariét®* :profond 

TR : Dl +++@ latérorectale D' TR ? 

Négatif : BU -,J retard règle 

Péritonite localisée avec Occlusion fébrile par Abcés rétrocaecal avec 

Evolution abcés du cds de Douglas® agglutination des anses diffusion pariétocoliq et 
rêles autour. sous hptq 
Salpingite ®, GEU, Torsion |-Cholécystite A CS Inf Urinaire : PNA 
8 5 annexe -Hépatite Aigue -Appendicite A Colique néphrétique 
Dgstic #tiel Sigmoidite 5 ii Een A ú d à 
-Diverticulite A 


> Autres formes possibles 
= __Malposition caecale => caecum à G 
= Variation anat appendice : 
> _Intraherniaire @ 
> _Latérocaecal ext 
e FORME COMPLIQUEE 
> _SURVENUE BRUTALE 


Peritonite en 2 temps Péritonite purulente généralisée 


Méca : par diffusion d’emblée 
par perforation Méca : perforat® appendiculaire 


HDLM : lière crise appendiculaire @ Début brutal avec Sd péritonéal généralisé + 


. Ei . . á Q 
+ typique ayant régréssé puis appari- hl antik vanen FID 
-tion secondaire d ‘une péritonite . Parfois découverte de l’o. qu’en perop 
Tableau infectieux sévère .TR dleux® 


> SURVENUE SUBAIGUE 


Peritonite plastique localisée® et Abcès appendiculaire 

Méca : Infection subA permettant aux anses grêles + péritoine 
de cloisonner la FID ®, 

F.Fav : Tableau négligée chez l’adulte 


Péritonite en 3 temps 
Rupture d’un abcés 

° ene appendiculaire ds gde cavité 
ATB intempestive FORME DESUETTE, 


Clinique : DI vive et localisée en FID , fièvre à 39°C , Sd infectieux franc 
Tuméfaction dl mal limitée en FID (plastron®) 
RAS par ailleurs 

Diagnostiqué à heure actuelle à ce stade — pas de généralisation 

Ttt chirurgical après préparation par une ATB''te @ 


> Autre complication : Abcés hépatique à distance 


e FORMES CLINIQUES SELON L’AGE DU PATIENT 
> Enfant < 4 ans => Diagnostic + difficile car : 
= __ Affection rare (< 2% avant 2 ans), fréquence des formes ectopiques 
= __ Tableau — typique : Fièvre > 39°C, en dhs complicat® => examen moins contributif avec Évolution vers plastron — 
péritonite après accalmie « traitresse » de Dieulafoy 
=__ A cet âge, ne pas méconnaitre une LI.A. 
=___Appendicite toxique de Dieulafoy : Prostrat®, X hémorragique, tachycarde, AEG et Q T°C, examen cliniq pauvre 
> Nourrisson 
=__Exceptionnel => mortalité 50 % 
> Vieillard 
= __Retard diagnostic car S sournois : Q T°c, G HPLN => mortalité = 10 % 
=__2 types d’évolution classique : OIA fébrile 
Tumeur inflammatoire caecale (éliminer K colique) 


e DIAGNOSTIC DIEFERENTIEL 


H3 


Préop Perop Postop 
Inf urinaire, colique néphrétique Lésion carrefour iléocaecal -Tumeur carcinoïde 
Salpingite, pyosalpinx, torsion de kyste -Iléite de Crohn => non anodin, ttt chir comme adénoK, si 
ovarien, GEU -Yersinia PseudoT et entérocolitica va jusqu’à la séreuse => hémicolectomie D 
Sigmoiïdite (sigmoide long) Tuberculose, salmonellose, shigelle -AdénoK appendiculaire 
K du caecum => vieillard -Meckelite, -Tumeur inflam caecale du vieillard 


LLA. => enfant < 4 ans -Diverticulite colon D 


-Adénolymphyte mésentérique 
-Mucocèle appendiculaire 


Lésion appendiculaire de contiguité 


Traitement 
e APPENDICITE AIGUE NON COMPLIQUEE 


Urgence chirurgicale 
Hospitalisation en chirurgie digestive 
A jeun, bilan préop, cs anesthésie, VVP 
Autorisation parentale d’opérer (si mineur < 18 ans) 
Sous AG 
ATB préop « flash » systématique (active sur anaérobie) 
APPENDICECTOMIE 
> Voie d’abord : Laparotomie iliaque dte (Mac Burney) ou mieux Laparoscopie 


> Exploration : position appendice, caecum, vérifier le mésentêre, la dernière anse grêle, 70 dernier cm du grêle 


(Meckel) 
> Ligature du méso-appendiculaire 
> _Ligature et section de lappendice 
> _Prelevement liq péritonéal => bacterio, toilette péritonéale si besoin 
EXAMEN ANAPATH de la pièce d’exérèse 
SURVEILLANCE postop 
Suites simples : Reprise alimentaire progressive sur 24 h, levée à J2, sortie entre J2 et J5. 


Avantage coelio Inconvenient coelio 
Evite large cicatrice si obèse Durée d’hospit id. 
Permet explo si doute (@ jeune +++) Risq infectieux id 
Variat® topoG de Pappendice R spécifiq grave et rare 
Si péritonite, évite une laparo médiane en mil. septiq 
Moins d’adhérence => | OIA 


e PERITONITE 


Voie iliaque Dte élargie (localisée ou abcés app.) ou laparotomie médiane (péritonite généralisée) 
Evacuation collection + toilette péritonéale + drainage large (Cds Douglas + FID) 

Eradication foyer infectieux (appendicectomie après libération prudente => en cas d’abcés appendiculaire, 
Pappendicectomie se fait à distance : 6 mois) 

ATB large en pré-per et postop 


Complications postop 
Précoce : 


> 


> 


Abcés de paroi @***=> si fiévre persiste en postop, y penser ! Fqt +++ 

Sd du 5ièr® jr : à J5, réascension T°C, S subocclusif (NHA) du à un petit foyer résiduel => ttt chir ou spontanée 
Péritonite postop®* : par lachâge du moignon : fistule caecale? => chir en urgence 

OIA post op sur foyer résiduel=> Ileus paralytique®* (rarement méca) 

Abcés cds de Douglas®* : si réapprition de la fièvre avec Sd infectieus franc, S urinaire (dysurie, pollakiurie), 
ralentissement du transit et Émission de glaires rectales®**, 

Choc septique (rare) en cas de loca secondaire péritonéale 

Eviscération = désunion d’une plaie opératoire® 


Tardive 


Occlusion sur bride® 
Eventration?* = relachement d’une cicatrice abdominale post chir 


Source : Fiches Rev Prat, Impact 97 HGE, Med Line Pedia, CONF P.E.Colombo, cours de Rx Gallix D2, QCM Intest 2000 
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Hernies inguinatt erurafe ombiliealt _Q 357 


Rappel anatomique 
a Orifice musculopéritonéal limité par un cadre ostéomusculaire : 
=_ En bas : bord sup de la branche iliopubienne doublée du ligmt pectiné (ou de Cooper) 
= En ht: Bord inf des muscles oblique interne et transverse 
= En dhs: psoas 
= En dds? : bord externe du Gd Droit? avec tendons conjoint® 
a Séparé en 2 par le ligament inguinal (Épine iliaque antérosup à l’épine du pubis) pour former la région inguinale 
(supraligamentaire) et la région crurale(infraligamentaire®). 
a Fermé par le fascia transversalis (feuillet profond de l’aponévrose du transverse) qui Émet 2 prolongements = gaines : 
= Au niveau de Vorifice profond du canal inguinal : gaine qui entoure les Élmt du cordon spermatique 
= Au niveau de lorifice profond du canal crural : prolongement périvasculaire qui se prolonge par la gaine vasculaire 
a La région inguinale est séparé en 3 par des éléments vasculaires : 
=_Fossette inguinale externe : en dhs du pédicule épigastrique inf, au niveau duquel on retrouve l’anneau inguinal 
profond 
=_Fossette inguinale moyenne : en dds du pédicule épigastrique inf et en dhs de l’ A.ombilicale. 
= Fossette inguinale interne : en dds de ’ A ombilicale, au niveau duquel on retrouve l’anneau inguinal superficiel (en 
interne) 


Muscle oblique Ligne blanche 
externe de l'abdomen 
et son aponévrose Gaine du muscle 
droit (lame 
antérieure) 
Fascia 
transversalis 

(site de la hernie 
inguinale directe) 


Epine iliaque antéro-supérieure 


Muscle oblique 
interne de l'abdomen 


Muscle transverse de l'abdomen 


Faux inguinale 
{tendon 
conjoint) 


Muscle crémaster 
(origine latérale) 
Vaisseaux épigastriques 
inférieurs (recouverts Li 
\ on zame 
par le fascia transversalis) Ligament 
inguinal 
Ligament inguinal (de Poupart) récliné 
Fibres 
intercrurales 


Ligament lacunaire 

(de Gimbernat) 
Ligament pectiné (de Cooper) 
Fascia spermatique 
externe sur le 
cordon spermatique 
émergeant de 
lanneau inguinal 
superficiel 


Muscle crémaster 
(origine médiale) 


Anneau inguinal superficiel 
Pilier latéral 

„ Pilier médial Ei . 
[tp Ligament fundiforme 


LN Crête pubienne du pénis 


Vue antérieure 


Vue postérieure (face interne) 


Gaine du muscle droit (lame postérieure) 
Ligne arquée 
Epine iliaque antéro-supérieure 
ascia transversalis (réséquê) 
Muscle droit de l'abdomen 
Ligne blanche 
Ligament inguinal (de Poupart) 
/aisseaux épigastriques inférieurs 
Frigone inguinal (d'Hesselbach) 
Anneau inguinal profond 
/aisseaux testiculaires et rameau génital du 
nerf génito-fémoral 
Fascia iliaque 
Muscle ilio-psoas 
Vaisseaux iliaques externes 
Faux inguinale (tendon conjoint) 
Anneau fEmoral (dilaté) 
Ligament lacunaire (de Gimbernat) 
Anastomose artérielle pubo-obturatrice 
Conduit déférent 
Ligament pectiné (de Cooper) 
Branche supérieure du pubis 
Artère obturatrice 
Symphyse pubienne 
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Hernies de laine 
e PHYSIOPATHOLOGIE : 
a La hernie s'extériorise en raison de l'augmentation de la pression intra-abdominale, soit par un orifice anatomique, soit à 
travers une paroi anormalement faible. 
a Tout facteur augmentant la P° abdo est favorisant et devra être systématiquement dépisté. 
a On peut schématiquement opposer : 
=_Hernies congénitales qui empruntent le tunnel du canal péritonéo-vaginal® resté perméable (20 % des adultes) et 
réalisent des hernies inguinales obliques externes. Svt anomalies bilatérales®: 
= Hernies acquises, dites de faiblesse, liées à un déséquilibre anatomo-physiologique entre la P° intra-abdo et 
l'affaiblissement des structures musculo-aponévrotiques inguinales, notamment du fascia transversalis au niveau de 
Forifice musculo-pectinéal 
= Hernie inguinale directe au niveau de la paroi post fossette inguinale moyenne 
= Hernie oblique externe en regard de l'anneau inguinal profond 
n Mixte (les 2) 
= Hernie crurale en regard de l'anneau fÉmoral 
a Ds le cas des hernies inguinales, qu'elles soient directe ou oblique externe, le sac herniaire peut sortir par lorifice 
inguinale superficiel. Sur le plan clinique diagnostic difficile. Il se fait le + svt en peropératoire par rapport à la position 
du pédicule épigastrique. 


e EXAMEN CLINIQUE 
a Interrogatoire 
= Date et modalité d’apparition de la hernie (au cours d’un effort, d’un amaigrissement), récidive 
= SF : Simple gêne, pesanteur ou sensations de tiraillements, augmenté à leffort, tbles digestifs associées. Parfois dl 
pseudo-névralgique ds les hernies féÉmorales. 

= Rechercher facteurs favorisant une hernie de faiblesse ++++ 
= F.Fav. la faiblesse musculaire : âge, sédentarité, obésité, gd amaigrissement 
= _F.Fav. PhyperP° abdo : Ins Respi Chronique, dysurie? (adénome,…), constipation (K colorectal), effort 

physique, grossesse, ascite 
= Conditions de vie : sédentaire, activité sportive, et retentissement de la hernie sur la vie sociale 


a Examen clinique 
= Sur un sujet nu, debout puis couché, paroi abdominale au repos, puis contractée par un effort d'hyperpression intra- 
abdominale (poussée abdo, toux) 
= Examen doit être bilatéral et comparatif et vérifier systematiquement ts les orifices herniaires®(ombilical compris) 
= Inspection : visualise une voussure dt on apprécie le volume, le caractère impulsif à la toux, l'état cutanée en regard 
= Palpation : 
= Repère de la tuméfaction par rapport à la ligne de Malgaigne (projection cutanée du ligmt inguinal) 
= Si sous la ligne, repérer la tuméfaction par rapport aux Vx fémoraux . Le + svt sac herniaire en dds® du 
pédicule vasculonerveux (N.A.V.ET + nerf, Artère, veine, « etranglé » de dhs en dds) 
= Examen du canal inguinal : doigt pénètre l’o. inguinal externe coiffé de la peau du scrotum jusqu’à 
Po.inguinal profond. Appréciation de l’impulsivité ds le canal, de la tonicité du fascia transversalis et des 
M.abdominaux® 
= Apprécier les caractères de la tuméfaction : REDUCTIBLES, IMPULSIVE? et REPRODUCTIBLE 
= Apprécier le contenu herniaire (sonore : grêle, colon ; mat : Ee 
éÉpiploon) 
Oo Epiploon : Épiploocèles 
Intestin grêle : les + fqtes 
Colon : svt du côté G 
Vessie® (quasi cste ds hernie directe à très large collet => UIV) 
Ovaire? 
Appendicite herniaire® ou appendicite de Littré (rare) 
= Examen des testicules® chez l'homme / gdes lèvres chez la femme 


(9) 
(9) 
(9) 
(9) 


le) 


* Rechercher les f.favorisant (examen abdominal, TR? (adénome, K 
rectal), auscultation pulmonaire‚…) 


Cc 


a) Pincement latéral : hernie de Richter. 

b) Étranglement d'une anse et de son méso au collet de la hernie. 

€) Étranglement rétrograde, en W. 

D'après Chevrel JP, Richarme J. Chirurgie, tome 2, Paris : Masson, 1972. 
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e ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 
a Hernie Inguinale oblique externe 
=_Étiologie : Congénitale ° ou Acquise dites de faiblesse : au niveau de l'anneau inguinal profond 
= Terrain : Homme jeune ou d’âge moyen (possible à tout âge?) 
=_ Localisation : Au-dessus @** de l'arcade crurale ou de la ligne de Malgaigne 
= Trajet : Fossette inguinale externe®. A la palpation, l'index coiffé du scrotum la refoule en haut, en arr et 
latéralement dans le canal inguinal jusqu'à l'anneau inguinal profond dont on sent bien les limites 
= Le sac est intrafuniculaire® 
=_ Artère épigastrique en dedans® du collet de la hernie 
= Caractères : indolore, réductible, impulsive si non compliquée 
= Différents formes selon d° de hernie 
= Pointe à orifice profond 
= _Bubonocèle : pointe à Vorifice inguinal superficiel (Dgstic différentiel avec directe est très dur) 
= Funiculaire 
=_Inguinoscrotale (peut descendre ds gdes lèvres chez la femme? ms + rare) 
= Étranglement : Oui? 


a Hernie Inguinale directe 

= _ÉÊtiologie : Acquise dite de faiblesse 

= Terrain : Sujet d'âge mûr, un homme, peu tonique, amaigri ou au contraire obêse 

= Localisation : Au-dessus de l'arcade crurale 

= Trajet : Ne descend pas vers les bourses, impression de pointer d'arrièêre en avant. le cordon spermatique et la 
bourse sont normaux ; l'anneau inguinal profond est libre. Située sur le bord interne de cet anneau dont elle est 
séparée par les vaisseaux épigastriques inférieurs : elle siège dans la fossette inguinale moyenne®. 

= Artère épigastrique en dehors et A ombilicale en dds (après réduction, il est parfois possible de percevoir les 
battement de l’A épiG en externe 

= Caractères : Indolore, réductible, impulsive 

= Étranglement : Rare 


a Hernie Crurale (< de 10% des hernies de laine) 
= _ÉÊtiologie : Acquise® dite de faiblesse 
= Terrain : Femme +++@ 
= Localisation : Au-dessous de l'arcade crurale® 
= Trajet : Loge interne de l'anneau crural. (NAV.ET), reste localisé ds la loge lymphatiq®, pas de trajet vers OGES. 
=_Vaisseaux fémoraux en dehors? 
= Caractères : Indolore, réductible, impulsive 
= Étranglement : le + fréquent® (anneau + rigide®, étranglement tjs serré®) 


0 Possible formes associées du même coté ou en controlatéral (au max « distension de l’aine du Berger ») 


e DIAGNOSTIC EVOLUTIE 
a Etranglement herniaire : 
= Il peut compliquer ts les types de hernies surtt si crurale > oblique externe > directe, à gd sac et collet étroit 
=_Réalise un tableau d’occlusion mécanique par strangulation avec risque de nécrose® des anses digestives ou de 
P'épiploon (moins grave), perforation viscérale® (phlegmon intraherniaire ou péritonite aigue généralisée), risque de 
fistule @ 
= Suspecté sur 4 caractères imposant la chirurgie en urgence: 
=_Hernie très douloureuse @ maximale au collet 
= Irréductible® 
=_Non impulsive à la toux® 
= Globuleuse et tendue 
=_Impose une chirurgie en urgence @ 
=_Devant toute occlusion, palper les orifices herniaires. 
a Engouement herniaire 
= Hernie irréductible ou partiellement réductible, génante sans Être douloureuse sans S abdominaux. 
=_Impose une chirurgie en urgence : Étranglement « a minima » 
a Hernie à éclipses @ 
= Ce st des hernies non retrouvées à lexamen mais le patient signale apparition d'une voussure localisée du ht de la 
cuisse surtt après effort ou station debout prolongée. A ne pas négliger. 
a Hernie méconnue 
= Possible douleur de la racine d'un Mb sans tumefaction exteriorisée. Examen systematique et complet. 


4/5 
TRAITEMENT 
a Le traitement est chirurgical 
= ler temps opératoire : exploration et réintégration 
= Dissection du sac herniaire jusqu au collet 
= Examen du contenu herniaire 
= Refoulement du contenu du sac dans la cavité abdo aprés vérification de la vitalité de l'anse intestinale étranglée 
= _Résection du sac et suture du péritoine sans tension 
=_ 2e temps opératoire : la réparation 
= Hernie inguinale 
Oo Intervention de Bassini : suture du tendon conjoint et de l'arcade crurale avec suture du fascia transversalis 
O0 Intervention de Shouldice : Idem mais avec plicature du fascia transversalis permattant une suture en plusieurs 
plans. 
= Hernie crurale 
o Abaissement de l'arcade crurale sur le ligament de Cooper ou le muscle pectiné (Mac Vay) 
= Mise en place possible d'une prothèse en Dacron ou en prolène : surtt ds les hernies récidivantes ou sur faiblesse 
pariétale. Elles st systematiques en cas de coelioscopie. Elles st CI en cas d’hernies étranglées. 
= Par voie inguinale directe, médiane souspéritonéale (bilat) ou par voie coelioscopique en absence de CI. 
a Traitement étiologique (adénome, cancer colorectal) 
a Kiné (paroi abdominale) 
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Hernie ombilicale 
e PHYsSIOPATHOLOGIE 
a Chez le nouveau-né = hernie congénitale 
= Liées à un arrêt +/- précoce de la fermeture de la paroi abdominale entrant dans le cadre des célosomies 
(malformations qui résultent d'un défaut de plissement de la collerette embryonnaire qui va former la paroi 
abdominale). 
= Sous ce terme sont regroupées : des hernies ombilicales (ou omphalocèles) et des éviscérations (ou laparoschisis). 
= Selon la date d'arrêt du développement de la paroi abdominale, on distingue 2 variétés d'omphalocèle : 

n Hernie embryonnaire (< 60e jour) est caractérisée par la présence hors de la cavité abdominale de viscères 
ayant traversé un défect pariétal +/- large et contenus dans une poche de constitution analogue à celle d'un 
sac amniotique ; 

= Hernie foetale (> 60e jour) est caractérisée par l'existence d'un sac péritonéal. 

= L'évolution, en l'absence de traitement se fait vers l'ouverture de la membrane ectodermique ou du sac, la mise à nu 
des viscères et la mort par péritonite. 
=_ Ces malformations sont, dans la très grande majorité des cas, réparables sans séquelles importantes. 
a Chez le jeune enfant 
= Il s'agit d'une hernie acquise, caractérisée par l'apparition, dans les liers mois de la vie, d'une hernie extériorisée par 
Fanneau ombilical fibreux qui tend à se fermer en quelques mois ou années. 
a Chez l'adulte 
= Hernie acquise, mais à travers un anneau ombilical secondairement élargi et un fascia ombilical déficient. Elle n'a 
donc aucune tendance à la guérison spontanée. 
= Les viscèêres herniés sont contenus dans un sac péritonéal qui adhère au revêtement cutané et à l'anneau ombilical. 
= Letrajet est en général direct ; la hernie indirecte par le canal ombilical de Richet est plus rare. 
= Les lésions cutanées sont fréquentes ainsi que les Étranglements intrasacculaires. 


e DIAGNOSTIC 
a Terrain : femme obèse, agée, multipare ou homme cirrhotique 
a Hernie de petit volume 
= Femme encore jeune multipare avec tuméfaction ombilicale de petit volume ms svt gênante associée à des trbles 
digestifs divers : pesanteur épigastrique ou constipation. 
= Diagnostic clinique évident (cf ci dessus) 
= Quant à la paroi abdominale, elle est encore de bonne qualité. 
a Hernie monstrueuse de la femme âgée et obèse 
= Terrain : Femme ménopausée, obèse, avec hernie ombilicale ancienne d’aggravation progressive 
= SF : Gêne fonctionnelle : pesanteur, tiraillements ; mis parfois déjà de crises douloureuses obstructives, préludant à 
un véritable étranglement. Le tout cédant en quelques jours, au milieu d'une débâcle diarrhéique, tandis que la 
hernie s'affaisse. 
= Diagnostic évident clinique 
= Inspection : Gosse tuméfaction arrondie irrégulière : tantôt mate, tantôt sonore, partiellement irréductible, mais 
indolore à ce stade. 
= _Revêtement cutané en regard : svt mal vascularisé, siège de lésions infectieuses au niveau des plis 
= Etat de la paroi abdo : l'orifice ombilical, svt largement distendu, aux bords peu nets pose 
= Autres orifices herniaires 
= _Tonus musculaire pariétal 
= L'état général de la malade est souvent déficient : sur le plan respi (bronchite chronique, emphysème) ; sur le 
plan cardioV (souvent HTA ou athérome nécessitant un bilan préop très soigneux) ; sur le plan thrombo-embolique. 


Un tableau clinique un peu différent est réalisé chez le cirrhotique ascitique où la peau est distendue par l'ascite, 
amincie, translucide, et où le risque de rupture impose l'intervention malgré un risque majeur de décompensation 
postopératoire. 


e TRAITEMENT (IDEM AUTRES HERNIES) 


Rappel : 
a Evisceration : Issue au dehors des organes abdominaux provoquées par la désunion d’une plaie opératoire® (post op 
précoce) 
a Eventration : Soit secondaire à une plaie®, soit à un relâchement d’une cicatrice de laparotomie (à distance) @ Risque 


majeur de récidive après chir de réparation @ 


Source : Fiches Rev Prat, MediFac, KB de Gastro, RDP 98-99, QCM Intest 2000 


v. 4 (03/11/2017 00:11) 


Hernies inguinatt erurafe ombiliealt _Q 357 


Rappel anatomique 
a Orifice musculopéritonéal limité par un cadre ostéomusculaire : 
=_ En bas : bord sup de la branche iliopubienne doublée du ligmt pectiné (ou de Cooper) 
= En ht: Bord inf des muscles oblique interne et transverse 
= En dhs: psoas 
= En dds? : bord externe du Gd Droit? avec tendons conjoint® 
a Séparé en 2 par le ligament inguinal (Épine iliaque antérosup à l’épine du pubis) pour former la région inguinale 
(supraligamentaire) et la région crurale(infraligamentaire®). 
a Fermé par le fascia transversalis (feuillet profond de l’aponévrose du transverse) qui Émet 2 prolongements = gaines : 
= Au niveau de Vorifice profond du canal inguinal : gaine qui entoure les Élmt du cordon spermatique 
= Au niveau de lorifice profond du canal crural : prolongement périvasculaire qui se prolonge par la gaine vasculaire 
a La région inguinale est séparé en 3 par des éléments vasculaires : 
=_Fossette inguinale externe : en dhs du pédicule épigastrique inf, au niveau duquel on retrouve l’anneau inguinal 
profond 
=_Fossette inguinale moyenne : en dds du pédicule épigastrique inf et en dhs de l’ A.ombilicale. 
=_Fossette inguinale interne : en dds de ’ A ombilicale, au niveau duquel on retrouve l’anneau inguinal superficiel (en 
interne) 


Muscle oblique Ligne blanche 
externe de l'abdomen 
et son aponévrose Gaine du muscle 
droit (lame 
antérieure) 
Fascia 
transversalis 

(site de la hernie 
inguinale directe) 


Epine iliaque antéro-supérieure 


Muscle oblique 
interne de l'abdomen 


Muscle transverse de l'abdomen 


Faux inguinale 
{tendon 
conjoint) 


Muscle crémaster 
(origine latérale) 
Vaisseaux épigastriques 
inférieurs (recouverts Li 
\ on zame 
par le fascia transversalis) Ligament 
inguinal 
Ligament inguinal (de Poupart) récliné 
Fibres 
intercrurales 


Ligament lacunaire 

(de Gimbernat) 
Ligament pectiné (de Cooper) 
Fascia spermatique 
externe sur le 
cordon spermatique 
émergeant de 
lanneau inguinal 
superficiel 


Muscle crémaster 
(origine médiale) 


Anneau inguinal superficiel 
Pilier latéral 

„ Pilier médial Ei . 
[tp Ligament fundiforme 


LN Crête pubienne du pénis 


Vue antérieure 


Vue postérieure (face interne) 


Gaine du muscle droit (lame postérieure) 
Ligne arquée 
Epine iliaque antéro-supérieure 
ascia transversalis (réséquê) 
Muscle droit de l'abdomen 
Ligne blanche 
Ligament inguinal (de Poupart) 
/aisseaux épigastriques inférieurs 
Frigone inguinal (d'Hesselbach) 
Anneau inguinal profond 
/aisseaux testiculaires et rameau génital du 
nerf génito-fémoral 
Fascia iliaque 
Muscle ilio-psoas 
Vaisseaux iliaques externes 
Faux inguinale (tendon conjoint) 
Anneau fEmoral (dilaté) 
Ligament lacunaire (de Gimbernat) 
Anastomose artérielle pubo-obturatrice 
Conduit déférent 
Ligament pectiné (de Cooper) 
Branche supérieure du pubis 
Artère obturatrice 
Symphyse pubienne 
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Hernies de laine 
e PHYsSIOPATHOLOGIE : 
a La hernie s'extériorise en raison de l'augmentation de la pression intra-abdominale, soit par un orifice anatomique, soit à 
travers une paroi anormalement faible. 
a Tout facteur augmentant la P° abdo est favorisant et devra être systématiquement dépisté. 
a On peut schématiquement opposer : 
=_Hernies congénitales qui empruntent le tunnel du canal péritonéo-vaginal® resté perméable (20 % des adultes) et 
réalisent des hernies inguinales obliques externes. Svt anomalies bilatérales®: 
= Hernies acquises, dites de faiblesse, liées à un déséquilibre anatomo-physiologique entre la P° intra-abdo et 
l'affaiblissement des structures musculo-aponévrotiques inguinales, notamment du fascia transversalis au niveau de 
Forifice musculo-pectinéal 
= Hernie inguinale directe au niveau de la paroi post fossette inguinale moyenne 
= Hernie oblique externe en regard de l'anneau inguinal profond 
n Mixte (les 2) 
= Hernie crurale en regard de l'anneau fÉmoral 
a Ds le cas des hernies inguinales, qu'elles soient directe ou oblique externe, le sac herniaire peut sortir par lorifice 
inguinale superficiel. Sur le plan clinique diagnostic difficile. Il se fait le + svt en peropératoire par rapport à la position 
du pédicule épigastrique. 


e EXAMEN CLINIQUE 
a Interrogatoire 
= Date et modalité d’apparition de la hernie (au cours d’un effort, d’un amaigrissement), récidive 
= SF : Simple gêne, pesanteur ou sensations de tiraillements, augmenté à effort, tbles digestifs associées. Parfois dl 
pseudo-névralgique ds les hernies fÉmorales. 

= Rechercher facteurs favorisant une hernie de faiblesse ++++ 
= _F.Fav. la faiblesse musculaire : âge, sédentarité, obésité, gd amaigrissement 
= _F.Fav. PhyperP° abdo : Ins Respi Chronique, dysurie? (adénome,…), constipation (K colorectal), effort 

physique, grossesse, ascite 
= Conditions de vie : sédentaire, activité sportive, et retentissement de la hernie sur la vie sociale 


a Examen clinique 
= Sur un sujet nu, debout puis couché, paroi abdominale au repos, puis contractée par un effort d'hyperpression intra- 
abdominale (poussée abdo, toux) 
= Examen doit être bilatéral et comparatif et vérifier systematiquement ts les orifices herniaires®(ombilical compris) 
= Inspection : visualise une voussure dt on apprécie le volume, le caractère impulsif à la toux, l'état cutanée en regard 
= Palpation : 
= Repère de la tuméfaction par rapport à la ligne de Malgaigne (projection cutanée du ligmt inguinal) 
= Si sous la ligne, repérer la tuméfaction par rapport aux Vx fémoraux . Le + svt sac herniaire en dds® du 
pédicule vasculonerveux (N.A.V.ET + nerf, Artère, veine, « etranglé » de dhs en dds) 
= Examen du canal inguinal : doigt pénètre lo. inguinal externe coiffé de la peau du scrotum jusqu’à 
Po.inguinal profond. Appréciation de l’impulsivité ds le canal, de la tonicité du fascia transversalis et des 
M.abdominaux® 
= Apprécier les caractères de la tuméfaction : REDUCTIBLES, IMPULSIVE? et REPRODUCTIBLE 
n Apprécier le contenu herniaire (sonore : grêle, colon ; mat : 
éÉpiploon) 
Oo Epiploon : Épiploocèles 
Intestin grêle : les + fqtes 
Colon : svt du côté G 
Vessie® (quasi cste ds hernie directe à très large collet => UIV) 
Ovaire? 
Appendicite herniaire® ou appendicite de Littré (rare) 
= Examen des testicules® chez l'homme / gdes lèvres chez la femme 


Étranglement herniaire 


(9) 
(9) 
(9) 
(9) 


le) 


= Rechercher les f.favorisant (examen abdominal, TR? (adénome, K 
rectal), auscultation pulmonaire‚…) 


Cc 


a) Pincement latéral : hernie de Richter. 

b) Étranglement d'une anse et de son méso au collet de la hernie. 

€) Étranglement rétrograde, en W. 

D'après Chevrel JP, Richarme J. Chirurgie, tome 2, Paris : Masson, 1972. 
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e ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 
a Hernie Inguinale oblique externe 
=_Étiologie : Congénitale ° ou Acquise dites de faiblesse : au niveau de l'anneau inguinal profond 
= Terrain : Homme jeune ou d’âge moyen (possible à tout âge?) 
= Localisation : Au-dessus @** de l'arcade crurale ou de la ligne de Malgaigne 
= Trajet : Fossette inguinale externe®. A la palpation, l'index coiffé du scrotum la refoule en haut, en arr et 
latéralement dans le canal inguinal jusqu'à l'anneau inguinal profond dont on sent bien les limites 
= Le sac est intrafuniculaire® 
=_ Artère épigastrique en dedans® du collet de la hernie 
= Caractères : indolore, réductible, impulsive si non compliquée 
= Différents formes selon d° de hernie 
= Pointe à orifice profond 
= _Bubonocèle : pointe à Vorifice inguinal superficiel (Dgstic différentiel avec directe est très dur) 
= Funiculaire 
=_Inguinoscrotale (peut descendre ds gdes lèvres chez la femme? ms + rare) 
= Étranglement : Oui? 


a Hernie Inguinale directe 

= _ÉÊtiologie : Acquise dite de faiblesse 

= Terrain : Sujet d'âge mûr, un homme, peu tonique, amaigri ou au contraire obêse 

= Localisation : Au-dessus de l'arcade crurale 

= Trajet : Ne descend pas vers les bourses, impression de pointer d'arrièêre en avant. le cordon spermatique et la 
bourse sont normaux ; l'anneau inguinal profond est libre. Située sur le bord interne de cet anneau dont elle est 
séparée par les vaisseaux épigastriques inférieurs : elle siège dans la fossette inguinale moyenne®. 

= Artère épigastrique en dehors et A ombilicale en dds (après réduction, il est parfois possible de percevoir les 
battement de l’A épiG en externe 

= Caractères : Indolore, réductible, impulsive 

= Étranglement : Rare 


a Hernie Crurale (< de 10% des hernies de laine) 
= _ÉÊtiologie : Acquise® dite de faiblesse 
= Terrain : Femme +++@ 
= Localisation : Au-dessous de l'arcade crurale® 
= Trajet : Loge interne de l'anneau crural. (NAV.ET), reste localisé ds la loge lymphatiq®, pas de trajet vers OGES. 
=_Vaisseaux fémoraux en dehors? 
= Caractères : Indolore, réductible, impulsive 
= Étranglement : le + fréquent® (anneau + rigide®, étranglement tjs serré®) 


0 Possible formes associées du même coté ou en controlatéral (au max « distension de l’aine du Berger ») 


e DIAGNOSTIC EVOLUTIE 
a Etranglement herniaire : 
= Il peut compliquer ts les types de hernies surtt si crurale > oblique externe > directe, à gd sac et collet étroit 
=_Réalise un tableau d’occlusion mécanique par strangulation avec risque de nécrose® des anses digestives ou de 
P'épiploon (moins grave), perforation viscérale® (phlegmon intraherniaire ou péritonite aigue généralisée), risque de 
fistule @ 
= Suspecté sur 4 caractères imposant la chirurgie en urgence: 
=_Hernie très douloureuse @ maximale au collet 
= Irréductible® 
=_Non impulsive à la toux® 
= Globuleuse et tendue 
=_Impose une chirurgie en urgence @ 
=_Devant toute occlusion, palper les orifices herniaires. 
a Engouement herniaire 
= Hernie irréductible ou partiellement réductible, génante sans Être douloureuse sans S abdominaux. 
=_Impose une chirurgie en urgence : Étranglement « a minima » 
a Hernie à éclipses @ 
= Ce st des hernies non retrouvées à lexamen mais le patient signale apparition d'une voussure localisée du ht de la 
cuisse surtt après effort ou station debout prolongée. A ne pas négliger. 
a Hernie méconnue 
= Possible douleur de la racine d'un Mb sans tumefaction exteriorisée. Examen systematique et complet. 
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TRAITEMENT 
a Le traitement est chirurgical 
= ler temps opératoire : exploration et réintégration 
= Dissection du sac herniaire jusqu au collet 
= Examen du contenu herniaire 
= Refoulement du contenu du sac dans la cavité abdo aprés vérification de la vitalité de l'anse intestinale étranglée 
= _Résection du sac et suture du péritoine sans tension 
=_ 2e temps opératoire : la réparation 
= Hernie inguinale 
Oo Intervention de Bassini : suture du tendon conjoint et de l'arcade crurale avec suture du fascia transversalis 
O0 Intervention de Shouldice : Idem mais avec plicature du fascia transversalis permattant une suture en plusieurs 
plans. 
= Hernie crurale 
o Abaissement de l'arcade crurale sur le ligament de Cooper ou le muscle pectiné (Mac Vay) 
= Mise en place possible d'une prothèse en Dacron ou en prolène : surtt ds les hernies récidivantes ou sur faiblesse 
pariétale. Elles st systematiques en cas de coelioscopie. Elles st CI en cas d’hernies étranglées. 
= Par voie inguinale directe, médiane souspéritonéale (bilat) ou par voie coelioscopique en absence de CI. 
a Traitement étiologique (adénome, cancer colorectal) 
a Kiné (paroi abdominale) 
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Hernie ombilicale 
e PHYsSIOPATHOLOGIE 
a Chez le nouveau-né = hernie congénitale® 
= Liées à un arrêt +/- précoce de la fermeture de la paroi abdominale? entrant dans le cadre des célosomies 
(malformations qui résultent d'un défaut de plissement de la collerette embryonnaire qui va former la paroi 
abdominale). 
= Sous ce terme sont regroupées : des hernies ombilicales (ou omphalocèles) et des éviscérations (ou laparoschisis). 
= Selon la date d'arrêt du développement de la paroi abdominale, on distingue 2 variétés d'omphalocèle : 

n Hernie embryonnaire (< 60e jour) est caractérisée par la présence hors de la cavité abdominale de viscères 
ayant traversé un défect pariétal +/- large et contenus dans une poche de constitution analogue à celle d'un 
sac amniotique ; 

= Hernie foetale (> 60e jour) est caractérisée par l'existence d'un sac péritonéal. 

=_L'évolution, en l'absence de traitement se fait vers l'ouverture de la membrane ectodermique ou du sac, la mise à nu 
des viscères et la mort par péritonite. 
= Ces malformations sont, dans la três grande majorité des cas, réparables sans séquelles importantes. 
a Chez le jeune enfant 
= Il s'agit d'une hernie acquise, caractérisée par l'apparition, dans les mois de la vie, d'une hernie extériorisée par 
l'anneau ombilical fibreux qui tend à se fermer en quelques mois ou années. Pas d'opération avant l'âge de 2 ans@. 
a Chez l'adulte 
= Hernie acquise, mais à travers un anneau ombilical secondairement élargi et un fascia ombilical déficient. Elle n'a 
donc aucune tendance à la guérison spontanée. 
= Les viscèêres herniés sont contenus dans un sac péritonéal qui adhère au revêtement cutané et à l'anneau ombilical. 
= Letrajet est en général direct ; la hernie indirecte par le canal ombilical de Richet est plus rare. 
= Les lésions cutanées sont fréquentes ainsi que les Étranglements intrasacculaires. 


ies 


e DIAGNOSTIC 
a Terrain : femme obèse, agée, multipare ou homme cirrhotique 
a Hernie de petit volume 
= Femme encore jeune multipare avec tuméfaction ombilicale de petit volume ms svt gênante associée à des trbles 
digestifs divers : pesanteur épigastrique ou constipation. 
= Diagnostic clinique évident (cf ci dessus) 
= Quant à la paroi abdominale, elle est encore de bonne qualité. 
a Hernie monstrueuse de la femme âgée et obèse 
= Terrain : Femme ménopausée, obèse, avec hernie ombilicale ancienne d’aggravation progressive 
= SF : Gêne fonctionnelle : pesanteur, tiraillements ; mis parfois déjà de crises douloureuses obstructives, préludant à 
un véritable étranglement. Le tout cédant en quelques jours, au milieu d'une débâcle diarrhéique, tandis que la 
hernie s'affaisse. 
= Diagnostic évident clinique 
= Inspection : Gosse tuméfaction arrondie irrégulièêre : tantôt mate, tantôt sonore, partiellement irréductible, mais 
indolore à ce stade. 
= _Revêtement cutané en regard : svt mal vascularisé, siège de lésions infectieuses au niveau des plis 
= Etat de la paroi abdo : l'orifice ombilical, svt largement distendu, aux bords peu nets pose 
= Autres orifices herniaires 
= _Tonus musculaire pariétal 
= L'état général de la malade est souvent déficient : sur le plan respi (bronchite chronique, emphysème) ; sur le 
plan cardioV (souvent HTA ou athérome nécessitant un bilan préop très soigneux) ; sur le plan thrombo-embolique. 
=_ Les hernies ombillicales peuvent s'étrangler au même titre que les autres hernies®. 


Un tableau clinique un peu différent est réalisé chez le cirrhotique ascitique où la peau est distendue par l'ascite, 
amincie, translucide, et où le risque de rupture impose l'intervention malgré un risque majeur de décompensation 
postopératoire. 


e TRAITEMENT (IDEM AUTRES HERNIES) 


Rappel : 
a Evisceration : Issue au dehors des organes abdominaux provoquées par la désunion d’une plaie opératoire® (post op 
précoce) 
a Eventration : Soit secondaire à une plaie®, soit à un relâchement d’une cicatrice de laparotomie (à distance) @ Risque 


majeur de récidive après chir de réparation? 
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Fissurs anaÎt, Fhromboses hémorroideirs Q358 


Fissure anafe 

Définition 

o _Ulcération superficielle radiée® (perte de substance cutanée longiligne) de la marge anale souvent postérieure 
stricte réalisant une déchirure épithéliale. 

0 Sa physiopathologie relèverait à la fois d'un processus mécanique (passage d’une selle dure) et d'un processus 
ischémique (Le pôle posterieur est une zone de fragilité moins bien vascularisée) => patho autonome acquise. 

0 L'évolution de cette lésion est chronique et s'accompagne d'une réaction inflammatoire du sphincter interne de 
l'anus (myosite fibreuse). 


Diagnostic 
e FORME HABITUELLE : LA FISSURE JEUNE 
0 Terrain: Adulte de 30 à 50 ans, constipé chronique ou dyschésie rectale (Q 349) ou trauma obstétrical 
og Douleur anale intense à type de brûlure ou de déchirure avec un rythme dit à trois temps = Sd fissuraire®** 
x __Déclenchée par chaque défécation : Apparition de la douleur au passage de la selle 
x__Cède ensuite pdt 10-15 minutes 
% _ Puis réapparait secondairement avec une intensité accrue pendant plusieurs heures. ® 
0 Signes associés 
x 85% => saignement minime tachant le linge ou à l'essuyage 
x 60% => prurit marginal 
* 25% => constipation réflexe?** 
0 Examen clinique 
5 Inspection 
> Déplissement doux des plis radiés de la marge anale chez un patient en position genu-pectorale 
> Forme générale en raquette® à bord net et fond rosé mettant à nu le sphincter interne 
n Extrémité effilée remonte entre les plis radiés ds le canal anal sans 
déborder sur la muqueuse glandulaire 
= Extrémité distale arrondie 
> Selon âge de la fissure : 
= Fissure jeune : superficielle, Étroite, à bords minces et souples. 
= Fissure vieillie : large, indurée, à bords épais, accompagnée d’un 
repli cutané cicatriciel qui encapuchonne l'extrémité distale externe 
le polype sentinel et d’une papille hypertrophiée en dedans. 
> Selon la topographie de la fissure 
= 90% commissure postérieure 
n 10% commisure anterieure (femme surtt) 
= 4% commissure bipolaire : ant + post 
> En cas de fissure latérale atypique => rechercher étiologie spécifique (Mie de Crohn) : exceptionnel 
5 TR: après AL à xylocaïne® 
> Parfois impossible par contracture réflexe du sphincter anal qui révèle une douleur postérieure et une 
hypertonie sphinctérienne?** La tonicité et la douleur diminuent en cas de fissure vieillie par myosite 
fibreuse rétractile du sphincter interne. 
5 Reste de l’examen clinique: 
> Absence de gglions inguinaux ou de signes infectieux® 
> Anuscopie à réaliser (svt à distance afin d’ éliminer une autre étiologie) 


Evolution 
0 Cicatrisation spontanée mais les récidives sont fréquentes notamment si étiologie de cette fissure n’a pas été 
traitée (constipation). 
0 Dans les formes chroniques, elle peut s’accompagner d’une surinfection réalisant alors un abcès sous fissuraire. 
x _Stase fécale => suppuration de la fissure => abcèês polaire distal => se draine à la peau à travers le polype 
sentinel => fistule anale sous cutanée 
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Diagnostic différentiel 
e AUTRES CAUSES DE DOULEURS ANALES ELIMINEES PAR L’'EXAMEN CLINIQUE 
0 Thrombose hémorroïdaire externe 
0 Abcès marginal = douleur pulsatile permanente + tuméfaction douloureuse et fébrile de la marge anale 
0 Sd pré-fissuraire = douleur similaire mais examen clinique normal (+/- rhagade superficielle) => Evolution en fissure 
si pas tttée 


e AUTRES PERTES DE SUBSTANCES DE LA MARGE ANALE 
0 Infection : CMV, HSV, chancre syphilitique, tuberculose anale, stt si infection par VIH 
0 Fissure symptomatique d’une autre affection 
x _ Fissure non commissurale, + large, moins douloureuse, socle induré atone, hypotonie anale 
x _Evoqué sur l'âge, les tbles du transit et la topographie fissure 
> K épidermoïde de l’anus à forme fissuraire 
> Hémopathie, agranulocytose 
> Crohn 
0 Affection dermato prurigineuse 
x _Lésions de grattage 
x _Eczéma, psoriasis, dermatite toxique 
0 Sténoses anales (post chir ou prise chronique de laxatif) 


e SI SAIGNEMENTS 
0 Exploration colo-rectale obligatoire 


Traitement 
e MEDICAL 

0 Indiqué ds tous les cas, il est le + souvent suffisant 
0 Régularisation du transit intestinal 

x Conseils hygiéno diététiques : Eviter les épices, l'alcool, Préconiser alimentation riche en son 

x Lutte contre la constipation et ramollissement systématique des selles : 

> laxatifs non irritants de type mucilages, son et huile de paraffine 

DO Antalgiques et anti-inflammatoires : ketoprofène profenid® 3 à 4 jours 
0 Topiques cicatrisants : Jonctum® 7 jours 
e INSTRUMENTAL 
0 Fissure typique de fissure jeune hyperalgique avec hypertonie 
0 Anesthésie sphinctérienne à la xylocaïne 1% + injection sclérosante sous fissuraire (quinine+urée kinuréa®) pour 
créer un bloc fibreux dans le fond de cette fissure en regard du sphincter interne (risque de surinfection). 
e CHIRURGICAL 
0 Sphinctérotomie latérale interne ou postérieure 
x _Supprime l’hypertonie qui pérénnise la fissure par section distale partielle du sphincter interne 
Xx __> 95% de guérison 
0 Excision de la fissure + anoplastie muqueuse 

x Fissures peu ou pas dlx vieillies et/ou infectées 


HA 


Thrombose hémorrsidairg 


Généralités gint intere 
e RAPPEL 

0 Les plexus veineux hémorroïdaires interne et externe font partie 
constitutive d'un organisme humain normal et participent pour partie 
à la continence de base. 

0 Le vieillissement entraine une + gde laxité du materiel 
d’ « ancrage » et favorise ainsi la procidence hémorroïdaire. 

e QUELQUES DEFINTIONS 

0 Mie hémorroidaire 

x C'est une dilatation veineuse progressive par dysplasie des 
plexus veineux hémorroidaires interne ou externe. 

x Il existe des facteurs favorisants qui sont : la constipation, la 
grossesse, la station debout prolongée, les repas épicés, la 
déshydratation, les antécédents familiaux. 

x Pathologie fréquente qui touche 4 des Frangais 

x Elle se manifeste essentiellement sous la forme de thrombose (THE > THI) ou de procidences. 

0 Thrombose hémorroidaire externe 

x _ Formation d’un caillot ds une des veines du plexus péri-anal sous cutané (plexus externe) qui n’est pas visible 

spontanément car situé sous l’épiderme de la marge anale. 


Diagnostic 
0 Les hémorroïdes peuvent être un motif de consultation parce qu'elles sont douloureuses, hémorragiques ou parce 
qu'elles réalisent un prolapsus lors de la défécation. 
e DOULEURS HEMORROIDAIRES 
0 Crises hémorroidaires 
x Sensation de cuisson ou de pesanteur périnéale accentuée lors du passage de la selle ou de l'exercice physique 
avec parfois une petite réaction oedémateuse. Ces crises durent habituellement 2 à 4 jours et se traduisent lors 
de l'examen endoscopique par un aspect congestif, cedémateux et parfois un petit semis de micro-thromboses. 
0 Thromboses hémorroidaires 
« _ Apparition brutale? et récente d’une douleur anale + intense? non rythmée par les selles (possible 
déclenchement par la défécation®) vive non pulsatile permanente d'intensité croissante devenant insupportable 
x _A Pexamen clinique: 
> Tuméfaction® bleutée, ferme, douloureuse, siégeant dans les plis radiés de l'anus (THE) s'accompagnant 
rapidement d'une réaction oedémateuse et inflammatoire non réductible. 
Pas de suintement, ni de saignement (sf si stade tardif) 
Pas de TR, ni d’anuscopie en aigu car trop douloureux. 
Distinction entre les THE + fréquentes (plis radiés), des THI qui sont des tuméfactions + importantes 
pouvant être véritablement “"accouchées" par l'anus. 
x Evolution + lentement régressive : spontanément favorable avec disparition de la dl en 7 j, involution de la 
tuméfaction en 1 à 6 semaines. 
x 3 types d’évolution 
> Nécrose du sac cutané périthrombose avec Évacuation spontanée du caillot => hémorragie hémorroidaire 
> Involution avec séquelle à type de marisque : petite cicatrice représentée par un repli muco-cutané résiduel. 
Le + svt, elles st indolores et asympytomatiques. Si très +++, peut favoriser macération, suintement…. 
> Involution avec retour à l'état anterieur 


vvv 


e HEMORRAGIES HEMORROÏDAIRES 

0 Ce st des anorragies plus que des rectorragies se traduisent par l'Émission de sang rouge rutilant au décours immédiat 
d'un épisode défécatoire habituellement non mélangé aux matières. 

0 Symptôme non spécifique devant tjs faire rechercher une tumeur maligne colorectale par rectocoloscopie 


e LES PROCIDENCES HEMORROÏDAIRES 
0 Par laxité du tissu conjonctif sous-muqueux des hémorroïdes internes. Elle se traduit par le prolapsus indolore rouge 
framboisé des hémorroïdes internes lors de la défécation ou parfois en permanence, responsable d'une gêne mécanique, 
de suintements et de brûlures anales. 
o Classification 

x Grade: visible en anuscopie et bombé à la poussée 

x Grade II : prolabe par la marge anale à la poussée puis réintégration spontanée 


ya 
x Grade III : prolabe par la marge anale à la poussée puis réintégration manuelle 
x Grade IV : prolapsus irréductible 


Diagnostic différentiel des thromboses hémorroidaires externes 
0 Autres douleurs anales 
5 Abcès de la marge 
5 Fissures anales 
& TH interne (bep + rare, affirmée par anuscopie) 
0 Autres tuméfactions 
& Prolapsus hémorroïdaire 
B Abcès 
& Cancer Épidermoïde de l’anus 
o Marisques exubérantes et infiltrées ds maladie de Crohn 
0 Infection virale : condylomes acuminés (indolores) 


TTT 


e TRAITEMENT CURATIE 
0 Entrepris au + tot pour supprimer la douleur 
0 Méthodes 
5 Médicales 
Rêgles hygièno-diététiques : Éviter épices, alcool, station debout prolongée. 
Régularisation du transit par laxatif doux : mucilage, son, paraffine, sorbitol, PEG 
Ttt par phlébotonique per os non systématique + AINS per os + Antalgique (® enceinte pas d’ AINS) 
Bains de siège tiède 
Topique muqueux anti-inflammatoire 
& Endoscopiques 
> Injections sclérosantes (efficacité transitoire). 
> Ligatures élastiques de la base d’un paquet hémorroïdaire. 
> Cryothérapie. 
& Traitement chirurgical 
> Sous anesthésie locale injectée dans et à la périphérie de la thrombose avec excision hemorroidaire 
localisée : 
= soit incision verticale de la thrombose pour Évacuer thrombus 
= soit excision de l'ensemble de la tuméfaction : évite récidives et marisques 
> ou Excision hémorroïdaire complète : résection des trois paquets principaux selon la technique de Milligan 
et Morgan. 
0 Indications : 
Traitement ambulatoire 
Le traitement médical peut être proposé à tous les stades. 
THE = urgence = incision + Évacuation du caillot sous anesthésie locale 
Prolapsus hémorroïdaires 
> stade let II : ttt médical voire endoscopique 
> Récidives ou échecs si stade I-II+ prolapsus stade III-IV : Excision chirurgicale. 
e TTT PREVENTIF 
0 Lutte contre la constipation et régles hygiéno diététiques 
og Traitement de la maladie hémorroïdaire à distance / hémorroïdectomie chirurgicale si thromboses très 
fréquentes 


vvv yv 
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Paneréafife alguë Q 354 


Autodigestion pancréatique par activation prématurée de ces enzymes. 
Etiologie 
> Lithiase biliaire®: Migration d'un calcul 40 % : 1" cause° (dt Mie de Crohn) 
> Ethylisme?® aigu @/ chroniq: 40 % (1* épidode d'une poussée A sur PCC ou existence d’épisodes anterieur subaigue) 
> Autres : 20 % 
= Traumatique®: post CPRE, post chirurgie biliaire, post sphinctérotomie endoscopique ; post contusion abdo 
= _Hyperparathyroidie : seule étio de pancréatite aigue avec hypercalcémie 
= Hyper TG (type IQ, TV maj et V) 
=_Virales : Oreillons® (paramyxoV chez l’enfant) ; Entérovirus chez l’adulte ; Coxsackie virus ; VIH, CMV 
= Bacteriennes : Salmonellose 
= Médoc : Azathioprine, corticoïdes, thiazidique (immuno-allergig), Statine, Pentasa®, Sulfamide, Cycline, Dépakine 
= Venins : Scorpion et cobra, Toxine de l’amanite phalloïde 
= Mécanique : Tumeur obstructive, Ascaris®, Pancréas Divisum (10% de la pop), ectasie canalaire mucineuse 
=_Ischémiques : dans un choc, chir CV 
= Mucoviscidose? 
= Mie immuno : PAN, lupus, PTT, … 


IS) en maten 
=_Familiales et idiopathique | LZ an 
1 N e . | amine LAA A AAA S 
Urgence diagnostique : Sd abdominal aigu We aannnas® 
e Clinique \ | NES 
> Douleur quasi-constante ee 


= Brutale violente épigastrique en barre? 

=_Irradiation post (transfixiante) 2 et vers Epaule G ++ 

=_Parfois déclenchée par excés alimentaire ou OH 

=_ Attitude antalgique en chien de fusil / anteflexion® 

=_Accompagnée svt d'un iléus réflexe ° 
> Etat général altéré, T° < 38 °C ; parfois état de choc (3°secteur), Épanchement (Ascite, E.pleural…) 
> Contraste avec un examen pauvre 

= Sensibilité et empatement sans contracture £ météorisme, touchers pelviens normaux 

= Taches cyaniques ou ecchymoses péri-ombillicales (CULLEN) => P.A. nécrosante 

= Ecchymose des flancs (GREY-TURNER) => P.A. nécrosante 


e Paraclinique 


> A but diagnostique SCORE DE RANSON 


=_Amylasémie > 3 N@ : précoce et transitoire (non pronostique) Alentrée 
= _Amylasurie élevée : tardive mais persistante G Iycémie > 11 mM / L° (sf diabète) 
=_Lipasémie > 3 N ds les 48*“ h permet de porter seule le A ge > 55 ans” 
diagnostic de pancréatite aigue. TDM non indispensable. Leucocyte > 16 000 /mm’ ° 
=_NB : si remplissage par Elohès (HEA), amylase sera faussement L DH > 350 U.L“ ou > 1.5 N 
augmenté par celui-ci. AS AT> 250 U.L“ ou> 6N ° 


> A but pronostique S => comme thomas , the Reanimator 


= Terrain : Age > 80 ans, obésité (BMI > 30), insuffisances 
organiques préexistantes 
= Scores biocliniques spécifiques (Ranson, Imrie) avec 3 pour seuil 


A48 h 


P a0? < 60 mmHg? 
= CRP > 150 mg/L à 48°"* heure (non validé). Elle est corrélée au U rée augmentée de +1,8 mM/L 


B ase : déficit de + de 4 mM / L=> Acidose® 
L Séquestration liquidienne > 6 L 

1 Hématocrite diminué de + de 10 % 

C alcémie < 2 mM / L?@ => hypocalcémie® 


degré de nécrose. Son augmentation au cours de l'évolution doit 
faire rechercher une aggravation locale. 
= TDM? coupes jointives avec et sans PDC : Index de sévérité 
TDM décrit par Balthazar présente une bonne corrélation avec la 
morbidité et la mortalité. Il est Évalué au mieux à J3. L'analyse ee ‚ 
TDM tiendra également compte d'éléments pronostiques non Seq liq évaluer par bilan entrée sortie 
intégrés dans l'index de gravité : ‚par poids Oh et 48h 
— Ascite, Épanchement pleural, siège céphalique de la nécrose Chaque item a une valeur égale à 1. 
— Complications des coulées (infection, fistule, pseudo-anévrysme, thrombose veineuse). 
Rechercher également des calcifications pouvant évoquer une PA sur PCC. 
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Pancréatite aigue Balthazar D 


E 1 Vésicule biliaire C Colon 
2 Lobe Droit hptq D Duodénum 
PN 8 3 Pancréas E Estomac 
a 5 4 Veine porte F Foie 
vd ' 5 Coulée de nécrose 


| 
palhazar TT 


pancréatiq / péripancréatia Nécrose pancréatique Partie 
Pancréas normal (Opt) nécrosée prenant pas contraste 


Elargissement focal ou diffus ‚ 
du pancréas (1pt) Pas de nécrose (Opt) 


Pancréas hétérogène associé à une 
Grade C densification de la graisse péri- Nécrose < 30% (2 pts) 
pancréatique (2 pts) 


Coulée péri pancréatique = ä 


sévérité Coulées multiples ou présence de 
Grade E bulles de gaz au sein d'une coulée Nécrose > 50 % (6 pts) 
(Apts) 


______| PA grave | Mortalité 
_Ranson0-2 | 4% | 1% | 


Inflammat® 


Grade D 


= _Définition des patients à risque à la 48° h : 
— Ces malades justifient une surveillance renforcée clinique, biologique (créat, GDSA, NFS quotidiens et CRP 
bihebdomadaire) et radiologique (TDM ts les 10 à 15 jours ou en cas de suspicion de complications). 
= Examens à demander (récapitulatif) 


A JO : Ds cadre du Ranson |A 48h : Ds cadre du Ranson 
NFS, glycémie TDM injectée 
TBH dt LDH et ASAT enn non indispensable à JO 
GDSA, Urée, créat EE Abn ie Evaluation au mieux à J3 | Mesure trypsinogène de type 
iono, Ca, Alb !! i EchoG abdo 2 sur bandelette urinaire 


A JO : hors Ranson A 48 h : Hors Ranson Ne voit cpdt pas le pancréas ds ds service d’urgence 


40% des cas devant tte suspicion de PA 
IRM + gado: car VPN élevée (99%) 
meilleur examen 
rare en urgence 


CRP 
Phosphatase alcaline 
(Blamey) 


Diagnostic étio 
e Pancréatite biliaire = lithiasique 
= A rechercher en priorité en raison de sa fréquence et de son caractère curable. 
= Terrain : Femme âgée, obèse, diabétique, hyper TG traitée par fibrate (surtt 1°°° G) et autres FDR de lithiase (Crohn, 
résection iléale, amaigrissement récent) 
“_Score de Blamey (> 3): ® > 50 ans + ALAT > 2N + Amylase > 4000 UI + PAL > 300 UIJL. Ds la conf de 
consensus, le score de Blamey n’y est pas : seulement ALAT > 3N qui a une forte VPP = 95% 
= ASP +Echo hépatobiliaire : à répéter car anomalie telle que : Lithiase, sludge, dilatation VBP ne st pas tjs visible à la 
phase aigue (iléus) 
= Echoendoscopie biliaire et pancréatique, si éÉcho normale, à la recherche de microlithiase. 
e Pancréatite OH 
= Terrain : Homme OH chronique de 40 ans (10 ans + tôt que la cirrhose) 
= F.déclenchant : Repas riche en graisse ou OH +++ 
= S clinique, bio, et morpho de PCC anterieure (Q 078) dt ASP (calcif en regard L2, G de pneumopéritoine) 
=_Parfois seule l'évolution permettra de rattacher un épisode de PA à une pancréatite chronique vue précocement 


Diagnostic différentiel 


H4 
> Infarctus mésenterique ® 
> Péritonite 
> Colique hptq ou cholécystite 
> UGD® 
> IDM inf Q 
> Poussée de pancréatite chronique 


Evolution 
Imprévisible ; Intérêt du score de Ranson et de limagerie. Auparavant seul le Ranson avait une valeur pronostique, il semble 
clair qu’à heure actuelle un index de sévérité sur TDM interviennent également. 


Importance de la CRP qui est corrélé au degré de nécrose. 
» Forme cedémateuse : Ranson < 3 et stade A Balthazar 

= Evolution le plus svt favorable en 8-10 j avec ttt médical : 
= _Hospitalisation en HGET (proche réa, CPRE, TDM) 
=_ Repos digestif + sonde nasogastrique en aspiration si vomissements répétées 
= Réhydratation 
= Ttt antalgique (Paracétamol ! si OH ou surtt Morphinique) et antiémétique 
= Reprise alimentation 48 h après disparition des dl. 
= TIT étiologique précoce 


e Formes nécroticohémorragiques : Ranson > 3 + Balthazar > A 


> Complications ? 
= Complications fréquentes avec parfois Évolution rapidement mortelle : Collapsus irréversible 
= Complications générales : 
— Insuf Respi (hypoxiémie, Épanchement, atélectasie, SDRA) 
Ins rénale aigue (2°** étio d'IRA avec hypocalcémie : rhabdomyolyse) 
— Choc 
— Tbles métabolig : hypocalcémie, hyperglycémie, hyperTG, acidose 
CIVD et septicémies 
Neuro (psychose ou encéphalopathie : confusion, délire et coma) 
= Complications locorégionales 
— Extension de la nécrose (Hgie ® par rupture vasculaire, fistule avec organes creux,‚ pneumopéritoine, nécrose 
colique,…). La nécrose involue ds 50 % des cas vers la 3i"® semaine mais peut aussi s’ organiser en pseudoK. 
— Apparition de pseudokystes ? en 2 à 6 sem : Î dl +Îamylasémie et urie® + épancht pleural réactionnel 
— Infection? des collections liquidiennes péripancréatiques, abcés du pancréas?, nécrose infectée : 80% des décés 
La contamination de la nécrose se fait par translocation d'origine colique, par contiguïté ou par voie sanguine. Le 
risque est maximal à la 3**° semaine et pr une nécrose étendue. 
=_ Complication du décubitus et de la réanimation. 


Pseudokyste du pancréas 


> TTT pancréatite nécroticohémorragique symptomatique (HP) 
= Urgence médicochirurgicale nécessitant une hospitalisation en Réa médico chir 
= Conditionnement (sonde urinaire, nasoG, 2 VVP, scope, dynamap, …) 
= Correction de l’ hypovolémie® 
— Avec mesure PVC par KT central 
— Expansion volémique par macromolécule 
= Alimentation 
— Mise au repos pancréatique (aspi G, à jeun, anti-H? IV) 
— Nutrition entérale en 1 intention (sonde nasojéjunale) : la jejunostomie ne doit pas être en soit une indicat® chir 
— Possible complément en parentéral : VVC @ 
= Tt antalgique (le + svt antalgique majeur de palier III : morphinique) 
= TTT défaillance viscérale : 02, dobu dopa, remplissage, intubation, VA, EER, 
=_Discuter une ATB préventive (non systématique => non validé) par Quinolones 
= Ponction d’un pseudoK si fièvre : si surinfection => Drainage percutané ou chirurgical + ATB documentée 
= Les traitements spécifiques ont pour objectif de s'opposer à l'auto-digestion enzymatique du pancréas (aprotinine, 
gabexate, camostat), de contrôler la sécrétion pancréatique (atropine, glucagon, somatostatine, octréotide) ou de 
neutraliser les médiateurs de l'inflammation (antagonistes des cytokines, y compris le lexipafant). Aucun n'a fait la 
preuve de son efficacité sur l'incidence des complications et sur la mortalité. 
> Ttt de la pancréatite biliaire 
= Traitement d'urgence 


ya 
— L'évolution de la majorité des PA biliaires est spontanément favorable en qq jours et seul le pb de la prévention de 
la récidive se pose. La chirurgie biliaire n'a pas de place en urgence. Seule la sphinctérotomie endoscopique (SE) 
peut avoir un intérêt @. 
— 2 situations font objet d’un consensus 
a En cas d'angiocholite et/ou d'ictère obstructif, la SE est indiquée quels que soient la durée d'évolut® et le 
degré de gravité ; 
a Ds les PA bénignes d'évolution favorable, il n'y a pas d'indication à réaliser une SE en urgence. 
— 2 situations ne font pas l'objet d'un consensus : 
a Dans les PA graves, la SE peut être réalisée en urgence => elle n'est indiquée qu'au cours des 72 premières 
heures d'évolution 
a Ds les PA vues à un stade précoce (12 premières heures), il est difficile de prédire la gravité de l'évolution et 
aucune recommandation ne peut être faite. 
= Traitement différé 
— Cholécystectomie réalisée par voie laparoscopique au cours de la même hospitalisation ds les PA bénignes ou à 
distance ds les PA grave 


> TTT étio : 
= Sevrage OH 
= Résection adénome paraT 
= Regime pauvre en : TG (type D), en OH, IG élevé et hypocalorique (IV majeur) 


> Nb : Avant perfusion IV d’anti-enzyme maintenant considéré comme inutile? 


Source : Fiches Rev Prat, Impact 97, RDP 199., QCM Intest 2000, conf.PE Colombo, Conf Consensus 01/2001 
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Panertafite chranigat aleooligut Q 366 


Alcool, Calcification, Pseudokystes, Échoendoscopie 


Lésions inflammatoires chroniques caractérisées par la destruction du pancréas exocrine (obstruction canalaire 
secondaire à diminution ptn des calculs ? favorisant précipitations protéiques et calcif secondaires) et au stade 
tardif de parenchyme endocrine. 


e Diagnostic (80 % des PCC) 
> Clinique 
= _& OH chronique 40 ans ° (10 avt cirrhose) 
=__ Circonstance Agstic 
« __Sujet amaigri se plaint de dl épigastriques récidivantes depuis plusieurs années. 
« __Consulte parfois lors d'une poussée aiguë ou découverte fortuite de calcification à ASP. 
= _ Trois signes essentiels 
% __Douleur épigastrique intense Q ++ dorsale tranxfixiante ou en hémiceinture déclenché par repas 
riche en graisse ou prise OH +++, soulagé par « chien de fusil » avec sensibilité épiG à la palpat® 
% __Amaigrissement @ constant secondaire à la restriction alimentaire chronique / OH chroniq / 
maldigestion /insulinopénie 
% Ictére (20 %) accompagne la poussée aiguê, sa persistance doit faire rechercher une 
complication +++ 
= Deux signes tardifs 
% _Stéatorrhée ®, créatorrhée : A évoquer sur diarrhée. 
% Diabéte 
= Des signes d'éthylisme chronique surtt, d’IHC et d’HTP sont à rechercher. 
= _ L’examen clinique est normal surtout au début. 


> Biologie (si crise => Ranson) 
=__Amylasémie / amylasurie ; lipasémie N ou Î en cas de poussée aiguë. Sa persistance doit faire rechercher 
un pseudoKyste. 
=__Glycémie à jeun …x 2, HGPO de dépistage d’un tble de P’homéostasie glucidique. 
=_ Recherche d’une stéatorrhée après apport de 100g lipide/j (surcharge en beurre) pdt 3j : aN si = 6 g /24h 
= Exploration fonctionnelle pancréatique plus utilisé : PABA test et tubage duodénal. 
= Bilan étio : 
“ Bilan hptq, NFS-plag, EPS (cirrhose, S d’intox OH) 
« _Calcémie, PTH, echo parathyroide (seulement si @ contexte) … 
> Imagerie 
=__ASPF /P / obliq ant G = calcifications au niveau de L2 @ quasi-pathognomonique ® 
= _EchoG abdo sus mésocolique : Pancréas augmentée de volume au début puis évolue vers l’atrophie®, 
hyperéchogéne avec cone d’ombre = calcifications Q, Recherche de dilatations canalaires @ (Wirsung, 
VBIH&EH), de kystes et de pseudokystes ou d’ascite, compression veineuse (portale/splénique) => svt nbx 
gaz dig. Retentissement digestif non évalué ®. 
= TDM abdominal +++ :précise les images échographiques ° 


> Endoscopie non systématique 
n= __ (Esogastroduodénoscopie : V.O et/ou cardiotubérositaires : signes d’HTP segmentaire 
=__ Echoendoscopie : Etude du retentissement local de la PCC (compressions, …), éliminer TM/TB ++ => 
Examen non systématique, peu indiqué mais y penser !!! 
=> Avenir : Wirsungo IRM 
=__CPRE : meilleur examen pour la PC non calcifiée => recherche des anomalies du Wirsung et ses branches, 
sténose du cholédoque, peut étre précédée par l'échoendoscopie 


> Diagnostic différentiel 


Pancréatites obstructives progressives (Wirsung) 
« _AdénoK pancréas > Ampullome vaterien > TM neuroendocrine 
Pancréatite aiguë récidivante 
Pancréatite chronique d’autres étiologies (20%) 
* _Hyperparathyroidie (adénome) 
Tropicale (malnutrition ?) 
Héréditaire (rare) 
Mucoviscidose (très rarechez ladulte) 
Rxtttie abdo 
* _Idiopathique (10 %) 
Autres diagnostics de Dl abdo récidivantes : angor abdominal, UGD, … 
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e Evolution 
> Trois périodes 


5 premiéres années : Poussées de pancréatites aiguês (et ttes leurs complications) et dl abdo subaigue ou 
chronique par crise, déclenchés par alcoolisation. 

Aprés 5 ans de poussées aiguës : le risque de survenue des complications persiste mais / : risque de faux 
kystes pancréatiques 

Aprés 10 ans : Q de complications aiguës, Q X douloureux mais diabéte ou dénutrition 

On ne meurt pas de la PC : on meurt de l'alcool : cirrhose, cancer des VADS 


> L’ évolution est Émaillée de complications 


Pseudo-Kystes (@ paroi propre = G epith) ° 
Très fqt (30 — 50 % des PCC) 
Intra ou extrapancréatique 
 _Concomittent d’une poussée aigue (svt de type nécrotique) ou non (svt type rétentionnel). 
« Responsable de : 
DI disparaissant à la pct° du PK ms récidive ds les 48 h 
Volumineux : Masse abdo rénitente épiG sensible et mate 
Compression : TD (vomissement), VBEH (ictère ®), HTP segmentaire ® 
(splénomégalie,RVCT => hémorragie) 
Surinfection : @ Grave nécessitant une ponction (bacterio) puis drainage + ATB 
Hémorragie 2: Grave soit intra ou extrakystique (érosion d’une artère) 
Rupture : fistulisation à un organe creux +++ Q ou ds séreuses ® (pleurésie, ascite + 
péricarde) : ascite riche en amylase 
% _Avt de réaliser un drainage, si non compliqué, attendre délai de 6 sem car svt résorption @ 
spontanée. 
« Après echo + TDM : Drainage si compliqué par voie radio, endoscopique ou chirurgical. 
Ictère cholestatique 2 (20 %) ou cholestase anictérique : => Cirrhose biliaire secondaire 
% _Poussée aigue (Î volume de la tête) 
PseudoKyste céphalique compressif 
Fibrose de la tête du pancréas 
… _NB : ttes les autres causes dt K pancréas, cirrhose, HAA … 
Compression digestive @: intolérance alimentaire et vomissement 
« _3 mêmes raisons que les ictères 
Insuffisant pancréatique exocrine : X de Maldigestion tardif 
Diabète secondaire ° (aggravant l’amaigrissement)tardif 
Nécrose graisseuse sous-cutanée et ostéo-articulaire ou X de Weber Christian 
« Complication propre aux PC 
Nodules dermo-hypodermiques inflammatoires (diagnostic différentiel erythême noueux) 
Foyers de cytostéatonécrose au niveau ostéo-articulaire : Polyarthrite três inflammatoire 
récidivante et Évoluant de facon imprévisible. 
Cancérisation @ 
“ 3-5 % des PCC => AdénoK pancréatique (diagnostic svt tardif devant ictère persistant et un 
amaigrissement +++) => Q 078 
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y3 
e TTT (HP) 
= __Sevrage OH et prévention du DT 
=_Régime ®: apport en graisse limité + pauvre en sucre rapide mais plutot hypercalorique 
= _Extraits pancréatiques gastro-protégés à vie : Créon® et Eurobiol® 
= __Ttt Diabète 
=__Crise douloureuse : Antalgique simple => morphinique, + bloc coeliaque 
=__Ttt chir : Exerèse pancréatiq ° (DPC, SPG) ou intervention de dérivation @ digestive, biliaire, 
pancréatique,PK ou mise en place prothèse endopancréatique via CPRE si Ictère +++ persistant. 


Source : Fiches Rev Prat, Impact 97 
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fiépatitus virafes alguës AD IDE Q 361 


Seule hépatite B est à virus à ADN, ttes les autres ARN ®, 
Diagnostic sérologique . tjs chercher MST associé si contexte 


Epidémiologie 
e GENERALITE 
= __1 hépatite aigue pr 1000 habitants / an en France ( ss estimé car svt aX ) 
=__dt 50 % sont dues à l’hépatite A 
= _ Autres causes d’hépatites aigues : Herpès Virus Simplex @, EBV 2, CMV @ sont rares , aX et jamais chroniques®. 


e HEPATITEA: 
= Transmission sur le mode féco-oral @ soit par l'intermédiaire de mains souillées , soit par de l'eau ou des aliments 
souillées 
= __Survient de facon sporadique, épidémique (institution, crêche, intrafamillial) ou endémique ( bas niveau d’hygiène) 
=__+ fréquent chez l'enfant et adulte jeune . 
= En France du fait de l'amélioration de l’hygièêne , prévalence + faible et âge + tardif . 


e HEPATITEB: 

= Zones de basse endémie : Europe de l'Ouest ®, Amérique du Nord, Australie 

= Zone de moyenne endémie : Bassin méditerranéen , Moy.Orient, Am.du Sud, Eur.de l'Est 

= Zone de haute endémie :Chine ‚Asie, Afrique subsaharienne .@ 

= ___Transmis par voie sexuelle ® , sanguine , salivaire et verticale mère à enfant ( transfusé, hémophile, hémodialyse, 
toxico, Homosexuel, Entourage porteur chronique, Enfant (mère Ag HBs+), Infirmier, R°hyperEnd ) 
> Pas d’etio (30%) 

= __0.2à0.5% pop. porteur chronique Ag HBs 


e HEPATITEC: 
=___Hépatite post transfusion la + frqte 2 (80 % ) ; toxico (90 % : svt associé à VHD, VHB et VIH ) , personnel de Santé ( 
R=5% après piqure accidentelle) , Tatouage, Acupuncture, … 
= Zone de hte endémie : Bassin méditérannéen, Asie . Pas d’etio ( 25%) 
= __ Transmis par voie sanguine ( maternofoetale et sexuelle très rares ) 
=___600 000 personnes en France ( 1 % pop) 


e HEPATITED: 
=__ Virus défectif à ARN présent si Ag Hbs présent ( forme sa capsule externe ) 
= __ Transmission parentérale ds nos régions ( Toxico +++, rechercher tjs HIV et HCV associés ) mais aussi sexuelle et 
verticale de mère à enfant. 
= _ Haute endémie : Bassin méditérranéen . 
= ___ Moyenne endémie : Europe de Est, Afrique du Nord, Am.latine, Italie du Sud 
=__Faible endémie : Europe de l'Ouest, Am du Nord, Asie du Sud, Chine 


e HEPATITEE 
= Transmission orofécale, Surtt voyageur de retour de zone endémique ( Inde , Asie du SE, Afrique? et Am centrale ) 
Diagnostic 


e DIAGNOSTIC POSITIEF 
> Clinicobiologique 

= Ds 85 % des cas, elle est asymptomatique . @ 

= __ Phase d’incubation variable selon le virus ( cf Dgstic étio ) 

= __ Phase préictérique = 1 à 2 sem 
Asthénie intense constante 
Sd pseudo-grippal (50 %) : Fièvre 38°5 , frisson, céphalées, myalgie, arthralgie 
Tbles digestifs modérées ( 50 % ) : anorexie, nausées, dl ÉpiG ou HCD , diarrhée ou constipation 
Eruption cutanée très inconstante 
Transa_f , marqueurs viraux présents 
= _ Phase ictérique : ictère à Bili conjuguée 
Ictère ( disparition de la fièvre à larrivée de l'ictère ) 
Urines rares et foncées 
Selles décolorées 
Prurit discret 
Hépatomégalie (50 % ) et splénomégalie (25%) 

(ALAT > ASAT )-> @ de valeur pronostique du degré de cytolyse 

y GT modérément Î ‚Pal N ou<2N,Bili Î (surtt BC) 
Pas de Signe d’IHC ou d’HTP ni d’OH chronique +++ 
=__Notion de contexte favorisant 


SUI Y 


SUL U LE 


> PBH inutile ds la pratique clinique — anapath 

=__ Dégénérescence et nécrose hépatocytaire : clarification et ballonisation cytoplasmique réversible , nécrose unicellulaire 
acidophile centrolobulaire® (corps de Councilman) irréversible avec picnose nucléaire et densification cytoplasmique. 

= ___Lésion de surcharge ( cholestase ) — destruction cx biliaires 


= ___Régénération hépatocytaire 


> Examens à demander à visée étiologique 


= IgM anti VHA 
= Ag HBs et IgM antiHBc 


= __ AcantiVHC (se positive tardivement ), faire rechercher ARN viral par PCR si sérologie négative en cas de forte 


suspicion car se positive vers 12° j. 


= IgM anti VHD selon contexte ( toxico & Ag HBs +) 


= __Acanti VHE selon contexte 


> Tjs rechercher une MST associée 


DIAGNOSTIC ETIOLOGIQUE 


> Aucun argument clinicobio ds le diagnostic d’une hépatite aigue , seul les sérologies comptent . 


| Hépatite A 
ARN % emtérovirus ® 
5 


A t ü 30% adulte 
Sympromaugd 80 % enfant 
Incubation 
(valeur assez. 
variable sur source 


ze) 


Courte 
2 à6 sem? 
(4 sem ) 


IgM antiVHA + @ 


Infection par HAV 
confère une 
immunité solide @ 


Sérologie 


1/10 000 2 
Forme 


fulminante 


Forme 
chronique 


Heépatite B 


Heépatite C 


Hépatite D Heépatite E 


ARN 


Longue 
6 sem à 4 mois 
(10 sem en moy) 


Ag HBs + 
et/ou 
IgM antiHBc + * 
Selon le moment 


1/1000 


10 % 
(90 % si 
surinfection à 
VHD) 


Moyenne 
4à9 sem 


-Eliminer autres 
hépatites virales 
-Ac anti VHC + 
tardivement ds 50 
% des cas 
-Refaire sérologie 
+ tard + ARN 
viral par PCR 


50 %° 
et 20 % d’entre 
elles donneront une 
cirrhose @ 


Courte si 
surinfection 
=4 sem 


Courte 
2 à6 sem 


Coinfection Ac antiVHE + 

-Ag HBs svt — 

-IgM antiHBc à tx 

élevé 

-IgM antiVHD + 

Surinfection 

-AgHBs svt — 

-IgM antiHBc — 

-IgM antiVHD + 

Coinfection ° Rare de facon 

seulement : virus | générale mais 

D aggrave lésion @ | fréquente si 
enceinte (20 %) 


Surinfection surtt 
car en cas de 
coinfect® ’hépatite 
B guérris svt 


A 


=__* IgM antiHBc peut etre présent alors que Ag Hbs est négatif lors d’une hépatite aigue . 
De plus la présence d’IgM antiHBc avec Ag HBs + peut signifier soit une hépatite aigue , soit une exacerbation d’une 
hépatite B chronique . Parfois intérêt d'une PBH pr faire la différence . 


> Sérologie hépatite Aigue B ( cf graphique ci contre ) 


AgHBs| AgHBe |AC antiHBc | Ac antiHbe | Ac antiHbs 

HBV Aigue très précoce |< 1 mois + dk — — — 

k “€ précoce 1 à 2 mois ka + + IgM — — 

“€ € fin d’évolut® | 3 à 4 mois + — + + — 
HBV aigue guérie > 4 mois — — + + + 
Portage chronique = + + peu active + IgG |—peu active — 
HBV chronique — active + active 
Sujet vacciné — — — — + 


Nb : si forme muté , on aura dés le début Ag Hbe négatif et Ac antiHBe + . (20 % des hépatites chroniques B ) 
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e FORMES CLINIQUES 
Forme aX : 85 % des hépatites aigues — 90 % des > 50 ans ont fait une séroconversion pr HAV 
Forme anictérique : Ts les autres signes climiques et bio sf lictère . 
Formes cholestatiques : Très rares, elles st marquées par un ictère intense, un prurit marqué et des selles 
totalement décolorés — guérison lente en 3-4 mois 
Manifestations extrahépatiques ( seulement HBV ) 

= __POLYARTHRALGIES fréquentes V l’hépatite virale 

= Neuro (rare) : Guillain-Barré, neuropathie périph, atteinte paire cranienne, méningite, myélite 

= ___Hémato : Aplasie médullaire, anémie hémolytique (exceptionnel) 

= __Pleurésie, péricardite et myocardite précoce 

= __ Glomérulopathies ( GEM ) 

= __ PAN à distance d'une Hépatite à HBV évoluant vers la chronicité : classique mais exceptionnel 


Hépatite aigue sévère 
= Elle se traduit par un TP < 50 % sans des signes d’encéphalopathie hépatique . 
Hépatite fulminante aigue 
=__ Elle se traduit par un TP < 50 % ® avec des signes d’encéphalopathie hépatique ° ds les 15 j suivant le début de 
Pictère. (si > 2 sem — subaigue ) 


> 
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= Etiologie 


SUL 


= Clinique: 


> 
PN 
= Bio: 
PN 
== Ttt: 
> 
PN 
PN 
> 
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Virus B = 70 % des hépatites fulminantes en France ( primoinfection B ou coinfection B-D) 
VirusA=7% °° 888008 (surtt sujet agé ) 

Virus D = possible surinfection sur sujet en portage chronique d’Ag HBs ( surtt Afrique, Asie) 

Virus E = surtt sujet jeune, très rare . Sf en cas de grossesse — 20 % des hépatites E st fulminantes 
Chez la femme enceinte tjs éliminer d’abord un Sd de Sheehan et un HELLP Sd. 


Phase préictérique : Idem forme non fulminante ms médoc type antalgique, antiémétisant et sédatifs peuvent 
etre consommé et st délétères sur le foie . 
Phase ictérique : Ictère franc + Atroph hépatique + E.H. ( stade I, IL, III) + ascite par HTP 


Surtt TP < 50 % voire 25 % avec effondrement des facteurs de coag non corrigeable par le test de 
Kohler ( vit K ) 


En milieu de Réa 

Les Sédatifs st formellements CI : au besoin attacher le patient ainsi que les antiémétiques, les 
aminoacides, les corticoides ( favorise chronicité®, | immunité ®), les AINS, PFC 

Apport hydroélectrique + Mannitol IV (si @ Irénale) 

Arret de tout médoc en dehors insuline si DS type 1 

Transplantation hptq en urgence si facteur V < 20 % si moins de 20 ans ou si facteur < 30 % si plus de 
30 ans — intrafamilial ( voire meme le concubin ) + ttt immunosupprésseur 


> Hépatite chronique en cas d'hépatite B ou B-delta et C 
= __ Persistance de l Ag HBs mais apparition de l’ Ac antiHBs pour I'hépatite B ; pour l'hépatite C — Ac anti VHC 


e DIAGNOSTIC DIEFFERENTIEL 


4/5 
= _ Autres hépatites virales : groupe Herpés — MNI CMV herpés zona varicelle ; virus amarile, virus Ebola, de Marburg et 
de Lassa 
= __Hépatites infectieuses non virales : syphilis, typhoide, leptospirose, légionellose, fièvre Q, septicémie à BGN 
= _Hépatites médicamenteuses ( paracétamol, cordarone = présence de corps de Mallory comme ds HAA ; ectasy,Dupéran®) 
= Foie cardiaque ; foie de choc 
= _ Hépatite OH aigue 
= _ Aggravation d’une hépatite B chronique 
= ___Hépatite autoimmune 


Evolution ( cf tableau) 


CAT devant une hépatite virale aigue (hp) 
Pas de ttt spécifique 
Recherche S de gravité : — mesure du TP ° 
En cas d’hépatite C aigue — ttt par Interféron pr éviter la chronicisation +++ 
Mesures générales : 
= __DO : uniquement pour infection par HBV symptomatique+++ 
= _ Déclaration obligatoire de Maladie professionelle+++ 
=___Repos qq j seulement (pas jusqu’à normalisation transa ®) ‚ pas de régime particulier 2, pas de corticoide ®, pas de ttt 
hépatoprotecteur @ 
= __Eviter au max toute médication ° ( risque d’effet délétère si fulminantet Î toxicité des médocs ) 
= ___Déterminer source de contamination 
> __Aliments, eau — hépatite A ou E 
> Partenaires sexuels — hépatite B ou D : porteur chronique 
> _Toxicos — hépatite C (ou don de sg, … ) 
= Enquête familiale : dosage transa + sérologie virale 
> Immunoprophylaxie à proposer sans attendre résultat de enquête en cas de : 
= __Hépatite A et Hépatite B et ö 
— Mnémotechnique pr utilisation des Ig : Zo(co)r aura Eté s’evadé en GB ( Guillain Barré ) 
> En fonction des résultats sérologiques, vaccination pour l’hépatite B ou A sera proposé chez les 
séronégatifs : cf prévention 


Vv vvv 


Prévention 
e HEPATITE A 


> Mesures d'hygiéne 


> Immunoglobulines antiVHA ou polyvalente 
=___ds institution à contact étroit et hygiène précaire, ds cadre familial, ds perso hospitalier exposé à une contamination par 
matière fécale ) 
> Vaccination Havrix® — vaccin entier inactivé 
= __ Adulte de plus de 15 ans. Pas d’autres CI. 
=__1 dose en IM (1mL) ds deltoide avec un rappel 6 à 12 mois plus tard puis ts les 10 ans 
= ___Recommandée pour les sujets qui présentent un risque d'exposition au virus de l'hépatite A : 
> _Adultes non immunisés voyageant en zone d'endémie, 
> __Adultes exposés professionnellement à un risque de contamination : personnels de crêches, d'internats des 
établissements et services pour l'enfance et la jeunesse handicapées, personnels de traitement des eaux usées, 
personnels impliqués dans la préparation de la restauration collective, 
Adultes exposés à des risques particuliers : hémophilie, polytransfusion, toxicomanie par voie intraveineuse, 
pratiques homosexuelles. 
Patients atteints d'une hépatopathie sévère due à HBV , HCV après contrôle sérologique. 


5 
e HEPATITE B 
> Eliminer du don de sang sujet porteur Ag HBs° 
> Mesures d'hygiéne ( brosse à dents, couverts, rasoir personnel ) 


> Ig spé antiHBs ( associé avec vaccin) ° 
= Pr nv né de mère porteuse Ag HBs, après pigûre accidentelle avec du materiel contaminé par HBs et pr le partenaire sexuel 
d’un patient Ag HBs +. Ig seul pr entourage familial . 
> Vaccin antihépatite B ° ( Gen Hevac®) + anti D — vaccin à fraction antigénique ° ( dt Ag HBs ) 
= _ZCI particuilière(sf SEP et ATCD de 1Ì"® manifestations a type de démyélinisation) , possible chez la £ enceinte @ et 
nourrisson de > 2 mois 
= __Efficace ds + de 90 % des cas ® 
=___Obligatoire @ pour : (depuis 1991 ) 
> Personnels des établissements de soins et de prévention: personnes en contact avec les patients et avec le 
sang et autres produits biologiques 
> _Personnes qui, dans le cadre d'activités professionnelles ou bénévoles, sont susceptibles d'être en contact 
direct avec des patients et/ou d'être exposées au sang et aux autres produits biologiques, 
= __ Recommandé pr: 
> Enfants accueillis dans les services et institutions pour l'enfance, la jeunesse handicapée, les institutions 
psychiatriques et les enfants d'âge préscolaire accueillis en collectivités. 
Nouveau-nés de mère Ag HBs positif. ? (Même si < 2 mois, le vaccin n’est pas tt à fait éfficace 
seulement) 
Patients susceptibles de recevoir des transfusions massives et/ou itératives (hémophiles, dialysés, 
insuffisants rénaux, candidats à une greffe d'organe…). 
Toxicomanes utilisant des drogues parentérales. 
Partenaires sexuels d'un sujet infecté par HBV ou porteur chronique de l'antigène HBs. 
Personnes ayant des relations sexuelles avec des partenaires multiples. 
Entourage d'un sujet infecté par le virus de l'hépatite B ou porteur chronique de l'antigêne HBs : famille 
vivant sous le même toit. 
Voyageurs dans les pays de moyenne ou de forte endémie (essentiellement l'Afrique subsaharienne, l'Asie, 
certains pays de l'Amérique du Sud) 
Personnes amenées à résider en zones de moyenne ou de forte endémie. 
Populations désignées dans le cadre d'une politique vaccinale nationale, en vue d'une généralisation de 
la vaccination. 
=__La dose recommandée pour chaque injection est de 20 ug, quel que soit l'âge du sujet. 
=_Le schéma comprend 3 injections en IM ds deltoide 2 administrées selon l'âge : 
> chez le nourrisson : 2 injections à 1 mois d'intervalle à partir de l'âge de 2 mois, suivies d'une 3 injection 6 
à 12 mois après la 1" injection ; 
> chez les enfants, adolescents et adultes à risque : 2 injections à 1 mois d'intervalle, suivies d'une 3° dose 
6 mois après la 1" injection. 
= ___Rappel : pour les professionnels de santé soumis à l'article L, 10 du code de la Santé publique, le rappel est fonction de 
âge lors de la primovaccination (cf calendrier vaccinal). — faire une sérologie pr évaluer le tx d’ Ac antiHBs . 
Normalement rappel à 5 ans . 
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Diagnostic histologique non étiologique, Sérologie, Fluctuation Transa, Cirrhose, CHC 


Definition 
> BIOLOGIQUE : Elevation transaminase plus de 6 mois après une hépatite aigue svt aX 
> HISTO : Lésions hptq à type de nécrose hépatocytaire avec infiltrat lymphoplasmocytaire des espaces portes surtt et 
Fibrose. 
> PBH : Dgstic d’hépatite chronique (sans ETIO), Evalue son grade (activité), son stade (fibrose) => Grille Metavir A(O- 
3)F(0-4), et score de Knodell. +++ 


Epidémiologie 
e HEPATITEB 
= Zones de basse endémie : Europe de l'Ouest, Amérique du Nord, Australie 
= Zone de moyenne endémie : Bassin méditerranéen, Moy.Orient, Am.du Sud, Eur.de l'Est 
= __ Zone de haute endémie :Chine,Asie, Afrique subsaharienne. 
= __Transmis par voie sexuelle, sanguine, salivaire et verticale mère à enfant (transfusé, hémophile, 
hémodialyse, toxico, Homosexuel, Entourage porteur chronique, Enfant (mère Ag HBs+), Infirmier, 
R°hyperEnd) 
> Pas d’etio (30%) 
= _0.2à0.5% pop. porteur chronique Ag HBs ® 
e HEPATITE C 
= __Hépatite post transfusion la + frqte (80 %) ; toxico (90 % : svt associé à VHD, VHB et VIH), personnel de 
Santé (R=5% après piqure accidentelle), Tatouage, Acupuncture,.. 
= Zone de hte endémie : Bassin méditérannéen, Asie. Pas d’etio (25%) 
= __Transmis par voie sanguine 
= 600 000 personnes en France (1 % pop) 


Depistage 
= _HBV depuis 1986 : Ag HBs, Ac anti HBc, ALAT 
= HCV depuis 1990 : Ac Anti VHC (ELISA), ALAT 


Diagnostic 
e CARACTERES COMMUNS 
> Clinique 
Asthénie (* X dépressif) 
DI HCD Dt modéré, intermittente 
Complication de cirrhose si stade avancée. 
Contexte hepatite aigue 6 mois avt. 


Notion d’un terrain favorisant 
Signes négatifs : QG S d’IHC, d’HTP, d’OH chronique 


=__Notion de perturbation du bilan hépatique depuis + de 6 mois 
= _ Hypertransa à 5N (ALAT>ASAT), svt fluctuant avec HCV,N possible (profil polyphasique des transa ds VHC) 
== __yGT à2N, le reste normal (sf si IHC) 


> ELIMINER TJS AUTRE CAUSE D’ HEPATITE CHRONIQUE 

Arret de tt médoc si doute, intox OH 

EPS (recherche bloc By) 

Fer, ferritine, CS 

Céruloplasmine, cuprémie, cuprurie (jeune, S neuro) 

olAT 

Ac anti : tissus, noyaux, mitochondrie M2, muscles lisses à spécificité antiactine (1), AC anti LKM1 (2) 


> Toujours proposer une sérologie HIV (avec accord du patient) 
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e _HEPATITE CHRONIQUE B 
> Porteur sain Ag HBs (30%) : 
= __Transa N, Ag HBs +, et DNA VHB — par PCR, Ag Hbe -, Ac anti Hbe +. 
=__Lesion histo possible, pas de replicat°virale, possible réactivat® HBV =>à surveiller 
> Hépatite chronique peu active (40 %) : Faible réponse immunitaire 
=__ Forte multiplication virale : ADN viral +++, Ag Hbe +, DNA polymérase +, ratio préS1/Ag HBs 
=___Faible activité bio (transa peu élevé) et Histo (hyperplasie lymphoïde portale, cytolyse hépatocytaire) 
= __Evolue vers la guérison aprés 2 à 4 ans, plus rarement vers l'hépatite active chronique et la cirrhose 
=__ Si mutat® rég° pré C (20%) => séroconvers® HBe (AgHBe - et Ac antiHBe +), surtt ds bassin Mediterranéen avec un 
pronostic + sévère. 
> Hépatite chronique active (30 %) : forte réponse immunitaire 
=___Faible multiplication virale : ADN viral faible, Debut seroconversion HBe 
=__ Activité bio (cytolyse +++), histo (hyperplasie hépatocytaire périportale lésions de nécrose en pont dissociant les lames 
bordantes hepatocytaires= Piece Meal Necosis), En faveur HBV : aspect en verre dépoli de P’hepatoC. 
=_Evolue vers la cirrhose. 
> Chez Toxico, rechercher Ac anti ò (IgM) => infection par VHD qui inhibe replication d’HBV (Ac anti HBe + et 
DNA viral indetectable) 


e _HEPATITE CHRONIQUE C : 

= _ Passage à la chronicité (70 %) fréquent. 
= 20 % asympto (transa N), 40% Hépatite chronique peu active et 40% st actives. 
=___Associaton fqte MAI : Cryoglobulinémie mixte essentielle, GS, Dysthyroidie, HAI, Glomerulopathie. 

> Biologie : 
=__ Acanti VHC et ARN viral C par PCR qui témoignent de la persistance de la réplication virale. 
= _ Charge virale, génotypage +++ (# reponse au ttt) 
=__ Recherche cryoglobulinémie 

> Histologie : 
=_NON spécifique mais infiltrat portal + svt nodulaire, stéatose micro ou macroV, ugranulomes lobulaires histiocytaires. 


Evolution 
= _ Surveillance systematique => signe d’IHC/HTP pouvant evoquer cirrhose.(PBH) 
= _ Si cirrhose => Echog hptq et aFP. 
= _Pourles2: 
> __Cirrhose 1% / an => 20% à 20 ans 
> après stade cirrhose, risque de CHC :=> 4%/an = 20% à 5 ans. 


Traitement & Prevention (cf hepatite aiqgue) 
> Mie à declaration obligatoire et MP si prof sante 
> Interferon a. 
= enSC,3fois/sem [faire TSH avt ] 
= __ HBV active (bio, histo et DNA viral +) avant cirrhose (CI si cirrhose) 
> D'abord effet antiviral (diminution ADN HBV) 
> Puis effet immunomodulateur (cytolyse +++) 
> __Poso : par prise de 6 MU pdt 6 mois 
DD __Associé à Lamivudine Zeffix* per os 
= HCV avec Metavir au moins A2/ F2: 
> effet plus rapide car virus seulmt hepatocytotoxique direct 
> _Poso : par prise de 3 MU pdt 1 an 
DD __Associé à Ribavirine Rebetol* per os 
> Il existe des répondeurs (avec parmi eux 50% rechuteur précoce) et des non répondeurs (30%) 
n= __Effet secondaire : 
S°grippal 
Nausée, anorexie, vomissement 
Urticaire 
Sd depressif 
Dysthyroidie 
Anemie Al. 
> Si cirrhose transplanté : 
= ___ VHB (Immunog antiHBs : récidive entre 20-80%) 
=__ VHC (recidive 100% mais Évolution lente : pas d’Ig) 


SUL LL 


Source : Fiche RDP, Impact 97 HGE, Conf Brunet R. 
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Pr HAA, préciser tjs la gravité selon Maddrey 


e HEPATITE ALCOOLIQUE AIGUE => POSSIBLE SUR FOIE SAIN 
> Anatomie pathologique 
=___Nécrose acidophile des hépatocytes avec clarification et ballonisation ® des cellules 
=___Prédomine au niveau de la région centrolobulaire 
=__Infiltrat de PNN (espace porte) @* 
=__Présence de corps de Mallory @* non pathognomonique (ms évocateur) intrahépatocytaire 
5 Svt lésions associées : stéatose, fibrose, cirrhose (nodule de régénération + fibrose) @ 


> Clinique polymorphe 
= _ Terrain : OH chronique 
DD Ictère 
5D _Fièvre modérée < 38° 5 @ 
> Dl HCD + Hépatomégalie régulière à bord tranchant 
=___Ilexiste forme pauci ou aX découverte sur PBH 
=___Possible facteur de décompensation d’une cirrhose ® : S IHC, S d’HTP 


> Biologie 
=__ftransa: ASAT/ALAT>1®@ => cytolyse (tte cytolyse => f fer sérique car lieu de stockage) ® 
== f1yGT10à20N 


= 1 BT (BC +++) => cholestase ictérique 
= Pal 1? 
=__HLPN? 


= Possible / TP et facteur V sans cirrhose dans forme grave 
> Svtsigne d’intox OH aigue, Chronique, IHC ou HTP (hypersplénisme) 
> Absence d’anomalie échographique 
=_ Echographie abdominale et hépatobiliaire indispensable afin d’éliminer une angiocholite aigue 
> Mesure de l’hépatomégalie, recherche S d’http (Sm, ascite, dilatat® V.Porte) 
> Recherche dilatation des VBIH et VBEH, une lithiase de la VB/ VBP 
> Recherche tumeur hépatique 
> PBH => Diagnostic histologique obligatoire 
=___Définition histologique +++ 
=__ Voie transpariétale (à jeun :VB plate ; bilan hémostase ; echo : eviter tumeur, angiocholite A) 
= Voie transjugulaire (plaq < 50 000, TP < 50 % et permet de mesurer gradient portocave) 
“Elle s’observe à ts les stades d’hépatopathie OH ® 


> Diagnostic différentiel 
=__Angiocholite aigue (Dl — F —I) 
=___Autres causes d’hépatites aigues (virales, médicamenteuses, autoimmune) 
=___Cirrhose compliquée 
=__CHC sur cirrhose 


> Evolution 
= Selon la gravité > hépatite sévère si MADDREY > 32 : 4,6 [ TQ(en s) — 12.5 ] + BT (en pmol/L) / 17 
= _3 formes graves 
> TP <50 % 
> BT > 100 mol/L 
DS dencéphelopathie hépatique associée 
=_ Risque élevé de mortalité en phase aigue : 25 à 50 % de décés 
5 _Infections urinaire, pulmonaire, ascite … surtt à BGN 
5 IHC (EH, décompensation rénale…) 
> _Hémorragie digestive 
> _Complications sevrages et OH aigue : DT, G-W ; hypoglycémie, acidocétose, … 
= Possible normalisation du parenchyme à distance (surtt si abstinent) ms svt prédictif d’une cirrhose. 


22 
> Traitement 
= __Hospitalisation 
= __Abstinence et Prévention du sevrage (se méfier des S de cirrhose : Q Sédatif) 
=___Corticothérapie menin avec arrêt brutal à la fin si Maddrey > 32 


= __ Surveillance, Prévention complication métabolique (hypoG, …) 


STEATOSE ALCOOLIQUE MACROVESICULAIRE STEATOSE ALCOOLIQUE MICROVESICULAIRE 
S d’intoxication le + précoce et le + constant : ne constitue pas un état précirrhotique 
Fréquent Rare 
Par \ oxydat® hépatocytaire des Ac.gras (car Î Par déficit des enzymes mitochondriaux de la B-oxydation 
NADH/NAD) lié à des perturbations génétiques ou mitochondriales 


Et perturbation de lexcrétion des TG 
Anapath => surcharge en TG hptq 


Grosses vacuoles lipidiques Multitudes de vacuoles de Q < 1pm 

Noyau refoulé Noyau en position centrale 

Prédomine en centrolobulaire (mais diffuse si massive) Prédomine en centrolobulaire 

Rarement pure : svt associé avec S.macroV ou HAA 

Clinique 

Asymptomatique +++ Présentation + svt bruyante 

Hépatomégalie sans IHC ni HTP HPM, Ictère, ascite, EH st possibles 

Rare Sd de Zieve : HyperTG + hémolyse + ictère mixte Pas de S bio ou clinique qui peut la différencier d'une HAA 
Paraclinique 

Biologie S bio d'OH A ou C 


-Î ASAT/ALAT >1 : si > 5N => surtt microV + S bio d’IHC ou d’HTP 
-Î yGT, Î Pal, f BT modérée (BC) : surtt si microV 

Echo Hépatobiliaire 

HPM + hyperéchogénicité hptq diffuse parfois irrégulière (foie brillant) 

Si TDM => hypodensité 

PBH 

Diagnostic de certitude 


Evolution 
Favorable Favorable 
Disparaît en 2 à 6 sem d’abstinence Disparaît en qq j d’abstinence 
Autres étiologies de stéatose 
Alcool Alcool 
Obésité Stéatose gravidique 
Diabête Médoc (tétracycline, dépakine…) 
Dénutrition, alimentation parentérale 
Mie Infl chroniq du TD 
CorticoTT Tie, Sd de Cushing 
Associée ds : hépatite toxique, médicamenteuse, Aigue virale 
B, chronique C, foie cardiaque 


Examens à réaliser devant une perturbation isolée du bilan hépatique 
Echo abdo, sérologie virale B, C et ò, bilan ferrique, cuprémie, céruloplasmine 
al AT : si jeune 
Ac antimitochondrie M2 si femme mûre 


autoAc anti-muscle lisse de spécificité anti-actine et anti-Liver Kidney Microsome 1 si femme jeune 
Traitement 


Régression constante et rapide à larret de lintoxication OH (sevrage OH, prise en charge Wsociale) 


Source : Fiches Rev Prat, Impact 1997 HGE, Conf Brunet & Colombo, Cours Bismuth, RDP 97-98, QCM Intest 2000 
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OH : 90% des cirrhoses en France, fibrose + nodules hépatocytaires, asympto, bio, PBH, arret OH 
Diagnostic histologique = Anatomie pathologique 
e Cirrhose = Fibrose extensive + nodules hépatocytaires de régénération 
> _Fibrose = sclérose?= processus de réparation en réponse à la destruction des hépatocytes 


> _Nodules de régénération = Régénération des hépatocytes en réponse à leur destruction en nodules délimité par 
des bandes de fibrose 


e Signes de stéatose ou d'hépatite alcoolique chez des patients non abstinents 
Diagnostic 
e Phases de la cirrhose 


> Phase pré symptomatique : 1 à 10 ans 
> Phase symptomatique : Signes d’IHC et/ou HTP 


e Examen clinique 
> Signes liés à l’alcoolisme chronique +/- intoxication aigue 
= _ Visage (congestif, Érythrose faciale, télangiectasie, acné, rhinophygma, parotidose bilatérale®) 
=__ Conjonctives (injectés, ictériques, yeux globuleux, oedême palpébral inférieur) 
= Langue (enduit jaunâtre, rouge, tuméfiée) 
= _ Tremblement : Bouche, langue, extrémité à distance prise d’OH (matinal) => prise d'alcool matinale: 
Alcoolo- dépendance. 
= _ Haleine énolique et malodorante 
= __Mauvaise hygiène 
= Anorexie, dénutrition, pituite matinale 
= __Sueurs ++ 
=__Tble sexuel : impuissance, baisse de la libido 
= __Tble neuropsy : 
> Insomnie, cauchemar, agitation, irritabilité, dépression, tble de la mémoire, de l'attention, de la perception 
> _Crampes, douleurs musculaires, polyneuropathie MI, ostéonécrose aseptique de tête fÉmorale et maladie de 
Dupuytren 
> _Hépatomégalie : Foie dur à bord inférieur tranchant et indolore ® 
> Signes d’HTP 
= __ Splénomégalie 
=_ Circulation veineuse collatérale® de type porto-cave 
=_ Ascite (transsudat) 
= _ Varices oesophagiennes à la fibroscopie oesophagienne 
> Signes d’IHC 
=_Ictère, Ascite, Angiomes stellaires : Plus de 5 dans le territoire cave supérieur® (non pathognomonique ®) 
= _ Signes palmaires 
> 1: Erythrose palmaire ponctuée® 
> 2: «ongles blancs » = Augmentation de la lunule de l'ongle 
> 3: Hippocratisme digital 
= ___Hypogonadisme masculine (dépilé, impuissant, atrophie testiculaire, gynécomastie), aménorrhée chez la 
femme (Penser aux BHCG !) 


e Examens complémentaires 
> Biologie 

= IHC 
> Chute du TP? avec chute de tous les facteurs vit K dépendant et du facteur V 
> _Hypoalbuminémie 
> _Augmentation de la bilirubine à prédominance conjuguée 

"EPS 
> Hyper y globulinémie polyclonale prédominant sur Ig A = bloe By = pathognomonique de la cirrhose 

= Bilan hépatique 
> _Cytolyse = Hypertransaminasémie prédominant sur les ASAT => ASAT / ALAT > 1 
> __Augmentation y GT x 10 à 20 
> PAL N ou Î augmentées 

= Signes d’OH = macrocytose, thrombopénie aigue, augmentation des y GT 


Signes d’hypersplénisme 

> Il correspond à une cytopénie par séquestration intrasplénique avec un certain d° de destruction 
intrasplénique. Toute SMG peut être responsable de ce Sd, mais on note une grande fréquence des 
splénomégalies congestives (HTP) 

> Il se traduit par : Anémie modérée hémolytique (extravasculaire) + thrombopénie® fluctuante (parfois 
importante mais rarement < 50 Giga/l) + leuconeutropénie® modérée (2-4 giga/l) avec hypervolémie 
plasmatique® 


> Echographie abdo avec doppler porte systématique 


Analyse du foie : HMG, parfois atrophie hépatique à un stade évolué, dysmorphie hptq 
Signes dHTP 
e _Augmentation du calibre VEINE PORTE 
e _Présence d'une circulation veineuse collatérale 
e _Ascite avec Épaississement de la paroi vésiculaire 
e _Reperméabilisation de la veine ombilicale 
e _Splénomégalie 
Lithiase vésiculaire ? 
CHC ? 


> _Ponction - biopsie hépatique 


Aprés écho pour éliminer CI (ascite, angiome hépatique, dilatation des VB, kyste hydatique, foie congestif 
cardiaque) sous asepsie chirurgicale stricte 

> voie transpariétale : TP > 50 % ; plaq > 50 000 mm’et TS N 

> voie transjugulaire Dte indiqué en cas d'anomalie du TP ou thrombopénie et qui permet en outre l’étude 


nnen d EE du gr de pression sus hépatique® 


> Autres examens sytématiques +++ : bilan Mie alcoolique et éliminer un diagnostic différentiel 


Dosage de alpha foetoprotéine (marqueur du CHC) 

Rx thorax F+P 

Bilan ORL et stomatologique : clinique + Orthopantomogramme + Blondeau et Hirtz 
Endoscopie digestive haute sans biopsies : 

> Varice oesophagienne ou cardiotubérositaires, cancer cesophagien, ulcère 

Ponction exploratrice d’une ascite si présente 

Bilan infectieux : VS, CRP, ECBU et PU/24h 

Eliminer un diagnostic différentiel 

Sérologies hépatites virales : HBV HCV (Ag HBs, Ac anti HBs, Ac anti HBc, Ac anti VHC) 
Bilan ferrique 

Cuprémie, céruloplasmine, al AT si sujet jeune 

© age moyen : Ac anti-mitochondries de type M2 

Q jeune : Ac anti-muscles lisses, anti-réticulum endoplasmique, anti LKM1, anti-tissus 


LUUYY 


e Diagnostic différentiel = cirrhoses non alcooliques 
> OH =50à 75% des cas, associé dans au moins 10% des cas à une hépatite virale C 
> Autres: 


Evolution 


Sur hépatite chronique à virus C = 20% des cas 

Sur hépatite chronique à virus B = 5% des cas. 

Les autres causes (5% des cas) sont plus rares : hÉmochromatose génétique, maladie de Wilson, hépatite 
auto-immune, cirrhose biliaire primitive, cirrhose biliaire secondaire, déficit en alpha 1 antitrypsine,etc. 


e Dépend de la sévérité de l’atteinte (Child-Pugh) et de l'obtention ou non de l’abstinence 
> Possible stabilité® si sevrage 
> _Probabilité de décompensation : 10 % par an (Hépatite alcoolique aigue et CHC) 
> Complications 


4 complications classiques : Ascite (la + fréquente), '’hémorragie digestive (FOGD), Pencéphalopathie hptq, 
Pictêre 

Autres complications : Infections, hématologique (hypersplénisme, carence en folate, en fer), CHC et 
endocriniennes (intolérance aux hydrates de carbone, insuffisance gonadique) 


> Pronostic aggravé par complications et la poursuite de lalcoolisation 


> 20% des cirrhotiques développeront un CHC => suivi régulier 


> Au total, 15 000 cirrhotiques décèdent chaque année 


e Evaluation pronostic par le score de Child-Pugh : 


BATEA(U) 1 point 2 points 3 points 
Bilirubine <35 pmol/L 35 à 50 pmol/L > 50 pmol/L 
Albumine > 35 g/L 28 à 35 g/L <28 g/L 

TP > 50% 40 à 50 % < 40% 
Encéphalopathie absente Confusion coma 
Ascite absente Modérée Importante 
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> Classe A : score de 5 à 6 
> Classe B: scorede 7 à9 
> Classe C : score de 10 à 15 


Complications et leur physiopathologie 
« En Chymant, P Alcoolique Induit une Haleine Infecte de Hyène » 
e Encéphalopathie hépatique 
> Physiopathologie : plusieurs hypothèses, aucune de validé 


L’EH est une manifestation reflétant tjs de la gravité de Vinsuffisance hptq (fait partie du Child). 

Elle peut faire partie d’un tableau d’un IHC chronique éÉvoluée mais aussi d’une IHC aigue (fait partie de 

la définition d’une hépatite fulminante aigue post HAA = Elle se traduit par un TP < 50 % “avec des signes 

d’EH? ds les 15 j suivant le début de l’ictère) 

Accumulation de substance neurotoxiq par défaut de clairance hptq + rôles des voies de dérivations 

portosystémique 

> __Accumulation d’ammoniac mais pas de corrélation entre l’ammoniémie et la sévérité de PEH. 

> Possible action synergique de l’accumulation de mercaptans et d’acides gras à chaîne courte 

Hypothèse d’altérations de la neurotransmission 

> _Accumulation de GABA produite par bactérie intestinale et non épuré par le foie reponsable d'une 
inhibition de la neurotransmission. ; déficit en glutamate 

> Altération de Panabolisme des neurotransmetteurs catécholaminiques produits à partir d’AA 
aromatiques = production de faux-NT (hypothèse très contreversé) 

> _Accumulation de sérotonine 

> _Présence d’une substance endogène proche des BZD chez un porteur d'une EH. 


irréguliers (non spécifique®) 


RCP en extension parfois uni/bilat® 


Clinique : 
> Il s'agit d'un diagnostic d’élimination (même chez un cirrhotique) 
3 stades : n n _ 
STADE I STADE II STADE III 
Aphatie, irritabilité ou jovialité En Troubles de la conscience avec coma 
Alternance phase d’agitation-torpeur EER f 
paradoxale 5 réactif puis aréactif hypotonique 
ee Ti Incohérence des propos niee 0 
Inversion du rythme nycthéméral Hyperventilation 
Astérixis® : bras et mains tendus, mvt de |_Hypertonie type extrapyramidale® Crise convulsive tonicoclonique 
flexions-extensions des MCP à intervalles ROT vifs généralisée 


Pas d’astérixis® 


Feetor hepaticus @= odeur douceâtre (pomme pourrie) de l’haleine 
= Pas de S neuro focalisé +++® : absence déficit moteur, … 
= Toujours rechercher un facteur déclenchant : 
Médicamenteuse : NL, DIURETIQUE® ET SEDATIF?® 
Régime hyperprotidique® et constipation : discutés 
Infectieux® ponction liquide d’ascite, Rx du thorax, BU et ECBU 
Hémorragie digestive® : TR, TP (! < 50%), TCA … 
Désordre hydroélectrique® iono, urée, créatinine 
ATCD d’anastomose portocave chirurgicale® (ttt ascite réfractaire) 
Poussée évolutive de la Mie (Hépatite alcoolique aigue®: transa, CHC : echoG + alpha FP) 


BUELL 


Bilan à réaliser pr confirmer EH, pr rechercher f.déclenchant et pr éliminer une autre Mie 

neuropsychique 

> Bio : Score de child (TP, Bili, Alb), Facteur V, NES, Transa, bilan infectieux systématique, bilan 
hydroélectrique, toxiques urinaires et sg (sédatifs), alpha FP, GDSA, glycémie, alcoolémie 

> _EchoG-doppler : recherche anastomose portocave spontanée (splénorénale, reperméabilisation veine 
ombillicale), foie d’hépatopathie chronique 

> PL normale? 
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> EEG : Bouffées d’ondes triphasiques non spécifiques ou en continue sur un tracé de fond ralenti et/ou 
instable bien corrélées à l'évolution clinique. EEG jamais normal @ 
> TDM cérébral normal 
Traitement 
> D’une encéphalopathue aigue sur cirrhose : 
o Arrêt de tout médoc non vital 
o Disaccharides non digestibles : Lactulose® (Duphalac) ou lactitol (lmportal®) favorise 1’ élimination 
de ’'ammoniac produit = ttt de référence de VEH car efficacité reconnue et pas d’effets secondaires 
(ne se fait plus en pratique) 
o Test au Flumazenil (Anexate) en IV = peut etre un argument en faveur d’une EH (aussi d'une IMV) 
o Correction tble hydro-électrique® 
o Ttt précoce du F.déclenchant +++ (si pas de F.déclenchant : ttt ATB d’épreuve) 
> D’une encéphalopathue chronique sur cirrhose : 


o Eviter diurétique, sédatif et NL (! ttt du DT et de Vascite) Pas de perfusion 

o Régime pauvre en protide® < 20g/1 d’'AA aromatique® 
Oo _Disaccharide non digestible au long cours? Ni d’A glutamique®? 
o ATB non absorbable pr détruire flore bacterienne : NEOMYCINE®? 

o Occlusion d’un éventuel shunt portocave par radio interventionnelle et shunt 

o Envisager si possible une transplantation hptq à court terme 


e Carcinome hépato cellulaire 
> Epidémiologie du CHC 


Il complique 20-30% des cirrhoses et il survient ds > 99% des cas sur une Mie hptq préexistante : cirrhose 
ou hépatite virale chronique après une Évolution sur 20-30 ans. 

Lire étiologie des tumeurs primitives du foie 

Nb : En Occident, 'hépatocarcinome sur foie sain est parfois une variété particulière, dite fibrolamellaire, de 
meilleur pronostic. 


> Diagnostic 


Dépistage par écho + AFP ts les 3-6 mois 

> _aFP > 250 ng/mL + nodule hépatique (écho®, TDM®, IRM) = CHC (pas d’histologie ++++) 

> aFP > 500 ng/mL = CHC 

> aFP < 250 ng/mL + nodule hépatique => PBH dirigée® 

Evoquer CHC chez un cirrhotique sur : > PBH dirigée® 

> AEG 

> _Ascite sanglante hyperprotidique (> 30g /L) 

> __Thrombose portale 

> Sd paranéoplasiques : hypoglycémie®, hyperCalcémie, hypoglob, polyglobulie®, chute du TP avec remontée 
du V@ 

Aggravation IHC 

Fièvre®? * 

Si un CHC est symptomatique, son pronostic est très péjoratif (qq sem) d’où la nécessité d’un 
dépistage très précoce : lésion svt multifocale intrahptq par autométastase par voie portale. 

IRM hépatique (examen le + spécifique) et/ou artériographie en cas de doute pour un diagnostic précoce 
par biopsie dirigée 


TE . 


> Ttt curatif chirurgical possible dans les formes localisées débutantes 


> Transplantation hépatique : moins de 3 nodules dt le + gros mesure moins de 3 cm. 
> _Hépatectomie partielle (tumorectomie) : lésion unifocale < 5 cm sur 1 seul segment avec le reste du foie 
qui doit être CHILD A. 


> Ttt palliatif 


> _Alccoolisation : Repérage sous échoG avec injection percutanée d’alcool pour lésions de moins de 5 cm et 
moins de 3 nodules. 

> _Chimiolipioembolisation : Embolisation (injection lipiodol : attiré par néo + Adriamycine et platine en 
intraarteriel + embolisation par Spongel des vx nourrissiers) : possible dur foie child A ou B. 

> __Novaldex : Tamoxifèêne est un antioestrogêne actif sur le CHC. 
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e Ascite cirrhotique ® 


> 


Généralité 
= Complication la plus fréquente des cirrhoses (V/ la cirrhose) 
= Elle est de mauvais pronostic (fait partie du Child) : survie à 3 ans est < 50 % 
Physiopathologie 
=___Conjugaison de facteurs locaux et généraux st nécessaires à la formation de lascite : 
> Facteurs locaux : HTP (gradient de P° entre cavité péritonéale et territoire vasculaire splanchnique) et 
Hypoalbuminémie (P° oncotique faible) 
> Facteurs généraux : Rétention hydrosodée par hyperabsorption tubulaire distale (via SRAA stimulé par 
Phypovolémie II“ à la vasodilatation splanchnique provoquée par ’HTP) ainsi que proximale (méca ?). 
A cela se rajoute une hypoNA de dilution par sécrétion d’' ADH. 
Recherche indispensable d’un facteur déclenchant 
=__Poussée évolutive de la mie causale (HAA, poussée d’hépatite virale…) : le + svt 
= _ Hémorragie digestive 
=__CHC (alpha FP et echo systématique) 
= Toute agression (traumatisme, chirurgie, infection locale ou à distance) 
=_Non observance du ttt 
Diagnostic biologique 
=__ Liquide jaune citrin stérile clair transsudatif® (ptn < 20 g/L@ et < 200 cell /mm3 @ surtt cell mésothéliale®) 
Evolution 
= __Régression habituelle après la première poussée, puis les poussées deviennent de + en + fqtes et résistantes 
au ttt ; on parle alors d’ « ascite réfractaire ». 
Traitement de lascite cirrhotique 
= _ Traitement de 1i"* intention @ : NON MEDICAMENTEUX 
Sevrage de toute boisson alcoolisé, de tt médoc hépatotoxique, CI les sédatifs 
Repos strict au lit (favorise hypoaldostéronisme) 
Régime sans sel < 3g/j 
TTT étiologique Éventuel 
Ponction d’ascite Évacuatrice en urgence si dyspnée ou hernie ombillicale (risque de rupture) 
= Surveillance : 
> Clinique: Perte de poids de 500 g/j au max, mesure périmêtre ombillical, diurèse des 24 h, S 
d’encéphalopathie hptq 
> Biologique : ono sg et urinaire (surveiller la natriurêse qui doit être basse si le régime sodé est bien 
effectué), urée et créatininémie 
= Après 1 sem de ttt, si échec ou Évolution trop lente : mise en place d’un ttt diurétique 
> En absence de CI : Metabolique (hypoNa < 130 mEq/L?, hypo ou hyperK+ @, créat > 120 pmol/L® 
ascitique (infection, ascite néoplasique pr certains) ou hptq (Hépatita alcoolique aigue, ictêre avec BC > 130 
g mol/L, E.H., H.D.) 
> Débuter par diurétique épargneur de K+ antialdostérone : Spironolactone Aldactone 100 mg/j le matin 
> Si réponse trop lente : augmenter poso et débuter Furosémide 40 mg/j. 
> Ttt diurétique maximal est : Aldactone 400 mg/j et Lasilix 160 mg/j 
= En cas d’ascite abondante, ttt diurétique d’emblée : Furosémide 40 et Spironolactone 100. 
= En cas de CI aux diurétiques : ponction d‘ascite itérative compensé par colloïde, restriction hydrique 


UU GD 


Complications de Pascite cirrhotique et leur traitement 
=__Complications mécaniques non spécifiques de lascite cirrhotique : Dyspnée, Hernie de paroi, Étranglement 
herniaire, Éventration, rupture de l’ombilic (très grave) 
= _ Ascite récidivante 
=__ Ascite réfractaire : Ascite non mobilisable résistante à un ttt diurétique maximal accompagné d’une 
natriurèse faible et d’une diurèse < 500 ml/j : en pratique ce st aussi les ascites où le ttt est mal toléré. 
> S’assurer d’abord qu’elle est vraiment réfractaire en corrigeant la pression oncotique par perfusion de 
colloide : Albumine 20 % peut être utilisée. 
> «shunt » péritonéojugulaire @ de Le Veen : les complications en st l’ obstruction, l'infection, la CIVD, 
adhérences pouvant CI une transplantation. 
> _Anastomose portocave latérolatérale® chirurgicale ou par « shunt » porto-sushptq par voie 
transjugulaire ou TIPS : risque d’obstruction et encéphlopathie hptq @ +++ (en attente d’une greffe) 
> Si CI ou échec des 3 techniques anterieures, ponction d’ascite itérative avec compensation par 
perfusion de colloides. 
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= Infection spontanée sur liquide d’ascite 
> Infection spontanée cavité péritonéale par voie hématogêne : la bactériémie est secondaire à la translocation 
de germes digestifs® ou urologiques®. 
> Facteurs favorisants : 
Cirrhose Child C 
Tx de protide < 10 g/L ds lascite favorise infection par manque de facteurs d’opsonisation 
ATCD d’infection de liquide d’ascite 
Hémorragie digestive : elle favorise la translocation des germes 
Hospitalisation 
> Sur le plan clinique, elle est à suspecter dvt tte fièvre, dl abdo, diarrhée, ictère et E.H. chez un ascitique 
> Sur le plan bio 5 250 PNN/mm3® et / ou mise en évidence de germes ° en culture/examen direct, 
protides élevées®, les germes st : 75 % de BGN (E.Coli +++) et 25 % de CGP. Le + svt le germe n’est pas 
retrouvé, infection est dite neutrocytique. 
> Traitement curatif : 

e _Urgence thérapeutique 

e _Prélèvement bacterio (ascite, HAA, recherche porte d'entrée) 

e Ttt ATB parentérale bactéricide active sur BGN probabiliste puis secondairement adapté à 
PATBgramme : C3G IV cefotaxime Claforan puis relais per os à 48 h d’apyrexie ; durée totale de 3 
sem. Alternative : association Augmentin — Oflocet ou Teicoplanine Targocid 

e Tttdel’ascite associé 

e Surveillance : ponction d’ascite à 48 h qui doit etre stérilisé. 

> Ttt préventif 

e _Noroxine (quinolone) 400 mg/j per os en ATBprophylaxie pour : Prévenir les récidives, et pour toute 
ascite ayant des protides < 10 g/L. 

e _Valeur pronostique : Tournant ds l'évolution => survie à 1 an : 35 %, c'est une des indication de 
transplantation hptq. 

= __Insuffisance rénale fonctionelle (déplétion sodée ss diurétique, surinfection de l’ascite…) 
= Sd hépato-rénal : Associe une IRF à une IHC grave = il y a une vasoconstriction rénale corticale. L’évolution 
est irréversible et três svt mortelle ds 95 % des cas. 


e Ictére 
> Eliminer autres complications ou reprise intox OH 
> Si abstinent = aggravat® spontannée faisant discuter transplantation 


e Hémorragies digestives 
> Hypertension portale => VO ou cardio tubérositaires ou gastrite congestive d'HTP en mosaïque 
> Hgie /rupture VO ou CT Fréquentes et graves, urgence médico chirurgicale, UGD 
> Clinique 
= _ Hématémése ou méléna, pâleur, tachycardie, hypoTA 
= _ Encéphalopathie d’apparition brutale 
= _ Diminution Hb 
= _ Saignements occultes 
> Certitude diagnostic par endoscopie digestive haute quand état hémodynamique stabilisé 
= _Meé lésion responsable? : VO,VCT, gastropathie congestive, ulcérations aiguës ou ulcére, sd de Mallory 
Weiss (érosions linéaires du bas cesophage secondaire à des efforts de vomissements répétées : pituite par ex.) 
> VO stade I = s’efface qd on insuffle 
> VO stade II = de taille moyenne et ne s’effacent pas 
> VO stade III = pseudo-tumorale 
> Ttt 
=_ Préventif si stade II ou III : B bloquant @ :Avlocardyl® ou corgard® 
= _Saignement actif 
> Phase aigue 
e Sonde gastrique : vider et laver l'estomac (discuté++ MAIS pas à l’internat) 
e _Remplissage vasculaire en urgence, Groupage 
e _FOGD avec hémostase endoscopique = sclérose ou ligature des VO @ + somatostatine sandostatine® 
IV avant la FOGD 
> Après phase aigue 
e _B bloquant et prévoir ligature ou sclérose des autres VO 
e Si récidive sous ttt : Anastomose porto-cave chir ou TIPS si classe B ou C 
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e Autres: 
> _Infections : urines, poumons @, tuberculose péritonéale (lymphocytose > 90% ds LA, protide > 30g/L) 
> _Hématologiques : Anémie multifactorielle, leuco et thrombopénie par hypersplénisme® 
> _Endocriniennes : insuffisance gonadique 


Traitement de cirrhose 


e Mesures indispensables 

Arrét de l'alcool + B1B6PP => diminution risque de complication sauf CHC 
Eviter sédatifs, AINS 

Score de child 

Surveiller complications : clinique, bio, echo 

Si intox OH + tabac : dépister K ORL, stomato, oesophagien 


Vv vvvv 


e T 


st 


spécifique = transplant hépatique 
Age < 65 ans 
Abstinence > 6 mois 
Cirrhose sévère : child C et child B (encéphalopathie hptq chronique invalidante ou ascite réfractaire ou 
hémorragie digestive à répétition) 
> Pas de CI à la chirurgie ou à lanesthésie 


vvv 


e Ttt des complications + soutien psy + ALD 100% + éducation 


Source : Fiches Rev Prat, impact, conf Brunet, rdp. 
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Lithiase vésieulairt Q 365 


Asympto (80%), 10 % pop, pas de T°C, pas d’ictère, pas de défense/contracture, TV/TR N, NES et TBH N, Ttt sympto + 
Cholecystectomie si sympto avec cholangioG perop et analyse histo de la pièce opératoire. 
Physiopathologie et épidémiologie 
e La bile est excrétée par le foie et va être stockée dans la vésicule où elle se concentre : elle est 
constitué par 2 Élmts principaux le cholestérol et les pigments biliaires qui peuvent précipiter et les acides biliaires et 
phospholipides qui sont les solubilisants. Une fois cet Équilibre rompu, il y a formation de lithiase 
> Formation des calculs biliaires 
O Formation des calculs cholestéroliques 
— Etape chimique : Normalement, le cholestérol, insoluble ds eau, est solubilisé ds bile sous forme de micelles 
par les acides biliaires et les phospholipides. Si concentration biliaire de cholestérol > capacité de solubilisat® 
de celle-ci => bile est sursaturé en cholestérol. L’obésité (secret°en excés de chol) et patho iléale (baisse 
absorpt® des sels biliaires) favorise ce phénomène. 
— Etape physique : Précipitation du cholestérol sous forme de microcristaux. Un facteur de nucléation (ex : 
mucine) accélêre ce phénomène. Le mucus produit par la VB est riche en ces facteurs. 
— Développement des calculs : Agglomération des microcristaux pr former des calculs macroscopiques qui st 
retenus ds la VB par la mucine et un défaut de contractilité des fml biliaires. 


O Formation des calculs pigmentaires : 2 types => les noirs et les bruns 
— Noirs : Repose sur une sécrétion excessive de BNC qui est insoluble ds l'eau (surtt cirrhose et hémolyse 
chronique) 
— Bruns : Ils st associés à une infection/inflammation des voies biliaires ce qui augmente la concentration en B- 
glucuronidase, enz qui déconjugue la bilirubine : polymérisation de la BNC + Ca => bilirubinate de Ca 


Pigmentaire = 20 % 
Pigments noirs = 15 % Pigments bruns = 5% 
Polymêre de bilirubine Bilirubinate de calcium 
Sels de Ca2+ (PO43-, carbonates) Savons de Ca2+ (palmit®®, stéar®®) 
Consistance | Cristalline : jaune, mous et friables Dure Molle et graisseuse 
Siège VB + Cholédoque VB et Canaux biliaires Cholédoque 

Translucide (80 %) 

Opaque (20%) si calcifié 


Cholestérolique = 80 % 


Composition Cholestérol 


Opaque (50 %) Translucide (100 %) 
EPIDEMIOLOGIE 


Radiodensité 


Amérindiens 
Sexe féminin Asiatiques 
Sujet agé Hémoglobinopathies héréditaires 
Hérédité : ATCD familiaux 
Obésité (régime hypercalorique) 
Réduction du poids 
Riche en graisse animale 
et pauvres en fibres 
Saut de repas 
Stase ds VB? Vagotomie Facteur probable : nutrition parentérale totale @ 
Grossesse 
Hormone Règle précoce, multiparité®, 
féminine contraception orale 
Obésité 
Diabète sucré 
Mie ou dysfonction iléale : Crohn®, 
résection iléale 
Mucoviscidose 
Clofibrate® (plus d’ AMM) 
Médocs Octréotide 
(analogue somatostatine) 


Démographie 


Alimentation Facteur probable 


Aucun effet 


Cirrhose (ttes les étios) 
Anémie hémolytique chronique 
(Thalassémie majeure, Sphérocytose @ 
Drépanocytose homozygote) 


Infections biliaires 
Inflammation 
Infestation (Douve du Foie) 


Mies 
associées 


e En France : 10 % de la population, F > H (S/R = 2), augmente avec l'âge (30% à 60 ans) 
e NB : Lithiase médicamenteuse possible (Céphalosporine de 3i"® génération) 
e NB 2: Triade de Saint : Diverticulose colique + lithiase + hernie hiatale 
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Diagnostic 
e Clinique 
> Lithiase vésiculaire non compliquée asymptomatique : 80 % 


mi) 


80% des cas, découverte fortuite sur ASP si radio-opaque ou sur une Échographie. 


> Lithiase vésiculaire non compliquée symptomatique = colique hépatique : 15 % 


mi) 


Lm) 


La mobilisation des calculs constitue un obstacle mécanique passager et entraine une distension @ soudaine 
de la VB et/ou des voies biliaires. 
Douleur = colique hépatique 
— Début brutal®, d’emblée maximale ou très rapidement progressive 
— Constante sur env 2-3 h (<6h) puis diminuant graduellement sur 90 min pr ne laisser qu’un vague malaise. 
— De siège épigastrique® ou de P'HCD® irradiant : vers le dos (transfixiant) et la pointe de l’omoplate droite? en 
bretelle, l’épaule droite®, le long du bras ou ds le cou (via nerfs splanchniques) 
— Violente à type de contracture, torsion avec paroxysmes 
— Inhibant la respi à l'inspiration® 
— Possible facteur déclenchant : repas riche en graisse, chocolat, ceuf 
Accompagnée de nausées, vomissements® ds 2/3 des cas 
Signes négatifs ! ! ! => pas de fièvre, pas d’ictère® 


Examen physique 
— Parfois normal 
— Dl à la palpation de P'HCD® (le + svt) avec probable signe de Murphy : Sur un malade en décubitus dorsal, 
Pinspiration profonde est bloquée par la dl provoquée par la palpation de P’HCD 
— Palpation d'une grosse vésicule indolore (<10%) = hydrocholécyste par enclavement d’un calcul ds le collet 
de la VB ou dans le canal cystique 
— Signes négatifs : Pas de défense Q, ni de contracture avec touchers pelviens normaux 


e Diagnostics différentiels 


eN eee Ne 


IDM inferieur avec cortège vagal (! ! ! !) 

Colique néphrétique droite (dl lombaire à irradiation descendante) 

Ulcère gastroduodénal : DI à type de crampe, rythmée par les repas (« faim douloureuse ») 
Hépatalgies virales, toxiques, congestives (IVD) 

Pneumopathie de la base droite 

Colopathie fonctionnelle 


e Biologie : NFS (pas d’hyperleucocytose), Bilan hépatique normal ® 


e Imagerie 


> Rx ASP debout de face 
a Calculs radio-opaques (20%) parfois si calcifiées se projettent en regard de D12 ou L1. 
DO Iléus réflexe 
> Echographie hépato biliaire chez un malade à JEUN : parfois normale @ 
O Très sensible et spécifique pr le diagnostic de lithiase vésiculaire (> 95 % de Se), moins bonne pour celui de 
lithiase de la VBP? notamment lorsque celle ci n'est pas dilatée. 
n Visualise le VB et les VBEH ET IH: 
— Aspect typique: hyperéchogénicité intravésiculaire® déclives + cône d'ombre hypoéchogène® acoustique 
postérieur + mobile? 
— Sludge = « boue biliaire » correspondant à la sédimentation de microlithiases 
— Signes négatifs : paroi VB < 2mm ct VBP < 7 mm et absence de dilatation des VBIH 
n Aspect foie, reins, pancréas 
> Echoendoscopie sous AG 
a Sensibilité ds le dgstic de lithiase de VB est env 100 %. 
no Ms intérêt minime, l'écho suffit à porter le diagnostic. 
0 Recherche de microlithiase ° devant une symptomatologie clinique 
fortement évocatrice de lithiase biliaire sans calcul Échographiquement 
visible. 
0 Permetl'examen du cholédoque à la recherche d'une lithiase de la 


VBP (associée ou non à une lithiase vésiculaire) avec une Se et une 
Spé > 95 % 21999 


> Cholécystographie orale ou cholangiographie IV : ne se font plus 


H3 
Traitement 


e Lithiase vésiculaire asympto : abstention thérapeutique et pas de surveillance 
O0 Sf enfants porteur d’une anémie hémolytique chronique (drépanocytose, …) 
DO La lithiase de la VBP asymptomatique est elle traitée @. 


e La lithiase symptomatique doit être traîtée (colique hptq ° ou complications) 
> Ttt de la crise de colique hépatique 
0 Symptomatique 
— Diète 
— Repos au lit 
— Antispasmodiques® TV: Phloroglucinol Spasfon®, 
— Antalgique : TÉmonium Viscéralgine simple® (forme associant les 2 : Visceralgine forte®, Avafortan®). 
Parfois morphinique, bien que ces produits augmentent la pression ds les voies biliaires. 
— Antiémétique : métoclopramide primpéran® 
— Vessie de glace sur abdomen 
no Ttt étiologique 
— Médical : Dissolution par des acides biliaires : acide ursodésoxycholique® Delursan®, Ursolvan® 
. INEFFICACE : Échec à 1 an > 50 %, récidive ds 30 % des cas nécessitant une surveillance annuelle 
= Indication limitée aux CI de la chirurgie 
=_Durée du ttt: 1 an minimum 
=_CI nombreuses 2*** “1991 
— Calculs radio-opaques calcifiés® et pigmentaires?> 2 cm° 
— Vésicule non fonctionnelle? = exclue® radiologiquement = non opacifiée® en cystographie 
— Coliques hptgs fréquentes trop nombreuses? 
— Cholécystite aigue® 
— Grossesse® 


— Lithotritie extracorporelle (fragmentat® des calculs par US ou choc suivie d’un ttt dissolvant) : abandonnée 
du fait des échecs. Possible ds les lithiases intrahptq @, cholédociennes @ et vésiculaires isolées @ 1959 


— Ttt de choix = traitement chirurgical : cholecystectomie® sous coelioscopie : (® opératoire minime @) 

= Méthode de référence (95%), elle doit être systématiquement associée à une ET 
afin de vérifier la vacuité du cholédoque. 

=_Prévenir le patient du risque de conversion en laparo (5%) 
— Par voie sous costale droite 
— Aussi associée à une cholangiographie perop 
— Canulation du cystique, Élimine calculs de la VBIH 

= Avantages de la coelio : pas de cicatrice, pas de dl ni de complications pariétales, reprise alimentaire 
précoce, hospit brève, reprise activité rapide 

" (obligatoire) 


Lithiase vésiculaire 


Lithiase vésiculaire 


Migration dans la vole biliaire principale 


cholécystite aiguë 


Ebens 


Chol te 
chronique 


1 Forme asymptomatique 


cancer fistule 
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Lithiase VBP, Cholécystite aiguë, Pancréatite aiguë, Angiocholite, Cirrhose biliaire 


Complications de la lithiase vésiculaire 


e Cholécystite aiguë et ses complications 
> Physiopath 
n Lithiase VB => blocage d’un calcul ds canal cystique empêchant la vidange de la VB => inflammation locale + 
sécrétion active de la paroi => augmentation de la pression ds la VB => mise sous tension de la VB pleine de mucus 
= hydrocholécyste => Suppuration de la VB et son contenu => cholécystite aïgue qui peut rétrocéder @ ou 
entrainer une ulcération pariétale avec formation de micro-abcès = pyocholécyste @ => thrombose des vx pariétaux 
= cholécystite gangréneuse 2 => perforation dans le péritoine ou ds un organe de voisinage => péritonite @ … 
> Hydrocholécyste 
a Clinique 
— Crise de colique hépatique intense (pas d'ictère, pas de fièvre) 
— Grosse VB? perque ds HCD , pas de défense 
n Bilan bio N, pas sd infectieux 
0 Diagnostic echographique 
— Visualise un calcul enclavé ds jabot 
— Grosse VB sous tension à paroi fine et contenu homogène 
— Indication opératoire formelle® 
> Cholécystite aigue lithiasique 
0 Complication grave (mortalité = 5%) : complication la + fqte des lithiases biliaires® 
O _ Clinique : crise de colique hépatique® fébrile > à 38,5°C ° 
— Terrain : Svt ATCD de lithiase connue, femme? 
— Colique hptq : le + svt dl épigastrique (2/3), irradiation en hémi-ceinture à Dte®, N et Vomissements associées 
— Sd infectieux : tachycardie, langue saburrale, fièvre > 38°52 
— A Pexamen : signe de Murphy® + défense? pariétale localisée + grosse vésicule®, PAS D'ICTERE? 
nO _ Biologie 
— HIPN + Bilan hépatique N (Pas de cholestase) 
— HAA parfois + 
0 Echographie abdo hépato biliaire en 1" intent® 
— Confirme le diagnostic 
— Calculs vésiculaires® ‚VB augmentée de volume 
— Epaississement de la paroi ® : avec 
aspect en double contour 
— Murphy échographique® 
— Pas de dilatation de la VBP, ni des VBIH? 
— Seet spé > 95%. La lithiase ne fait pas le 


diagnostic de cholécystite aigue et une VB N Cholécystite aiguë lithiasique. Échographie abdominale. Noter 
n’élimine pas le diagnostic. Vépaississement de la paroì (1), mesurée ici à 9 mm, de la vésieule (2) qui 
o ASP debout-couché de face: Calculs calcifiés et contient un calcul (3) générant un cône d'ombre (4). 
permet d’éliminer les diagnostics différentiels : 
— Absence de niveaux liquides (occlusion), de pneumopéritoine (péritonite). 
0 Complications de la cholécystite aiguë : 20 % des cholécystites. Sinon ds 80% l'évolution est favorable sous ttt. 
— Pyocholécyste 
= Tableau d’hydrocholécyste avec signes infectieux marquées : T° 40°C + AEG 
= Grosse VB palpable + défense HCD + Sd infectieux bio 
= Echo: calcul enclavé, VB volumineuse en rétention à contenu hétérogène 
— Cholécystite gangréneuse = emphysémateuse (rare) = infections à germes anaérobies 
= Gaz dans la paroi de la VB sur ’ ASP ou echo 
— Péritonite biliaire 
=_Plastron vésiculaire = péritonite plastique localisée (assez fréquent) : réaction inflammatoire périvésiculaire 
liée à Évolution vieillie d'une cholécystite aïgue = accolement du grand épiploon responsable d'une masse 
mal limitée de ’HCD avec infiltration pariétale. 
=_Abcès sous phrénique® et sous hépatique 
= Péritonite généralisée® : Par perforation vésiculaire 
= Cholécystite chronique => Fistules bilio-digestives (iléus biliaire) et bilio-biliaires ; calculo-cancer 
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> Traitement de la cholécystite aïgue 
0 But: Eradiquer infection et sa cause 
no Médical 
— Hospitalisation en chir 
— Repos digestif, à jeun, VVP 
— Antispasmodiques, glace sur le ventre, antalgiques 
— Aprés les HAA, biATB? parentérale active sur les BGN / anaérobies à forte élimination biliaire 
= C3G : Ceftriaxone Rocéphine® 2g/24h et si allergie : FQ : péfloxacine Péflacine® 
=_Nitro-imidazolé : métronidazole Flagyl® 2g/24h ou Ornidazole Tibéral® 
— Bilan pré-op 
n Chirurgical 
— Cholécystectomie® en « urgence » @ (ds les 48h) par coelioscopie hors CI 
= Traite la complication et la maladie lithiasique 
=_ Avec ponction de bile => bactério et mise en culture 
= Avec analyse anapath de la VB 
=_ Possible chirurgie en urgence par laparotomie si péritonite ou choc septique 
=_Cholangiographie peropératoire @ systématique 
— Drainage percutané échoguidé sous AL 
=_Réalise une cholécystostomie de décompression et permet un prélèvement de bile 
=_Opacification de la voie biliaire accessoire et de la VBP 
= Alternative provisoire à la chir, pour passer un cap chez sujet à risque mais prévoir une cholecystectomie à 
distance 
O Indications 
— Hydrocholécyste 
=_Cholécystectomie®** en urgence 
= Si CI opératoire immédiate : drainage percutané 
— Cholécystite aïgue 
= Vue tôt sans CI à chir : HAA + ATB + cholécystectomie en urgence 2“** + arrêt ATB en postop 
= Vue tard ou CI à chir : ATB 5 jours IV + 10 jours per os + surveillance + cholécystectomie à distance 
=_ Si calcul enclavé près ampoule de Vater vu en cholangio => sphinctérotomie @ 
— Pyocholécyste 
= Vue tôt sans CI à chir : HAA + ATB + cholécystectomie en urgence + arrêt ATB en postop. 
= Vue tard ou CI à chir : ATB 5 jours IV + 10 jours per os + drainage percutané 


e Complications de la cholécystite chronique 
> Fistules bilio-biliaires = « Sd de Mirizzi » = Communication entre VB et VBP 
n Diagnostic clinique 
— Ictêre rétentionnel à BC (selles décolorées et urines foncés) avec vésicule palpable 
— Pas d’ AEG (diag. différentiel de lictère néoplasique) 
nO Bio : Cholestase ictérique et cytolyse hépatique 
no Echo + TDM + CPRE et/ou echo endoscopie 
— Remaniements au niveau VB avec calcul enclavé ds le jabot et dilatation des VBIH et VBEH 
a Ttt =laparo en urgence 


> Fistules bilio-digestives (dues à de volumineux calculs vésiculaires) 
O _Fistules cholecystoduodénales : communication entre la VB et le duodénum @ 
Clinique : Asymptomatique le + svt parfois sd dlx de PHCD, rarement des accès fébriles 
— Diagnostic positif 
= ASP : Aérobilie® centrée sur région hépatique pathognomonique 
= Echo: Signe de cholécystite chronique = fibroatrophie ( ?) avec disparit® d’une lithiase antérieure 
= Aérobilie peut géner => TDM 
Si asympto : pas de ttt 
Complications 
=_Iléus biliaire @ (NB : ce n’est pas une complication de LVBP®) 
— Oecclusion intestinale aigue du grêle par un calcul accouché ds duodénum, au niveau iléon terminal? 
— Opacité calcique ds la FID sur ASP 
= Sd de 
— Oeclusion intestinale haute au niveau duodénal par un calcul accouché et bloqué ds celui-ci 
— Laparo + cholecystectomie + réparation duodénale 


ment 


connue 


y5 
OO _Fistules cholécystocoliques : communication entre VB et angle colique D 
— Clinique : Episode diarrhéique par maldigestion (insuf en sels biliaires) avec sd dix et fébrile à répétit® (HCD) 
— Paraclinique : Bio N hors poussée infectieuse récente, Rx : aérobilie®, TDM abdo + lavement baryté 
— Ttt chir car risque infectieux majeur 


> Cancer vésiculaire® ou calculo-cancer (rare) : Adénocarcinome (90% des cas) 

Cz une F de > 60 ans (S/R = 4): 

Extension rapide vers le hile et le pédicule hépatique : ictèêre svt révélateur avec AEG 
Inaccessibilité chirurgicale 

Mauvais pronostic : survie < 12% à 5 ans 

Cholécystectomie prophylaxique SSI VB porcelaine ® (= incrustation calcique pariétale®) 
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e NB : Cholécystite aigues non lithiasique 

Cancer du canal cystique 

Septicémie à BGN, Salmonelle après une chirurgie lourde, état de choc (nutrition parentérale totale) 
Grossesse 

Sida : CMV et cryptosporidies 


BE B 


Lithiase de la voie biliaire principale et ses complications 


6 canal cystique 


TT» cholédoque = VBP diamêtre N < 7mm (10 mm si cholécystectomie) 


canal hépatique 


TT. wirsung 


D2 


e Lithiase VBP 
> Blocage d'un calcul dans la VBP secondaire à sa migration par le canal cystique (10% des lithiases 
vésiculaires) : complications graves => tte lithiase de la VBP doit être traitée même si asympto @ : risque de 
rétention biliaire chronique et de cirrhose biliaire secondaire? 
> Clinique : 
0 _Svt asympto °““*ou découverte au cours 
d’une cholécystectomie + ictère nu® 
> Imagerie 
a Echo transpariétale 
— En 1 intention ds bilan des LVBP 
— Lithiase VB + dilatation VBP (incste®) 
— Calcul de la VBP difficilement vu 
0 Echo-endoscopie 


— Examen le + performant pour diagnostic Lithiase de la voie biliaire principale (VBP) : échoendoscopie. Deux petits calculs 
de LVBP : Speet Se > 95% même si (1, 2), dont un génère un cône d'ombre (3) sont visibles dans le cholédoque (4). 
très petite (2 mm) Le canal eystique (5) est visible. Noter l'image de la sonde (6) dans le duodénum, 
a Cholangio-IRM et le foie (7). 
— Cartographie biliaire et du wirsung 
— Innocuité totale 
— Même performance que l’écho endo mais à un coût élevé et une faible disponibilité 
no Cholangio pancréatographie rétrograde par duodéno endoscopie = CPRE 
— Opacification par voie rétrograde de la VBP, permet le diag de calcul et à un interêt thérapeutique : 
sphinctérotomie endoscopique 
o ‘TDM abdo, seulement pour diag différentiel chez patients ictériques (néo ?) 
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e Forme typique dANGIOCHOLITE AIGUE lithiasique simple 
> Blocage d’un calcul ds VBP à l'o.d’une « bactériémie » à point de départ biliaire : infection de la VBP® 
> Germes digestifs 
0 Aérobies : BGN : Klebsielle, E.Coli 
DO Anaérobies : Bactéroïdes Fragilis 


> Diagnostic clinique 2*** 
0 Triade symptomatique : D —F —I ds ordre = triade chronologique de Villars ou de Charcot en moins de 72 h 
— Douleur? de 'HCD (colique hépatique) 
— Fièvre à 39-40°C? 
— Ictére rétentionnel fluctuant cutanéo-muqueux retardé® 
0 HMG indolore sans IHC, ni HIP 
0 Murphy svt—, pas de grosse VB°‘=> argument pour origine lithiasique 
DO Sepsis 
> Paaclinique 
n _ Bilan hépatique perturbé 
— Cholestase ictérique = bili, PAL®, yGT?, 5’ nucléotidase® augmentées 
— Cytolyse transitoire fréquente® 
— Amylase N ou <2 N 
Sd infectieux 
— HLPN franche, VS et CRP élevées 
— HAA? (+ svt?@, ds 60% à E.coli stt) 
a Bilan d’hémostase : recherche diminution du TP par baisse absorption vit.K 
0 Bilan rénal : urée, créat, GDSA => à la recherche d’une angiocholite ictéro-urémigène 
a Bilan préop dt ECG 
O Imagerie ++++ : échoG , écho-endoscopie, cholangioIRM (cf LVBP) 
F 
Im 
u 
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> Formes cliniques 


Formes douloureuse, fébrile ou ictérique isolées 
(rare) 
— Sd septicémique grave avec S de choc toxi-infectieux et apparition d’une IRAS organique oligo-anurique, brutale 
— Urgence tttiq => décompression de la VBP après stabilisation hydroélectrolytique et ATB, par sphinctérotomie 
endoscopique en 1°*° intention? + dialyse 
a Miliaire hépatique : Abcés multiples hépatiques 
0 Pancréatite aigue biliaire : Q 359 
— Complication d’un accident de migration : expulsion du calcul vers le duodénum à travers l’ampoule de Vater : 
blocage => pancréatique aiguë qui évolue pr son propre compte. 
— Clinique (Cullen et Grey-Turner) et biologie (score de Ranson) + signe de cholestase 
— Score de Blamey (> 3): +Q >50 ans APAF 2345 
ou seulement (forte VPP = 95%) => en faveur de origine biliaire de la PA 
— Morpho => étiologique 
= Echo transpariétale : pr le diag étiologique : lithiase, sludge 
=_Echo-Endoscopie : diag étiologique : micro-cristaux de cholestérol ds bile cholédocienne, papille inflam 
= Si <72h: indication àune CPRE avec sphincterotomie en urgence seulement si PA grave. 
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e Traitement 
> Lithiase de la voie biliaire principale simple et compliquée 
n But: assurer la vacuité du cholédoque et éviter le risque évolutif en angiocholite aigue ou d’une PA. 
0 Moyens 
— Chir ® par laparo ou coelio 
= A distance et à froid sous AG avec antibioprophylaxie 
= Abord : coelio ou laparo sous costale Dte 
= Temps explorateur : prélêvement bacterien des Épanchements 
=_ Extraction des calculs par cholecystectomie® (+anapath) + choledocotomie® 
=_Cholangiographie perop® pr contrôle de la vacuité cholédocienne 
= Toilette péritonéale 
= Eermeture sur drain externe : « drain de Kehr 2» (de VBP jusqu’à paroi abdo®) 
=_ Fermeture plan par plan 
= Contrôle à J10 de la vacuité de la VBP par le drain 
= Correction hémostase par apport de 
— Sphinctérotomie endoscopique pdt CPRE 
= Après opacification rétrograde, Section du sphincter d’oddi 
= Extraction des calculs spontanée ou par ramonage par sonde + prélèvement de bile pour bactério + mise 
en place d’un drain naso-biliaire, cholécystectomie ds un 2°*"* temps 
= Cq= Aérobilie @ 


O Indications 
— Lithiase non compliquée 
= Chir = Jeune? 
= CPRE = Agé®, lithiase VBP résiduelle® 
— Angiocholite aiguë lithiasique = URGENCE CHIRURGICALE (+/- différée de 48h pr cf hippocrate) 
= Hen chir ou réanimation médicale 
= Conditionnement 
— Repos digestif, à jeun, SNG en aspiration douce, VVP, O2 nasal, sonde vésicale, monitorage 
= Correction tble crase sanguine + ttt du choc si besoin 
= Tt de la colique hptq : Antispasmodiques, glace sur le ventre, antalgiques 
= Aprés HAA : biantibiothérapie ° parentérale active sur les BGN / anaérobies à forte élimination biliaire 
— C3G : Ceftriaxone Rocéphine® /Si allergie : péfloxacine Péflacine® 
— + Aminosides : Amiklin 1 inj IV/j pdt 48h 
— Relais per os par Rocéphine-Flagyl 
= Bilan pré-op 
= Sphinctérotomie endoscopique en URGENCE : indication claire de la SE (conf de consensus) L’autre 
indication est lictère obstructif. 
=_Cholécystectomie ds 2° tps à distance à froid ° 


> Lithiase + Pancréatite aiguë 
— 1=tttde PA 
— 2=sidélai < 72h : CPRE pour évacuer calcul enclavé si dilatation VBP, pas si microlithiases. 
— 3 = cholecystectomie à distance 


> Lithiase résiduelle 
— Chez un patient déjà cholecystectomisé, découverte d'une LVBP 
— Ttt: sphinctérotomie endoscopique 


> Empierrement cholédocien® 
— > 10 calculs ds la VBP 
— Surtt chez le sujet agé 
— Ttt identique à la LVBP non compliquée 


> Lithiase intra-hépatique 
— Complique des malformations anatomiques ou en amont d’une sténose 
— Accidents infectieux à répétition 
— Parfois hépatectomie nécessaire 


Source : Fiches Rev Prat, impact, medline thérapeutique, conf brunet,rdp, MediFac, QCM intest 2000 
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Phase d'expérimentation. Essai randomisé. Loi de protection. 


Principes méthodologiques 


e Etapes de développement d'une nouvelle molécule 
> Etape préclinique : phase d'expérimentation en laboratoire, in vitro et in vivo, chez l'animal 
> Etape clinique 


Phase I 

a Petit nombre de volontaires sains®, Étude de tolérance en fonction de la dose 
a Phase des premières études pharmacocinétiques du produit 

Phase II 

a Nombre limité? de malades : Étude de l'efficacité 

a Détermination des posologies optimales pour la phase III 

a Etude des interactions médicamenteuses, observations des effets indésirables 
Phase III 

a Essais comparatifs en double aveugle 

a Grand nombre de malades (centaine, millier) 

a Avis de la commission d'AMM sollicité 

Phase TV 

a après commercialisation (AMM®) 

a déceler les effets indésirables rares (pharmacovigilance®) 


e Trépied méthodologique 


Comparaison avec groupe témoin ayant recu un placebo? ou@ un traitement de référence?: essai contrôlé® 

But de l'essai : prouver l'efficacité du produit => Épidémiologie Évaluative® 

Signification des résultats observés : Si pas de différence observée 

a Soit pas de différence entre les ttt? (même efficacité ?) 

a Soit essai pas assez puissant? pour mettre une différence en évidence (puissance de l'essai = 1 — B, B = 
risque de 2°*° espèce®) 

Effectif à inclure dépend de a®, puissance®, critère de jugement®? et sa variabilité? dans la pop et de la 

différence espérée? qui dépend de efficacité du ttt de réf? et efficacité escomptée du ttt à Évaluer® 

Problème de fluctuation d'échantillonage 

Test statistique : seuil (p) de significativité (p < 0,05) = risque que la différence observée soit due au hasard® 

Causalité: différence observée imputable au traitement ? 

Tirage au sort?** (randomisation) pour constituer des groupes comparables® (ce qui différencie les essais 

cliniques des études Épidémio analytiques?**) 

Tout sujet AVANT? tirage au sort doit pouvoir recevoir l'un ou l'autre des ttt? (clause d’ ambivalence)® 

Procédure à l'aveugle ou en insu pour maintenir la comparabilité des groupes en simple aveugle®** (malade 

ne sait pas s’il prend le ttt ou le placebo/ttt de réf => Écarte subjectivité du patient?**) ou en double 

aveugle®***** (malade et médecin ne savent pas si prend/prescrit le ttt à Évaluer ou le placebo/ttt ref) 


Aspect éthique de l'évaluation des thérapeutiques 
> 6 conditions pour que l'essai soit éthiquement acceptable 


1 : Obligation de prérequis : expérimentation préalable chez l'animal 

2 : Méthodologie du projet 

3 : Bilan prévisionnel risques/avantages 

4 : Soumission du projet à un Comité Consultatif de Protection des Personnes dans la Recherche Biomédicale 
(CCPPRB) 

5 : Obtention du consentement libre et éclairé de chaque patient 

6 : Avis favorable d'un comité indépendant 


Aspects juridiques 
Les essais thérapeutiques doivent être effectués selon la loi Huriet-Sénusclat (20 décembre 1988) loi de protection 
des personnes qui se prêtent aux recherches biomédicales. 


Rgq : Effet placebo® peut atteindre 40-50 %? ds certaines patho, inconstant? (variable entre individus : subjectivité du patient®), + 
imp®@ si sur prescription sur ordonnance?® nécessaire ou si prix élevé® 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, MédiFac, QCM Intest 
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Principes méthodologiques 


e Etapes de développement d'une nouvelle molécule 
> Etape préclinique : phase d'expérimentation en laboratoire in vitro et in vivo chez l'animal 
= _ Obligatoire avant toute administration d’un produit à P’Homme 


= Etudes portant sur les conditions de sécurité 

a Etudes de toxicité aiguë, subaiguë et chronique (toxicité en administration réitérée) 
a Etudes de la reproduction, de mutagenèse ou de cancérogenèse 

= Etudes portant sur la pharmacologie 

a Etudes pharmacodynamiques (effets pharmacologiques, relation dose effet) 

a Etudes pharmacocinétiques animales (absorption, diffusion, Élimination) 


= _ Etudes galéniques et de stabilité 


> Etape clinique? : 
= __Phasel : Tolérance 
a 1 administrat® cz l'Homme : volontaires sains®* (sauf pr anticancéreux / ttt du SIDA) permet d’évaluer 
e Etude de tolérance (dose max tolérée) : Débute par administration d’une dose initiale 100 fois inf à la 
dose maxi tolérée chez l’ animal puis augmentation de dose progressive jusqu’à dose maxi tolérée. 
, Etude pharmacocinétique (biodispo, voies du métabolisme) 
a Essai clinique dit « ouvert » : expérimentateur et patient connaisse la substance (s’oppose à aveugle) 
a Des précautions sont à prendre chez les femmes enceintes, parturiantes et allaitantes ainsi que chez les 
mineurs (restreindre les Études au max ; ne faire que les indispensables : médoc de la grossesse, …) 
= Phase II : pharmacologie, efficacité/tolérance 
a Phase IIa : Pharmacocinétique et pharmacodynamie chez des volontaires sains 
a Phase IIb : Administration du médicament en un petit groupe? de malades volontaires afin d’évaluer 
e la posologie potentiellement efficace, rapport efficacité/tolérance, modalités d’administration 
e les effets indésirables les + fréquents 
e les relations effets concentrations circulantes 
a Administrat®sur courtes périodes à des poso différentes, en général sans comparer à placebo/autre 
substance 
=> présomptions suffisantes sur efficacité et innocuité du ttt pr le comparer à d’autres thérapeutiques à gde échelle 


= Phase III : « essais thérapeutiques » 
a Population d’étude : grand nombre de malades volontaires, le + svt Étude multicentrique 
a Objectif 
e Démontrer lefficacité du ttt ds une patho donnée et la comparer au produit de référence au sein d'une 
population de malades. 
e Mise en évidence des effets secondaires, les interactions médicamenteuses les + fréquentes 
a Concerne: soit nouvelles thérapeutiques, soit thérapeutiques ayant déjà AMM mais pr une autre indication 
a 3 principes de : 
e - Comparaison®*”: 'évaluation du nouveau produit nécessite un cadre de comparaison?® (groupe 
témoin®, ttt de référence? ou placebo?) 
e - Signification : la différence observée peut-elle résulter des seules fluctuations d'échantillonnage ou au 
contraire est bien réelle ? => test statistique 
e - Causalité : la différence est-elle imputable au traitement ? => nécessite 2 groupes comparables à tous 
les Égards => tirage au sort? (=randomisation) de l'attribution des traitements + procédures aveugles?** 
a Avis de la commission d’ AMM sollicité 


= Phase IV : après commercialisation (après AMM?) 

a Comporte des Études d'efficacité et de tolérance dans les conditions usuelles de prescription 

a Cherche à déceler des effets secondaires rares résultants de l'utilisation des médicaments après AMM? 
(qui ne peuvent pas être décelés dans les études limitées de phase III) : objet de la pharmacovigilance® 

a Permet de mieux évaluer l'intérêt thérapeutique du nouveau médicament ou sa place dans l'arsenal 
thérapeutique (stratégie thérapeutique et de pharmacoéconomie) 

a Par contre si un essai post-AMM a pour objectif d'étudier une nouveau mode d'administration / 
nouvelle posologie ou association => Cet essai ne devra pas être considéré comme un essai de phase IV 
mais comme l'essai d'un nouveau principe actif (essai de phase I) 

a Siessai pour nouvelle indication => essai de phase II ou II 
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e Principes généraux 


Consignés par écrit avant le début de l'essai au sein d’un protocole 
Phase III +++ 


> Problématique 


Etude de la littérature existante => état des connaissances actuelles : 
Existe-t-il des questions non résolues ? 
Peut-on formuler des hypothèses ? 


> Objectif 


1 SEUL objectif principal pour l’étude, formulé de fagon précise 
+ objectifs secondaires, issus de la même étude, mais sans se substituer à l'objectif principal 


> Caractéristiques des sujets inclus 


Critères d’inclusion et d’exclusion qui doivent s’appliquer de la même fagon aux 2 groupes (« traitement » et 
« contrôle ») pr permettre des comparaisons 
Tout sujet AVANT? randomisation doit pouvoir recevoir lun ou [autre des ttt? (clause d’ambivalence)? 


> Type d’étude 


Essais contrôlés® (= comparatifs) : comparaison d’un groupe traité par la thérapeutique à évaluer (« groupe 
traité ») vs un groupe contrôle non traité ou traité par une autre ttt® (« groupe contrôle » ou « groupe témoin®») 
Nécessité d’une randomisation afin que les 2 groupes ne doivent différer que par leur thérapeutique 
a Définition® : C’est le tirage au sort? permettent l’affectation au hasard des patients dans l'un des groupes 
d’expérimentation prévues par l’étude. 
a Justification? : 
e _Assurer la comparabilité® initiale des 2 groupes permettant l’équilibre statistique nécessaire pour 
porter un jugement de causalité à la fin. 
e Limite les biais de sélection des patients dans les différents groupes 
e Assure la validité de la loi de distribution des proba utilisées dans les hypothèses du test. 
e Conséquence : les 2 groupes doivent faire la même taille. Pas d’écart important” 
Pour conserver cette comparabilité au cours de l’étude => nécessité de l’étude en aveugle® 
a Définition?: La nature du ttt prescrit n'est pas connu par le patient (simple aveugle® = simple insu) ou par 
le médecin (double aveugle® = double insu®) => s’affranchi de la subjectivité du patient? et du médecin®. 
a Justifications? : 
e Limite les biais liés à appréciation de Vefficacité du nv ttt (par le patient ou le médecin) 
e Limite les biais liés à '’évaluation de la tolérance 
a Contrainte d'ordre pratique nécessaire à la réalisation du double aveugle®: 
e Présentation indiscernable® pour les 2 tt? : même forme galénique® (aspect®), même voies 
d’administration, mêmes posologies, mêmes gouts, mêmes rythme d’ administration 
e Si impossible en pratique, recours à la technique du « double placébo » : soit les 2 ttt (ttt A : gélule 
rouge, ttt B = cp vert), on réalisera 2 placebos (cp vert et gélule rouge) ; un groupe recevra alors 1 
gélule rouge A + 1 cp placebo vert, l'autre 1 cp vert B et 1 gélule placebo rouge) 


> Plan expérimental 


Plan parallèle : le + fréquent : Inclusion des patients dans les 2 groupes durant la même période et suivi des 2 
groupes dans les mêmes conditions. 
Plan d’essai croisé (= cross-over)? : « chaque patient est son propre témoin » et regoit successivement le 
médicament à évaluer et le médicament contrôle? (ou du placebo®) ds une séquence tirée au sort en respectant 
le double aveugle. 
0 Avantages® : Permet un gain de puissance pr 1 même effectif dans la comparaison statistiq des 2 produits 
, Ecarte la variabilité inter-individuelle 
e Diminue la taille de l’échantillon car chaque sujet est utilisé 2 fois (on suppose qu’il existe une 
corrélation entre les réÉponses aux 2 ttt) 
a Inconvénients ® 
e Utilisable uniquement dans patho chronique avec stabilité de l’état du patient dans le temps 
e S’assurer de l’absence de rémanence d’un ttt sur les 2 périodes => introduit un effet ordre d’ administration 
ou effet periode? 
e Prolonge la durée de l'essai et expose au risque + important de données manquantes et de perdus de 
vus 
Plan factoriels : 
a Teste simultanément Peffet de plusieurs thérapeutiques et de leur association (ex : plan factoriel 2*2 
= 4 groupes = ttt A seul + placebo B ; ttt B seul + placebo A ; ttt A + ttt B ; placebo A + placebo B) 
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> Critère de jugement : mortalité, score de douleur, pourcentage de récidives.… 


= indicateur sur lequel porte la conclusion de l'essai, doit découler de l'objectif principal 
Critère direct (ex : survie, guérison) à préférer à critêre indirect (modification d'une valeur bio….) 


> Analyse statistique 


Tests statistiques adaptés au type de critère de jugement pour déterminer si la différence observée entre les 2 
groupes est due au hasard ou pas. (pour déterminer une différence statistique entre 2 pourcentage, le test du chi- 
2 est tout à fait adapté?) 
Risque a = risque de 1ir° espèce 
a Fixéa priori et par convention à 5 % ou 1 % 
a Risque de conclure à tort à une différence entre les 2 groupes alors quelle est due au hasard : c’est le 
risque de conclure que le nv ttt est efficace alors qu’il ne lest pas. 
Risque observé a postériori = p => le résultat est « statistiquement significatif » si p < a 
Si pas de différence observée 
a Soit pas de différence entre les ttt? (même efficacité ?) 
no Soit essai pas assez puissant? pour mettre une différence en Évidence 
e Puissance de Pessai = 1 — fb: c'est la capacité du test statistique à mettre en évidence une différence 
donnée lorsqu’elle existe vraiment? Elle doit être supérieure à 80-90%. Elle va dépendre entre autre du 
nombre de sujet inclus dans l’étude. 
e _B= risque de 2i*® espèce? : c'est le risque de conclure à l'absence de différence entre les 2 groupes 
alors qu’elle existe. 


> Nombre de sujets nécessaires 


Effectif à inclure dépend® : 

a a°: risque de 1°° espèce 

a dela puissance? 

a critêre de jugement? et sa variabilité dans la population 

a dela taille de la différence que l'on souhaite mettre en évidence entre les 2 ttt® 
Il faudre d’autant + de sujets dans étude que : 

a Lataille dela différence à mettre en Évidence est petite 

a Le risque de 1 espèce est faible 

a La puissance est faible 

a La variabilité du critêre de jugement est grande (ex : variabilité de la mesure de la cholestérolémie ds la 
population générale) 

Conditionne faisabilité de l'essai et besoins logistiques 

Actuellement, différence à mettre en Évidence de + en + faibles => nb de sujets à inclure de + en + importants 
=> intérêt des Études multicentriques 


> Que faire des perdus de vues, des sujets sortis d’étude pour intolérance dans l’ analyse statistique ? : 


Ces dossiers doivent être inclus dans l analyse, on réalise une « analyse en intention de traiter » ? : c'est le 
seul moyen d’assurer une comparaison non biaisée des résultats et d’'affirmer que la différence observée peut 
être attribuer au seul effet du ttt. 

En ce qui concerne analyse de Vefficacité, on se place dans l’hypothèse du biais maximal. ® 

a On considère comme échec au ttt les perdus de vus sous ttt Étudié et comme succés les perdus de vus sous 
placébo. On se place alors ds hypothèse la + défavorable. Si la conclusion de l'essai montre qd même 
une différence significative, on peut conclure raisonnable à lefficacité du ttt. 

a Ne pas en tenir compte diminue la puissance de l’étude 

En ce qui concerne Vétude de la tolérance : Tous les effets secondaires seront décrits et surtt ceux qui ont 
conduit à larrêt du ttt®. 


> Que faire des patients inclus dans l’étude hors des critères d’inclusion? 


Il faut les conserver dans l analyse statistique car les négliger remettrait en cause la comparabilité des 2 
groupes et donc la validité des résultats. 
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Aspect réglementaires et éthiques de l'évaluation des thérapeutiques 


e Loi Huriet-Sérusclat (20 déc 1988 modifiée, art 209-1 à 209-23 du Code de Santé pub, inscrite au code pénal) 
> Champ d’application 
= Recherche biomédicale : « tous les essais ou expérimentations (médicaments, prothèses, Équipement, méthode 
diagnostique, cosmétologie) pratiqués sur être humain (c'est-à-dire pouvant porter atteinte à une personne) 
en vue du développement des connaissances biologiques ou médicales » 


> Essais avec bénéfice et sans bénéfice direct 
=__« Avec bénéfice individuel direct » (aBID) si entraîne un bénéfice immédiat pour une partie au moins des 
personnes incluses dans l'essai => pas d’indemnisation®, 
=__« Sans bénéfice individuel direct? » (sBID) : aucun des participants ne peut en bénéficier immédiatement, 
réglementation particulière (type de recherche, autorisation du lieu de recherche, inscription des volontaires à un 
fichier national et indemnisation® des volontaires dans une limite d’un plafond fixé annuellement par la loi®) 
= Ces 2 catégories de recherche ne se distinguent pas par le fait que les personnes qui s'y prêtent sont des 
volontaires sains ou des malades. En effet, un bénéfice individuel direct peut être espéré par un volontaire sain 
qui se prête à l'essai d'un nouveau vaccin. A linverse, un essai d'un médicament chez un IRC en hémodialyse pr 
évaluer la cinétique de ce médicament ne s'accompagnera pas de bénéfice individuel direct chez ce patient si le 
médicament en question est supposé traiter une pathologie dont il ne souffre pas 
> Acteurs de la recherche et leurs obligations 
= __Le volontaire 
a Une recherche biomédicale ne peut être menée que si le volontaire a donné son consentement libre, éclairé 
et exprês qui doit être systématique avant toute inclusion : 
e «libre »® il peut refuser de participer à la recherche sans que ce refus ait de cq dommageables pour lui 
e _«éclairé »® il regoit une information claire loyale et intelligible’préalable détaillée dans un docu écrit 
> Objectif de la recherche, méthodologie, contrainte et risques prévisibles, durée de \’étude 
D Informations disponibles sur les substances étudiées 
D Avis favorable du CCPPRB 
e _«exprès »® il est exprimé de fagon détaillée, et adaptée à chaque type de protocole. 
e Et «écrit? » (une information seulement orale n’a pas de valeur®) 
oa NB 
e En cas de mineur, demande auprès d’un parent/tuteur légal? 
e le sujet peut se retirer de la recherche à tout moment sans se justifier, 
e le secret médical est toujours respecté 
e Toute personne se prêtant à la recherche biomédicale doit être couverte par un régime de sécurité 
sociale (CMU maintenant….) 
=__Le promoteur 
a Personne physique ou morale qui prend l'initiative de la recherche, organise, finance et exploite la 
recherche 
a Les résultats de la recherche lui appartiennent, mais il a l'obligation de communiquer ces résultats à 
l'autorité sanitaire. Cette dernière est informée du début de la recherche, des Événements graves signalés 
par l'investigateur et des résultats ; 
a ilexerce avec l'investigateur certaines responsabilités civiles et pénales ; 
a Il doit souscrire une assurance? qui permet d'une part de fournir une indemnisation ou un ttt adéquat aux 
personnes participantes en cas de dommage dû à l'essai et, d'autre part, d'assurer à l'investigateur une 
protection juridique et financière, sauf pour les cas de comportement délictueux et/ou de négligence ; 
a Il assure la gestion du stock des produits testés, fournit aux investigateurs ces produits®*, conditionnés et 
étiquetés de manière à respecter un éventuel essai en aveugle. 
= __ L'investigateur 
a Dirige et surveille la réalisation de la recherche, obligatoirement médecin (ou chirurgien dentiste) 
a Investigateur-coordonateur soumet dossier au CCPPRB, recueille le consentement libre, éclairé et écrit du 
patient 
a Obligation par décret du 27 sept 1990 à utiliser les Bonnes pratiques cliniques ds le cadre des essais tttiq 
a L'investigateur et le promoteur sont liés par un contrat de recherche? qui stipule que l'investigateur doit 
assurer la sécurité de la personne au cours de l'étude, garantir la qualité des données recueillies, s'assurer 
que la recherche a été confiée à des person)nels qualifiés dans des locaux qui doivent être agréés. 
a L'investigateur recueille le consentement des volontaires et assure leur information ; 
a Archive des dossiers pendant 10 ans 
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> CCPPRB (Comités consultatifs de protection de personnes qui se prêtent à la recherche biomédicale) 
= Comités régionaux, créés par la Loi Huriet mais compétence supra-régionale 
=__12 membres titulaires + 12 suppléants choisis par le prefet de région sur une liste préétablie 


m) 


4 personnes dt au moins 3 médecins, ay“*“ une qualificat® et une expérience approfondie en matière de RB. 
1 médecin généraliste. 

2 pharmaciens dont l'un au moins exerce dans un établissement de soins. 

1 infirmière. 

1 personne qualifiée en raison de sa compétence à l'égard des questions d'éthique. 

1 personne qualifiée dans le domaine social. 

1 psychologue 

1 personne qualifiée en raison de sa compétence juridique. 


=__ Objectifs: 


m) 


Validité scientifique du projet, 

Qualité des moyens utilisés (locaux agréés, personnels), 

Garantie du droit des personnes (mesures de sécurité, rapport bénéfice/risque, docu remis au volontaire) 
Cohérence scientifique permettant d'envisager des résultats exploitables 

Acceptabilité éthique 


= Le CCPPRB est saisi avant le début de la recherche par l'investigateur : Il rend une décision argumentée 


m) 
m) 


m) 


approuvant ou désapprouvant le projet. 


En cas d'approbation, la recherche peut être effectuée aprês information des autorités de santé. 

En cas de désapprobat®, un nvel avis peut Être demandé au même CCPPRB après modif du protocole. 
A elle seule la désapprobation du CCPPRB n'interdit pas d'entreprendre la recherche. 

Dans tous les cas, l'avis est consultatif. Les autorités de santé ont seules le pouvoir de suspendre une 
recherche. Ts les projets doivent être transmis à des autorités avant de commencer une recherche, qu'elle 
ait été approuvée ou désapprouvée par un CCPPRB. 


e Traitement automatisé des données de la recherche : CNIL + Comité consultatif sur le ttt de 
information en matière de recherche dans le domaine de la santé (formulaire spécifique + copie du dossier soumis au 
CCPPRB + copie de l'avis du CCPPRB) 


e Lois DMOS (Diverses mesures d’ordre social) sur les interdiction des avantages accordés aux 
professionnels de santé (Lois « anti-cadeau ») : rÉmunération des activités de recherche proportionnelle an nb 
d’observations demandées, conventions soumises à l’ Ordre des médecins, Information du Conseil National de l’ Ordre 
pour tte recherche / congrès / FMC 


° Réglementation frangaise relative au travail clandestin (on va se passer des détails là...c un peu hors sujet) 
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Bonnes pratiques cliniques 
e An niveau frangais et européen 


Texte des Bonnes pratiques cliniques publié en 1987 

Obligations légale de les utiliser dans le cadre des essais thérapeutiques (Décret du 27 sept 1990 Art R5118) 
Harmonisation européenne : directive CEE 1* janvier 1992 (respect des Bonnes pratiques cliniques 
européennes, des principes éthiques d’Helsinki, consentement du patient, approbation d’un comité d’éthique, 
suivi standardisé.…) 

Gestion des effets indésirables inattendus sans gravité et des effets indésirables graves 


e International Conference of harmonisation (GCP-ICH) 


Objectif = uniformisation mondiale des moyens techniques et rêglementaires nécessaires pour l’enregistrement 
des médicaments 

ICH regroupe Etats-Unis, Japon et Europe (> 90 % des essais cliniques) 

Depuis 19 janv 1997, les GCP (Good Clinical Practice) — ICH st utilisés comme référentiel pr les essais clin. 
13 principes ont été définis dans le détail : définitions des BPC et comparaison ICH BPC/EU BPC, constitution 
de comités d’éthique indépendants, requis du procole, rédaction du protocole et de ses amendements, 
documents essentiels, contenu de la brochure investigateur, responsabilité du promoteur et monitorage, 
responsabilité de linvestigateur, recueil du consentement, gestion des EIG, arrêt de l'essai, archivage des 
documents, assurance qualité / audits / inspection 


Etapes à franchir de l'idée de recherche à la publication des résultats 


1. Déterminer le domaine de la recherche 

Si la recherche concerne des personnes, génère des données médicales et impligue une modification de la prise en charge 
habituelle, on doit obtenir le consentement des personnes car on est dans le cadre de la loi Huriet (avec bénéfice individuel direct, 
aBlD,ou sans bénéfice individuel direct, sBID). 

Dans tous les cas, si la recherche nécessite un traitement informatisé, on doit obtenir le consentement des personnes, puis on doit 
saisir le Comité consultatif sur le traitement de l'information en matière de recherche dans le domaine de la santé, et la CNIL. 


2. Concevoir et rédiger un protocole 

Il doit inclure les connaissances préalables sur le sujet, l'objectif de l'essai, les caractéristiques des sujets (critères d'inclusion et 
d'exclusion), le déroulement de l'étude et les modalités de suivi, les caractéristiques des traitements, l'estimation du nombre de 
sujets nécessaire, le critère d'évaluation principal, l'analyse statistique, la pharmacovigilance, la durée de l'étude, les points 
réglementaires, les besoins logistiques, la qualité et le rôle des différents intervenants. 

3. Financement 

Faire un calcul précis du budget prévisionnel de l'essai (y compris assurance et droit fixe payé à la DRASS). 

Rechercher un promoteur public ou privé. 

4, Détermination du lieu de la recherche 

Elle est fonction du type de recherche (aBlD ou sBID). 

5. Le promoteur 

Il rédige une lettre d'intention destinée aux autorités de santé. 

Il fait une lettre au directeur et au pharmacien de l'hôpital pour les avertir de la recherche. 

Il dépose le dossier au Comité consultatif sur le traitement de l'information en matière de recherche dans le domaine de la santé 
(avis rendu dans les | mois) et à la CNIL (avis rendu dans les 2 mois). 

6. L'investigateur coordonnateur 

Il dépose le dossier au CCPPRB (avis dans les 5 semaines). 

7. Nécessité de trouver les patients ou les volontaires sains 

Consultation (hospitalièêre ou privée). 

Petites annonces ou Internet (peu pratiqué en France). 

Associations de patients. 

Co-investigateurs. 

8. Trouver les co-investigateurs 

Parmi les médecins hospitaliers, réseaux de médecins, CROs (Clinical Research Organisation), centres d'investigation clinique. 
9. Rédaction des contrats avec promoteur, investigateur(s), coordonnateur 

10. Gestion de données (Data management) 

11. Assurance qualité: monitorage, inspections, audit 

12. Analyse des données 

13. Publication ou rédaction d'un rapport 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2000, MédiFac, QCM Intest, 4 Dossiers d’annales corrigées par Hippocrate (1995 Nord, 
1996 Nord et Sud, 1997 Sud) + 3 CCQCM (1995, 1997, 2000 ; celui de 1995 est identique à celui de 2000) 
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La relation dosx effet ds Ja preseription du médieamenf Q 368 


Ligand Récepteur Constante de dissociation Relation dose effet Activité intrinséque Index thérapeutique Effets secondaires 
Effets toxiques 


Qu'est-ce que la relation dose-effet des médicaments ? 

> Les effets des traitements médicamenteux ne suivent pas la loi du “ tout ou rien " car ils sont liés à la quantité 
administrée : 

B si la dose est trop faible, aucun effet ne sera observé (hormis un éventuel effet placebo) 

B si la dose est très Élevée, le malade pourra présenter des effets toxiques 

B entre les deux se situe un intervalle de doses permettant d'obtenir l'effet thérapeutique souhaité tout en minimisant le 

risque d'effets indésirables. 

> Ceseffets des médicaments sont le plus souvent des phénomènes quantifiables et la dose doit être choisie en 
fonction de la quantité d'effet recherchée. 
> La dose recommandée est définie de facon statistique lors des essais cliniques recherchant la relation dose-effet. 
Cependant, cette dose peut ne pas être adaptée à un malade donné, et doit dans ce cas être ajustée par le 
prescripteur. 


Définitions 
> Dose : doit être compris au sens large, car il représente en fait la posologie. Ce terme englobe à la fois la 
quantité de médicament administrée, la fréquence d'administration et le mode d'administration (voie orale, 
injection intraveineuse rapide, etc.). 
> Effet 
À chaque effet (thérapeutique ou indésirable) correspond une relation dose-effet différente. 
L'appréciation de ces effets chez un malade correspond à la surveillance thérapeutique qui doit être associée à toute 
prescription médicamenteuse. 
Effet thérapeutique 
“ La surveillance de l'effet thérapeutique peut être simple, si l'effet est facilement quantifiable (par exemple : mesure 
de la TA sous ttt antihypertenseur) 
«complexe, si de nombreux paramêtres doivent être pris en compte (ex : mesure de la sédation lors d'une anesthésie 
générale) 

«Pour les médicaments à action rapide, souvent administrés de fagon unique (antalgiques, hypnotiques), l'effet 
thérapeutique peut être directement évalué. 

«Pour les médicaments administrés de facon répétée, la mesure de l'effet thérapeutique repose svt sur un critère 
intermédiaire considéré comme étant un bon reflet du critère clinique vrai, plus difficile à quantifier. Dans l'ex plus 
haut, la baisse de la PA est un critère intermédiaire ; le critère clinique vrai est la diminution du risque de 
complication de ’HTA. Ce type d'effet (survenue ou non d'un Événement) est donc qualitatif, mais il peut néanmoins 
être quantifié par la diminution du risque de survenue de l'événement en fonction de la dose. 

< La relation dose-effet peut Également être analysée en terme de délai d'apparition de l'effet après administration 
(unique ou répétée) du médicament ou de durée de l'effet en fonction de la dose. Le développement de l'effet au 
cours du temps est principalement (mais non exclusivement) déterminé par la pharmacocinétique. 

Effets indésirables 

“ Par opposition aux effets indésirables d'origine immuno-allergique, les effets indésirables dt la gravité ou la 

fréquence augmentent avec la dose sont appelés " dose-dépendants ”. 


Éléments gouvernant la relation dose-effet 


> Relation dose-effet 
Bj =" boîte noire “ : peut être en partie explorée / mesure des concentrations du médicament dans l'organisme. 
B la concentration = reflet de l'exposition du malade au médicament, va déterminer l'occupation des récepteurs au niveau du 
site d'action et donc l'effet pharmacologique. 
B La relation dose-effet peut alors Être décomposée en deux domaines : 
« Relation dose-concentration = pharmacocinétique : 
> Les C° sanguines sont influencées par le devenir du médicament dans l'organisme (phénomènes d'absorption, de 
distribution, de métabolisme et d'excrétion). L'évolution des concentrations au cours du temps est décrite grâce aux 
paramêtres pharmacocinétiques. 
> Il existe une relation linéaire entre dose et C° (estimée par la concentration maximale et l'aire sous la courbe des 
concentrations en fonction du temps après prise unique) : la C° augmente proportionnellement à la dose. 
En prises répétées, la concentration minimale à l'état d'équilibre (c-à-d juste avant une prise) augmente également 
proportionnellement à la dose. 
> _Qqs médicaments ont une cinétique non linéaire : ex : phénytoïne (Di-Hydan), dt les C° sanguines augmentent + que 
proportionnellement à la quantité administrée par saturation du métabolisme hépatique. 
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> _ Après administration locale (ex : corticoïdes inhalés), les C° sanguines ne sont plus pertinentes car le médict accède 


directement au site d'action. De même, la relation entre les concentrations dans le sang et dans les tissus peut être modifiée 
par certaines formes galéniques, comme les liposomes, qui augmentent la distribution tissulaire. 


Pharmacocinétique Pharmacodynamie 


POS en, 
Concentration 
Dose 
> mm Effet 
(posologie) Sang 


Décomposition de la relation dose-effet en relations dose- 
concentration et concentration-effet. 


« Relation concentration-effet = relation pharmacocinétique-pharmacodynamie: 


=s 


=> 


peut être Étudiée en mesurant au même moment, chez un sujet, la C° sanguine de médicament et l'effet. 

cette relation n'est pas linéaire : un effet maximal (ou effet plafond) est atteint à partir d'une certaine concentration. Si 
l'intervalle des concentrations observé en clinique est suffisamment large, une relation de type " sigmoïde avec effet 
maximal " est observée, pour l'effet thérapeutique comme pour les effets indésirables. 


Cela a pour conséquence une relation dose-effet également sigmoïde : l'effet thérapeutique augmente de fagon non 
linéaire avec la dose puis, à partir d'une certaine dose, n'augmente plus. L'augmentation de la dose est limitée par les effets 
indésirables dose-dépendants. 

Plus la différence entre dose efficace et dose toxique est grande, plus la marge thérapeutique est élevée. 

La voie et le rythme d'administration peuvent influencer la relation concentration-effet. 


B Ettet thérapeutique 
WN Ettet indésirable 


8 
= 
KE 
zi 
wi 
8 
= 
ES 
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Concentration sanguine (unités arbitraires) 10 20 30 


Dose (unités arbitraires) 


Aspect habituel des relations concentration-effet pour un 


médicament donné chez un patient ou dans une population don- Aspect habituel des relations dose-effet pour un médica- 


née. 


ment donné chez un patient ou dans une population donnée. 


> Variabilité de la relation dose-effet 
B variabilité inter-individuelle mais également intra-individuelle (pour un même individu, au cours du temps) 
B Sources de variabilité liée à la prise du médicament : mauvaise méthode d'administration du médicament, mauvaise 
observance de la prescription (doit toujours être analysé en cas d'effet thérapeutique insuffisant). 
B Sources de variabilité pharmacocinétique : Les modifications pharmacocinétiques auront pour conséquence une 
diminution ou une augmentation des concentrations et donc potentiellement de l'effet. 


zs 


EN 


=D 


Absorption (ou résorption) : stt influencée par des interactions médicamenteuses au niveau gastro-intestinal et par la prise 
d'aliments. 

Distribution : modifiée par une variation des protéines plasmatiques fixant les médicaments (albumine, a1-glycoprotéine 
acide), par des interactions médicamenteuses à leur niveau et par des modifications de la constitution de l'organisme 
(proportion entre masse maigre et masse grasse, espaces liquidiens). 

Métabolisme : source majeure de variabilité pour les médicaments éliminés essentiellement par métabolisme. principaux 
facteurs influengant : génétique (enzymes de fagon innée, absentes ou très diminuées chez certains) ; interactions 
médicamenteuses (métabolisme fortement induit ou inhibé lors d'associations) ; alcoolisme et tabagisme chroniques 
(inducteurs du métabolisme); insuffisance hépatique (diminution + ou - sévère du métabolisme). 

Excrétion rénale : diminuée en cas d'insuffisance => concentrations toxiques pour les médicaments éliminés 
essentiellement par excrétion. 


B Sources de variabilité pharmacodynamique 


D 


> 


variabilité de la relation concentration-effet moins bien connue. correspond à une modification de la “sensibilité" du 
malade pour une même C°. 

peut être liée à la pathologie (ex : dose de morphiniques nécessaire pour calmer une dl k est très variable, ce qui est 
expliqué plus par la pathologie responsable que par la pharmacocinétique); liée à des interactions médicamenteuses (ex : 
risque de néphrotoxicité augmenté si association de +sieurs médicaments néphrotoxiques, sans interaction 
pharmacocinétique) ; liée au médicament lui-même (variabilité intra-individuelle: ex : phénomènes de diminution de la 
sensibilité aux B2+ ds l'asthme ou de dépendance aux benzo) ; génétique (si les récepteurs, cibles des médicaments, 
présentent des mutations). 

Populations particulières : enfant, sujet âgé : modifications de la relation dose-effet peuvent être dues à la fois à une 
modification des relations dose-concentration et concentration-effet. 
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Prise en compte lors de la prescription d'un médicament 


> Choix de la voie et du rythme d'administration 
BJ voie d'administration : choisie en fonction de la vitesse (cas de l'urgence thérapeutique) et de la durée de l'effet 
thérapeutique recherché. 
En administration répétée, l'intervalle de prise est généralement d'une demi-vie environ. 
B] Dans certains cas, le rythme d'administration peut agir sur la relation dose-effet : Ex : 
> le rythme d'administration de certains anticancéreux influence leur efficacité et leur tolérance 
> leffet des antibiotiques peut être " concentration-dépendant " (injections IV rapides alors souhaitables pour obtenir des C° 
élevées : aminosides) ou ” temps-dépendant " (perfusions afin d'obtenir des concentrations stables : B-lactamines) 
> formes galéniques (dont les formes LP) pour diminuer la fluctuation des C° sanguines lorsqu'elle est néfaste 
> __DN ds l'angor ne doivent pas être administrés en continu : tolérance. 
> Choix de la dose 
L'effet thérapeutique des médicaments est quantifiable : la dose doit donc 
être adaptée à la quantité d'effet à obtenir chez un malade donné. 


B En dehors de l'urgence, et en raison de la variabilité inter-individuelle de 8 
la relation dose-effet, il est souvent souhaitable de commencer un E 
traitement par une faïble dose (anxiolytiques, ADO, B-bloquants ds $ 
HTA..….). Après cette phase Éventuelle d'instauration du traitement, la 3 
dose sera choisie en fonction 5 
> de la relation dose-effet : au-dessus d'une certaine dose, l'effet 
thérapeutique n'augmente plus mais le risque d'effets indésirables 00 01 02 03 04 05 06 07 
augmente Concentration sanguine (unités arbitraires) 
> de la marge thérapeutique du médicament : l'augmentation des doses 
sera prudente si les doses toxiques sont proches des doses efficaces Hystérèse anti-horaire, généralement observée lorsque le 
(marge thérapeutique étroite) médicament agit au niveau d’un tissu « profond ». 


> _ de la pathologie : la survenue d'effets indésirables peut être jugée 
acceptable en cas de pathologie grave (cancérologie). 
> _ si les caractéristiques pharmacocinétiques ou pharmacodynamiques sont susceptibles d'être modifiées : adaptat® de dose. 
> Choix de la surveillance après instauration du traitement 
B] surveillance adaptée au sujet et au médicament, doit anticiper la survenue d'effets indésirables ou un effet thérapeutique 
insuffisant. Une interaction médicamenteuse doit tjrs être envisagée lors de l'introduct® ou de l'arrêt d'un ttt associé. 
Pour certains médicaments, une surveillance (ou ” monitoring *) thérapeutique peut ou doit être effectuée par la mesure 
des concentrations sanguines du médicament. Ces médicaments ont 4 caractéristiques : faible marge thérapeutique, 
importante variabilité pharmacocinétique, relation connue entre les C° de médicament et l'effet thérapeutique ou les effets 
indésirables, effet thérapeutique difficile à apprécier à partir de la clinique seule (antiépileptique, immunosuppresseur) ou 
des effets indésirables concentration-dépendants particulièrement sévères (digoxine). 
> Mesure habituellement nécessaire : digoxine ; théophylline ; lithium ; méthotrexate (lors des traitements à forte dose) ; 
antiépileptiques : acide valproïque (Dépakine), carbamazépine (Tégrétol), phénobarbital (Gardénal, Alepsal), phénytoïne 
(Di-Hydan) ; immunosuppresseurs (en transplantation) : ciclosporine (Sandimmun, Néoral), tacrolimus (Prograf). 
> _ Mesure utile dans certains cas : 
=__antibiotiques : aminosides [amikacine (Amikin), gentamicine (Gentalline), nétilmicine (Nétromicine), tobramicyne 
(Nebcine)] ; glycopeptides : vancomycine (Vancocine) ; 
=__antidépresseurs imipraminiques : amitryptiline (Laroxyl), clomipramine (Anafranil), imipramine (Tofranil) ; 
=__antiarythmiques. 
> _pour d'autres médicaments, comme les anticoagulants, la surveillance thérapeutique et l'adaptation posologique peuvent 
être effectuées grâce à la mesure d'un critère intermédiaire : les tests de coagulation sont dans ce cas plus pertinents que la 
mesure des concentrations de médicament. 
> rappel 
B Principaux paramêtres pharmacocinétiques 
> _ L'absorption est quantifiée par la fraction biodisponible (F) et par la vitesse d'absorption, reflétée par la concentration 
maximale (Cmax) et le temps du pic (tmax). 
> __La distribution est influencée par le pourcentage de fixation aux protéines plasmatiques, les caractéristiques de cette 
fixation et le volume apparent de distribution (Vd) ; elle peut être exprimée par les concentrations tissulaires ou dans les 
espaces liquidiens. 
> _ L'élimination des médicaments est quantifiée par la clairance (CL) et la demi-vie d'élimination terminale (T1/2) : CL est 
calculée après administration parentérale, à partir de l'aire sous la courbe des concentrations en fonction du temps (ASC) : 
CL = dose/ASC ; 
T1/2 est influencée à la fois par CL et Vd : T1/2 = Ln 2 x (Vd/CL). 
T1/2 peut être estimée à partir de la pente de décroissance terminale du Ln des concentrations (ke), si elle est linéaire et si 
YFabsorption est rapide : 
T1/2 = Ln2/ke. 
> __ L'excrétion rénale est quantifiée par la fraction du médicament éliminé inchangé dans les urines (fe) et par la clairance 
rénale : 
CLR = CLTOTALE x fe. 
> _ Le métabolisme est analysé par l'étude des métabolites présents dans le sang et les urines. Son importance dans 
Yélimination des médicaments peut être approchée par la clairance non rénale : 
CLNR = CLTOTALE-CLR. 


Source : Fiches Rev Prat, rdp 
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ferdféres d'imputabilifé des acc. d'o.médieamenfeuse  Q36H 


Imputabilité extrinséque, intrinséque ; Pharmacovigilance ; > 4 médicaments = ordonnance à risques ; 5 % des admissions 


En Résumé 
e _EFFETS INDESIRABLES (EIM) TYPE A (ATTENDUS) ET TYPE B (INATTENDUS) 
e _CRITERES D’IMPUTABILITE INTRINSEQUE = de paraissant exclu à très vraisemblable, envisagés pr chq médicament isolément 
> Chronologie 
= __Délai d’apparition : incompatible / compatible / très suggestif 
= _ Evolution à Varrêt : non compatible / non suggestive / suggestive 
=__Réintroduction (fortuite) : non récidive (NE permet PAS d’exclure EIM) / non fait / récidive de P'EIM 
> Sémiologie 
= __Evocatrice ou autre 
= __ Facteur favorisant identifié ou pas 
= Tests / examens complémentaires spécifiques et fiables : Négatifs / Non dispo / Positifs 
= Autre explication non médicamenteuse ou pas 
e _CRITERES D’IMPUTABILITE EXTRINSEQUE = BIBLIOGRAPHIQUE : PHARMACOVIGILANCE 


Effets indésirables 


Type A = Attendus Type B = Inattendus 
= __ Attendus =__ Inattendus 
= _ Toxique = __Non quantifiables 
= __Connus =__Imprévisibles 
= __Variables =__ Plus rares 
= __ Dose dépendant = Plus sévères (allergiques, anaphylactoides, 
auto-immuns, idiosyncrasie) 


> Obligation légale de déclaration des effets secondaires au centre de pharmacovigilance @ 


Méthodes d'imputabilité 


e _GENERALITES 
=__Devant un effet iatrogénique suspecté, le problème essentiel est d’affirmer la responsabilité du médicament soupgonné. Cpdt il n'existe 
aucun test généraliste in vivo ou in vitro avec une Se et une Spe suffisantes pour affirmer la responsabilité d'un médicament -> il 
n'existe alors qu'une méthode probabiliste d’'imputabilité : 
e _INTRINSEQUE 
> Etablie de manière indépendante pour chaque médicament pris par le malade 
=___Chronologique : 
a Administration : cause précédent leffet indispensable ; délai entre celle ci et les effets secondaires compatible svt très 
large -> très suggestifs, incompatible ou compatible 
Q Evolution : à l'arrêt du médicament. 
> _Suggestive : régression de l’événement coïncidant bien avec cet arrêt 
5 _Non concluante : régression paraissant spontanée et induite par un traitement ou Évolution inconnue ou lésions 
irréversibles ou ttt non arrété 
5 _Non suggestive : régression complète des troubles sans que le médicament ait été arrêté ou absence de régression alors que 
le ttt a été arrété 
Q Réadmission du médicament (fortuite +++) 
R+: Pévénement récidive lorsque le médicament est réadministré ; 
DD __R-: Pévénement ne récidive pas lorsque le médicament est réadministré (ce n'est pas un critêre qui réfute l’origine 
médicamenteuse) 
> __RO : réadministration non faite ou absence de réadministration Évaluable 
a 1i table de décision — imputabilité chronologique intermédiaire 
C3 : chronologie vraisemblable 
C2 : chronologie plausible 
C1 : chronologie douteuse 
CO : chronologie incompatible 


SUL 


Délai d’apparition de Pévènement 
Très suggestif | Compatible 


Arret du médoc 
Sugestive C3 C3 C1 C3 C2 C1 C0 
Non concluante C3 C2 C1 C3 C2 C1 CO 
Non suggestive C1 C1 C1 C1 C1 C1 C0 


2/2 


=__ Sémiologie 
Q Sémiologie proprement dite : sÉmiologie Évocatrice 
AQ Facteurs favorisants : (état physiologique, maladie, interactions : ex => toxicité rénale d’un aminoside et 
déshydratation préalable, interaction ciclosporine et kétoconazole responsable d’une majorat® des ES de la ciclo. 
0 Autre explication (non médicamenteuse) : 
5 __absente : après bilan approprié ; 
5 _ possible : non recherchée ou présente. 


OQ Examen complémentaire spécifique (exemple : dosage des anticorps spécifiques type Ig E pour les myorelaxants). 
DD __L+: positive; 
5 __L-: négative; 
5 LO : non disponible. 
a 2ième table de décision — imputabilité sémiologique intermédiaire 
5 _ 83 : sÉmiologie vraisemblable ; 
DD __S2 : sÉmiologie plausible ; 
DD __S1 : sÉmiologie douteuse. 
5 Pas de SO car on considère qu’un médicament peut réaliser n'importe quel effet secondaire 


du médoc 
prisant bien 
Autres explications non 
médicamenteuses 
Absente 
Possible 


=__ Score d’imputabilité intrinsèque — 3ièm® table finale 
14 : imputabilité intrinséque très vraisemblable 

13 : imputabilité intrinséque vraisemblable 

T2 : imputabilité intrinséque plausible 

11 : imputabilité intrinséque douteuse 

10 : imputabilité intrinséque paraissant exclue 


ODD 


I0 I0 I0 


CO f 8 
paraissant exclue _paraissant exclue paraissant exclue 


C1 
C2 


C3 


e EXTRINSEQUE : 
=___Connaisance des effets secondaires pour départager 2 médicaments à haute imputabilité intrinséque 
= __ Cette notion a aboutit à une cotation systématisée des données bibliographiques 
B3 : effet notoire du médicament, bien décrit dans un des livres de référence ; 
B2 : effet non notoire du médicament ; 
B1 : effet non décrit dans les ouvrages notamment désignés pour qualifier B3 ; 
BO : effet paraissant tout à fait nouveau et jamais publié après recherche bibliographique exhaustive incluant les 
banques de données bibliographiques informatisées. 


ODD 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 98, Conf de dermato 
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Affeetions latrogénigues Îléesòl'emploi  QF70 
des médieaments éf du matériel à usage médical ezurantf 


Définitions 

= ensemble des accidents liés à l'utilisation de médicaments ou de matériel médical (dans les conditions N ou aN d'emploi) 
Pour 'OMS, effets indésirables = “toute réaction nocive et non recherchée survenant de fagon fortuite chez certains sujets 
soumis, à des fins thérapeutiques, prophylactiques ou diagnostiques à un traitement par un ou plusieurs médicaments”. 


Les Études de pharmacovigilance utilisent cette définition et écartent donc les effets pharmacodynamiques latéraux et les 
effets indésirables liés à l'utilisation des médicaments dans des conditions anormales. 


Principales causes 


e Conditions "normales" d'utilisation 
> Effets indésirables attendus ou dits « latéraux » 


=__Découlent d'un effet pharmaco autre que l'effet thérapeutique ppal du médicament. 

=__Survenue habituelle et dose-dépendante 

= Chez la plupart des sujets traités mais ne deviennent gênants ou dangereux que chez certains. 

=_Prendre en compte les csq parfois graves de certains de ces effets (ex : AVP favorisés / psychotropes, chutes favorisées 
/ hypnotiques, NL et anxiolytiques chez les SA ou 2ndaires à hypoTA orthostatique favorisée / antiHTA, NL, nitré) 


Effets indésirables inattendus 


Ne sont pas a priori la csq d'un effet pharmacodynamique répertorié de la molécule 
Survenue imprévisible 


Un même médoc peut être responsable d'accidents iatrogéniques par plusieurs mécanismes 
Réactions allergiques (10% des E.S.) Autres 
Réactions immuno-allergiques 


et Vv 


Réaction immune spécifique dt on distingue 4 types (classificat® de Gell et Coombs) Réactions anaphylactoïdes : 
Mécanismes complexes car un même médicament peut mettre en jeu plusieurs types de miment une réaction allergique 
sensibilisation (ex : pénicilline : serait le médoc le + svt responsables d'allergies -médiée par anaphylatoxines 
médicamenteuses) (C3a®, C5a®) 

Atopie # facteur prédisposant, mais réact® présentées par patients atopiques seraient + -médiées par des substances 
sévères. direct®"*"* histaminolibératri®“ 


Dextran, Curare, PDC iodé 


Classification de Gell et Coombs 
Typel | Allergie réaginique à IgE : choc anaphylactique (ex : Pénicilline) 
Production d’ Ac cytotoxiques IgG et IgM induisant après activation du 


Type ll | complément par la voie classique des cytopénies (anémie hémolytique ou 
agranulocytose médicamenteuse) 


Format® d'auto-Ac 
(hydralazine®, bétabloquants®) 
=> lupus induit 


- Maladie sérique : Formation de complexes immuns médicaments/ Ac en Hed chez les sujets porteurs de 
(IgG précipitantes) se déposant ds # tissus et resp de manifestat® cliniques || cert” Ag d'histocompatibilité 
Type UI | diverses (purpura vasculaire, fièvre, rash, arthralgie, ADP.……) (HLA DR 4) 


- Phénomène d’Arthus = formation in situ de complexes immuns 
(pneumopathies d’hypersensibilité) 

Hypersensibilité retardée mettant en jeu les lymphocytes T (ex : eczéma 
de contact à la pénicilline) 


Type IV 


ldiosyncrasie 


Susceptibilité particulière d'un sujet donné vis-à-vis d'un médoc. Elle découle d'une particularité acquise ou 
constitutionnelle 


Manifestations d'expression différée 


Survenant ou s'exprimant parfois très longtemps après 
Fexposition au médicament 

ex : AdénoK vaginaux chez les fillettes exposées in 
utero au diéthylstilbestrol Distilbêne* 

Leucémie aiguë induite par les antimitotiques 


Néphrotoxicité de la phénacétine 

Pleuro-pneumopathie de la Cordarone® 

Toxicité cardiaque des anthracyclines® 

NP® des alcaloïdes de la pervenche cisplatine, métronidazole, INH 


z4 
e Conditions "anormales" d'utilisation et leurs conséquences 
> Effets toxiques 
= _Négligences de prescription (posologie excessive, en particulier chez le sujet âgé, interactions prévisibles.…) 
= _ Surtout les médocs à index thérapeutique étroit (digitaliques, aminosides, théophylline, lithium.) 
=__Risque de dépendanee lié à l'utilisation de certaines molécules comme les BZD 
=__Intox aiguês volontaires et les toxicomanies 


> Sous-dosage 
=__ Risque de : aggravation, non-amélioration ou récidive (récidive de TVP ou d'EP par sous-dosage en anticoagulant) 
= _Considéré comme iatrogénique 


> Arrêt brutal 

=__Rupture d'approvisionnement, déplacement inopiné, admission à l’hôpital… 

= __Rechute, Rebond, Sevrage médicamenteux (dépendance physique) parfois grave 
= __Exemples 


Benzodiazépines crises comitiales Barbituriques Etat de mal épileptique 
Bêta-bloquants IDM Clonidine Rebond hypertensif 
Corticoïdes insuffisance surrénale aiguë Anticholinergiques.… 


Données épidémiologiques 
> Les accidents iatrogéniques les + fréquents recensés sont 
= __Cutanés (29 %) 
= _ Gastro-intestinaux (29 %) 
= __Neuropsychiques (27 %) 


> Les médicaments les + souvent en cause sont 
= les produits cardiovasculaires (24 %) 

=_ les antalgiques et les anti-inflammatoires (20 %) 
= les antibiotiques (20 %) 


> Les 7 classes médicamenteuses responsables des 2/3 des accidents iatrogéniques imposant une 
hospitalisation en urgence sont regroupés dans le tableau ci-contre 


Psychotropes 10 > 30 % 
Anti-inflammatoires 10 » 15 % 
Digitaliques 10 % 
Diurétiques 10 % 
Anticoagulants > 10 % 
Antidiabétiques 6-10 % 
Antibiotiques 6-7 % 


> Il faut souligner la fréquence des HD liées aux AINS, des hypoglycémies induites par les ADO, des 
hémorragies sous anticoagulant et des intox aux digitaliques. 


HA 


Circonstances favorisantes 
sk Non respect des CI, absence d'indication réelle, interactions médicamenteuses, surveillance inadéquate (INR 
pour un traitement par AVK...), erreurs ou non adaptation de posologie… 
“ Age: 
« Le risque moyen est de 5 % avant 60 ans et 15 % par médicament au-delà de 60 ans. 
«surveillance + étroite chez les sujets âgés en raison des modifications pharmacocinétiques (cf tableau) 


Modifications pharmacocinétiques principales 
chez le sujet âgé 


‚pf de la concentration sérique des 
médicaments hydrosolubles 

‚py de la concentration sérique des 

médicaments liposolubles 


A masse grasse 
min. cau corporelle totale 


=m. de la concentration ap de la toxicité des médicaments liés 


d'albumine à l'albumine 
"Em. du débit cardiaque, sanguin, Tin. de la vitesse d'extraction hépatique 
rénal et hépatique et rénale 


"in de la filtration glomérulaire insuffisance rénale 


min. de l'hydroxylation hépatique 


Nombre de médicaments (surtt à partir de 4) 

Interactions médicamenteuses potentialisatrices ou inhibitrices 

ATCD d'accident iatrogénique :1 Atcd d'accident iatrogène due à un médoc donné augmente le risque si ce même 
médicament est à nouveau prescrit, mais augmente le risque avec un autre médicament. 

Sévérité de la maladie traitée et multiplicité des pathologies coexistantes 

Insuffisance rénale et insuffisance hépatique 

Risques particuliers : pour un médicament donné, généralement liés au polymorphisme génétique du métabolisme 
individuel (“idiosyncrasie"") 

Observance (Risque d’arrêt brutal, d’effet rebond, de résistance pour ATB, de surdosage) 


Facteurs favorisant une mauvaise observance 
Multiplicité des médicaments et des prises 
Sujet jeune 

=___Répartition dans le nycthémère 

= Forme galénique (gouttes) 

= __Tolérance 

mn __ Effets secondaires 
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> Critères objectifs pour évaluer l'observance 
Énumération des comprimés restants 

= ___Dosages sériques et urinaire du médicament 
Marqueurs biologiques indirects 


Difficultés diagnostiques 
= __Surtout chez les sujets âgés (difficultés d'examen, polypathologie, Évolution avec l'âge de certaines normes bio) 
"=> erreurs diagnostiques => prescriptions parfois dangereuses (sulfamides hypoglycémiants, hypocholestérolémiants, 
diurétiques, digitaliques) Éventuellement sources d'accidents iatrogéniques. 


ya 
Prévention 
e 25 à 50 % des accidents iatrogéniques sont évitables. 


e Moyens 
=__ S'assurer que le diagnostic est bien établi avant de mettre en route un traitement. 
= _ S'assurer que le traitement est bien indiqué, en particulier chez les SA (anticoagulants, antiHTA, NL, ADO...) 
=__Rédiger une prescription claire et la plus simple possible. 
=__Tenir compte des handicaps physiques dans la prescription : difficultés gestuelles ou visuelles. 
=__Débuter un ttt par la posologie la + faible, surtt pour les psychotropes, NL, antihypertenseurs. 
=_Respecter les propriétés pharmacocinétiques du produit prescrit et (ou) de ses métabolites, stt la demi-vie et le mode 

d'élimination hépatique ou rénale. 

= __Remettre fréquemment en cause les prescriptions. 
=_Prendre en compte les interactions médicamenteuses et avec OH 
= _Interroger les patients pour connaître tous les accidents médicamenteux antérieurs et les différents ttt suivis. 
= _ Surveiller les taux sanguins 

Surtout pour les médicaments à index thérapeutique étroit (digitaliques, théophylline, lithium, aminoside….) 

Si altération de la fonction rénale, variation hémodynamique et chez les sujets âgés. 

=_Édugquer les patients sur les risques d'une mauvaise observance et de l'auto-médication. 

=__ Asepsie rigoureuse lors des ponctions, injections, poses de sonde vésicale. 

= __Respecter les contre-indications des IM (thrombopénie, anticoagulant, trouble de I'hémostase). 

=_ Limiter les indications des sondes nasogastriques, respecter la position demi assise et vérifier le bon positionnement 
de la sonde sur un ASP. 

=__Éviter la prise rectale de la température (voie tympanique) 

= __Effectuer une décontamination rigoureuse du matériel d'endoscopie et privilégier l'utilisation du matériel à usage 
unique. 

= __Déclarer tous les accidents iatrogéniques “inattendus" au centre de pharmacovigilance en particulier pour les 
médicaments récents (phase IV : essais cliniques). 
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sk En resumé: 

Respect des indications et contre-indications 

Connaître les principaux effets secondaires, les interactions médicamenteuses 

Respect des durées de traitement 

Diminuer de moitié les posologies chez le sujet âgé, les adapter précisément en cas d'insuffisance rénale ou 
hépatique 

« __Connaître la toxicité viscérale des médicaments. 
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Matériel Médical 


e Principales causes 

= Risque septique : septicémies sur KT veineux, infections urinaires hautes sur sonde vésicale, fausses routes et 
pneumopathies aprês pose d'une sonde nasogastrique, transmissions virales (HBV, HCV, VIH.……) lors d'explorations 
invasives 

= Risque traumatique (ulcérations rectales thermométriques ; pneumoT iatroG après ponction pleurale ou pose de KT 
veineux central sous-clavier. ; hématomes après IM...) 

=__ Risque thrombotique (matériel intravasculaire) 

= __ Risque d'incompatibilité biologique (rejets de greffe…) 


e Circonstances favorisantes 
= _Erreur de manipulation, inexpérience lors de la manoeuvre instrumentale, 
=__ Absence d'indication, non-respect des contre-indications, surveillance insuffisante… 


e Prévention 
= Respect des indications et CI 
= Manoeuvre instrumentale en présence d'un médecin expérimenté, asepsie rigoureuse, emploi de matériels adaptés. 
= Respect des pratiques cliniques accompagnant la mise en place d'un matériel étranger (cathéter, drain, prothèse…) 


Sources : Fiche Rev Prat, RDP, Corpus de Gériatrie, Poly CSCT 
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Substaness Inotropés + Q 471 


Digitoxine et Digoxine 
Index therapeutique étroit - Signes ECG d'imprégnation (cupule) d'intoxication (Bigéminisme, bradycardie, tachycardie) 
Adaptation posologique : Digoxine à la fct rénale, Digitaline à la fct hépatique 


Principes 
e _PROPRIETES PHARMACOLOGIQUES 

a Glucoside cardiotonique 

a Inhibition de ’ATP-ase Na/K membranaire 2 => ralentissement du fonctionnement de la pompe avec augmentation du 
Na intracellulaire @ => augmentation du Ca intracellulaire @ par diminution du gradient du Na (Normalement, baisse du Na 
intracellulaire entraine la sortie du Ca intracellulaire et entrée de Na extra cellulaire) => Inotropisme 

OQ Effet parasympathomimétique °: Stimulent le vague @, augmentent la sensibilité des récepteurs parasympathiques 
cardiaques et diminuent le tonus sympathique. @ 

a Effet vasoconstricteur direct arteriel, veineux et coronaire des digitaliques 


e ACTION SUR LE SYSTEME CARDIOVASCULAIRE 


> Effet inotrope + 

OQ Augmentation de la force contractile myocardique qui se traduit chez linsuffisant cardiaque par une augmentation du 
Qe, diminution de la PTDVG, diminution des résistances vasculaires périph @ par resensibilisation des baro et mécano- 
récepteurs cardiopulmonaires désactivés ds linsuffisance cardiaque et donc inhibition sympathique et du SRAA 
jusqu’alors fortement délétères. Dans cette situation, la réduction du tonus sympathique® qu'ils induisent est supérieure à 
leur effet vasoconstricteur direct. Cq => Augmentation de la diurèse @ et du rendement cardiaque @ (Fes) 

a Chez le sujet sain, le Qc reste stable ° du fait d’équilibration effet inotrope + et chronotrope — avec vasoC direct qui 
prédomine. 


> Effet chronotrope -, dromotrope -, bathmotrope + 

Q Secondaire à linhibition de la pompe Na/K et aux effets parasympathomimétiques. 

a Chronotrope — : diminue Fc par diminution fréquence du nd SA, diminue lexcitabilité auriculaire, diminue la conduction 

intra auriculaire => Augmentation du temps de remplissage ° 

a Dromotrope — : diminue la conduction du nd auriculoventriculaire, augmente la periode réfractaire du nd AV sans action 

sur la conduction intra ventriculaire. 

a Bathmotrope + @: favorisant l’'augmentation de lexcitabilité de la fibre myocardique : diminue la durée du PA des fibres 

ventriculaires et du fx de His-purkinje @ = QT raccourci ; diminution de la periode réfractaire.. 

a Altèrent la repolarisation ventriculaire se traduit sur P'ECG par des anomalies précoces (<24 h) non pathologiques @: 
=_Abaissement du point J => simple sous-décalage du ST ou au max une cupule à concavité supérieure qui englobe +/- 

onde T qui devient alors biphasique ou parfois 


inversé @, Sous decalage ST à concavité sup? 
= _Diminution de l'intervalle QT corrigé Q Onde T applatie diphasique® — puis + 
QT raccourci® 
R égles d'utilisation -- Augmentation d'amplitude de l'onde U 
PR normal ou discretement augmenté 
e 2 INDICATIONS mais < 0.24 Q 


> Troubles du rythme supraventriculaires 
Q FA, flutter auriculaire, ou tachysystolie auriculaire chronique afin de ralentir la cadence ventriculaire. Ils sont 
inefficaces pour réduire le trouble rythmique ou pour empêcher sa récidive. 

ùQ Classiquement indiqués pour réduire une tachycardie jonctionnelle (en Pabsence de Sd de WPW). Cependant, ils ne 
sont plus utilisés dans cette indication => on préfêre striadyne ou Inhib Calcique bradycardisant. 


> Insuffisance cardiaque congestive 
Q En cas d’insuffisance cardiaque aiguë (OAP), les digitaliques ne sont utiles qu’en cas de tachycardie supraventriculaire 
rapide associée afin de ralentir la cadence ventriculaire. 
Q En cas d’insuffisance cardiaque chronique, 
= En cas de trouble du rythme auriculaire et/ou VG très dilaté => três efficace 
= En cas de rythme sinusal, les digitaliques sont actuellement prescrits si les patients restent symptomatiques malgré 
Putilisation de 


e CONTRE INDICATION 
a Absolues 

= _Dysfonction sinusale 

= BAV du 2° ou 3° degré non appareillé® 

=_Hyperexcitabilité ventriculaire 2 (ESV, FV notamment) chez un patient sous digitalique 

= Syndrome de Wolf Parkinson White avec trble du rythme supraventriculaire associé : ralentissement conduction 
par NAV au profit de la voie accessoire. En cas de tble du rythme supraventriculaire, risque élevé de transmission au 
ventricule : FA => FV. 

=__Hypokaliémie®, hypercalcémie® 

=_Cardiomyopathie hypertrophique® (augmente le gradient ventriculaire), et RAo® sauf en cas de FA. 

= _Sultopride BARNETIL® : NL Benzamide risque majoré de TDR ventriculaire, notamment de torsades de pointes 


23 
Q Relatives 
= BAV du 1i degré 
=_Interrompre ttt en cas de CEE (Digoxine ® : 2 jours, Digitaline ® : 7 jours) 
= IHC => préférer Digoxine® 
"Ins rénale => préférer Digitaline® ou réduire les doses de Digoxine ® avec surveillance +++ 
= _Hypoxie peut majorer la toxicité des digitaliques (attention IDM phase aigue et Ins respi chronique) 


INTERACTIONS MEDICAMENTEUSES 
a Absolues : 
= _Sultopride BARNETIL® : NL Benzamide risque majoré de TDR ventriculaire, notamment de torsades de pointes 
= Injection IV de calcium 
Q Relative 
=_ Association à des médicaments hypokaliémiants (diurétiques, corticoïdes …) 
= Association à des bêtabloquants et inhibiteurs calciques bradycardisants : risque de dysfonction sinusale ou de 
BAV majoré 
= Augmentation des taux plasmatiques de digoxine par quinidiniques®, amiodarone, propafénone (Rythmol®), 
inhibiteurs calciques, spironolactone, anticholinergiques. 
=_Diminution des taux plasmatiques de digitaline par les inducteurs enzymatiques : Carbamazepine, phenobarbital, 
primidone, phénytoine, chlorpromazine, Griséofulvine, Meprobamate, Phénylbutazone, Rifampicine, Spironolactone. 
= _Midodrine Gutron® = alpha sympathomimétique antihypoTA 


EFFETS INDESIRABLES 
a Intox digitalique secondaire à un surdosage ou en rapport avec une ingestion massive accidentelle ou volontaire 
= _Fréquente et grave à rechercher au moindre doute clinique par un dosage plasmatique en urgence 
= Signes cliniques de surdosage 
= Digestifs® : anorexie® (1'°' signe), nausées et vomissement® > > dl abdo, tble transit 
= Oculaires : Dyschromatopsie® jaune-vert avec scotomes scintillants est quasi-pathognomonique 
= Neuro : céphalées, confusion, vertige et convulsions, tbles psy @ chez le sujet agé. 
= Signes ECG de surdosage 
= Bradycardie excessive ® alors que la Fc était auparavant normale ou rapide (BSA @ ou BAV 2) 
= Tachycardie d'apparition récente @ (tachycardie atriale® jonctionnelle, tachycardie hisienne = TV); 
= Rythme devenant régulier chez un patient connu comme ayant une arythmie (BAV complet avec rythme 
d'échappement jonctionnel chez un patient avec FA ou flutter auriculaire); 
= Rythmes "régulièrement irréguliers" tels que ESV2= bigéminisme ventriculaire®, bloc SA et bloc AV avec 
périodes de Wenckebach 
n= CAT 
= Hospitalisation en urgence USIC 
= Monitoring par scope continu 
= Arrêt immédiat et impératif du digitalique 
= Lavage gastrique précoce (moins de 3 heures après l'ingestion) 
= Correction des anomalies biologiques majorant la toxicité (hypoK+ ®, hyperCa2+) 
= Traitement d'une complication rythmique 
o En cas de tble conductif et bradycardie : Atropine IV 1 à 2 mg, si Échec SEES 
o En cas de tachycardie atriale : B bloquant ou amiodarone 
O En cas de TDR ventriculaire : antiarythmique => Dilantin®® phénytoïne AA classe 1 (AMM spécifique de cet 
anticonvulsivant) ou Lidocaïne (Xylocard®). Sf en cas de FV, le CEE est CI. 
= Si bradycardie résistante à atropine, d’hyperexcitabilité ventriculaire grave, d’hyperkaliémie, d’autant plus 
que le patient présente une cardiopathie sous jacente : Ac monoclonaux spécifique Fab (Digidot). 
= _Facteur de mauvais pronostic 
= Age, sexe masculin 
= Cardiopathie sous jacente 
= Hyperkaliémie® +4+4++: En cas d’intoxication, elle traduit l’empoisonnement de la mb cellulaire. L’hypoK+ reste 
epdt un facteur de toxicité des digitaliques. L’un est une cause de toxicité (hypo), l'autre une cq (hyper). 
= Dose ingéré et taux sanguin supra toxique 


0 En dhs de toute intoxication 
= _Aggravation d’une dysfonction sinusale, d'un trouble conductif auriculo-ventriculaire, ou d'une hyperexcitabilité 
ventriculaire. 
= Allergie cutanée et thrombopénie immunoallergique exceptionnelles. 


Intoxication digitalique (doses suprathérapeutiques) : 
le segment ST a un aspect davantage enraidi, oblique 
descendant, et onde T est entièrement négative. Ceci est 


d'autant plus significatif que l'onde T était auparavant 
positive ou que le complexe est principalement négatif. 
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Les digitaliques à disposition 


DCI Digoxine Digitoxine Cedilanide 


Nom 
commercial 


Elimination 


Résorption dig 


T1/2 


Poso moy 


Adaptation 


e SURVEILLANCE DU TRAITEMENT 
> Efficacité 

a Ralentissement de la cadence ventriculaire et/ou régression des signes d’insuffisance cardiaque 

a Signes ECG d’imprégnation digitalique : 

> Tolérance 

AQ Signes de surdosage (cf) clinique et sur ECG : dosage et prise en charge en urgence 

> Contrôle régulier 

a Kaliémie, fonction rénale (Digoxine ®) et hépatique (Digitaline®) 

a Dosage plasmatique en cas de signes faisant craindre un surdosage ou de non réponse au traitement à la phase 
d’équilibre (attendre 5 demi vies). 


Source : Fiches Rev Prat, RDP, KB de cardio, Medifac, Vidal 2001, ECG on line, QCM Intest 2000 (bep de QCM et assez 
précis, ga fait chier…) 
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Diurétigues QF/2 


a Diurétique = toute substance qui augmente lexcrétion rénale d’eau et de Na 


Indications générales des diurétiques 
e HTA 
e OEDEMES ET HEC d'origine cardiaque, hépatique, rénale 


Diurétiques de l'anse : Furosémide (Lasilix®) - Bumétanide (Burinex®) - Pirétanide 
(Eurelix®) (avant acide etacrinique Edecrine®) 


e ACTION NATRIURETIQUE PUISSANTE® (30% du Na filtré), rapide® (délai de 30 min), brève (3h TV®, 6h per os®), 
proportionnelle à dose. 


e MECANISME: 

a Inhibition réabsoption de Na au niveau de l'anse de Henle® (branche ascendante) => Annule le pouvoir de concentration 
des urines qui deviennent hypotoniques => augmentation de la natriurèse, kaliurèse®, excrétion H+®, augmentation de 
la calciurie® et de la magnésurie 

a Inhibiteur faible de Anhydrase carbonique 

a Action vasculaire : augmente le flux sanguin rénal et de le DFG, vasodilatation veineuse (=> baisse de la précharge 
intéressante si OAP) 


e ACTION CONSERVEE EN CAS D’INSUFFISANCE RENALE mais nécessitant des posologies plus élevées 


e INDICATIONS SPECIFIQUES : 

a Diurétiques d'urgence de l’OAP 

a IRA, IRC 

a SiADH symptomatique (associé à une compensation des pertes sodées par du NaCl hypertonique en milieu de réa) 
a Hypercalcémies (diurèse forcé sous Lasilix avec compensation stricte des pertes hydrosodées) 


e EFFETS SECONDAIRES 
a Hydroélectrolytique 
MZ Alcalose hypochlorémique et hypokaliémique 
(A Hypocalcémie et hypercalciurie 
MZ Hypomagnésémie 
Zl Hyponatrémie® 
= HypoNa de déplétion avec déplétion sodée associée (HIC + DEC) : liée à une posologie excessive et / ou à un 
régime désodé trop strict : ttt = apport sodé au moins isotonique, restriction hydrique + arrêt des diurétiques 
= HypoNa de dilution (HIC + HEC) : lors des ttt diurétiques des syndromes cedémateux réfractaire si 
hypovolémie efficace associée : ttt = restriction hydrique 500 ml/jour + apport salé iso voire hypertonique si 
symptomatique + furosémide poursuivi 


a Tbles métaboliques 
Ml Hyperglycémie® (par hypoK) 
Zl Hyperuricémie® (par hypovolémie) 
a Ototoxicité à fortes doses @ (ex : relance diurèse d'une IRA). 
Z Elle est liée à la variation trop brutale de la composition du liquide endolymphatique 
MZ Si doses > 1,5 g/24 h per os / IVL ou si injection d'une dose > 120 mg en IVD 


a Accidents immuno-allergiques très rares (dérivés sulfamidés) : Éruptions, cytopénie, NIA 


e CONTRE-INDICATIONS 

Oligo-anurie sur obstacle 

Encéphalopathie hépatique 

Toxémie gravidique et oedème gravidique (aggrave l’ischémie placentaire) 
HypoK non corrigée, hypovolémie et déshydratation 

Allergie aux sulfamides 


mj 


mn) 
m) 
mn) 
mn) 


e IM : avec tout médoc potentiellement hypoK ou rallongeant le QT (CI si non antiarythmique, si AA précaution d'emploi) 
ou QT long congénital ; Augmente la lithémie ; CI en association avezc l'acide étacrinique® 
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Thiazidiques et apparentés: Hydrochlorothiazide (Esidrex®), Indapamide (Fludex®) 
e ACTION NATRIURETIQUE MODEREE (10 % du Na filtré), progressive, prolongée, courbe dose-effet plate®, inefficace si 
Cl < 30ml/min @ 


e MECANISME 
a Au niveau du segment cortical de dilution du tube contourné distal®* en inhibant le co-transport Na/Cl 
a Augmentation de la kaliurèse et de l’élimination des ions H+@ par augmentation de la charge sodée distale 
a Diminution de la calciurie? => effet hypercalcémiant 


e INEFFICACITE EN CAS D’INSUFFISANCE RENALE 
e INDICATIONS + SPECIFIQUES 
MZ Hypercalciurie idiopathique 
MZ Diabète insipide néphrogénique (action sur le segment cortical de dilution) 


e CONTRE-INDICATIONS 
MZ IR sévère avec créat > 200pmol/l ou clairance < 30 ml/min 
Zl HypoNa® sévère < 130 mmol/l 
MZ Encéphalopathie hépatique 
MZ Hypersensibilité aux sulfamides 
MZ Relatives : Lithium et médicaments non antiarythmiques donnant des torsades de pointes 
e EFFETS SECONDAIRES DOSES DEPENDANTS® 
a Troubles hydro-electrolytique et métaboliques 
Zl Alcalose hypochlorémique® et hypokaliémique® 
LZ Hypomagnésémie 
MZ Effet hypercalcémiant et hypocalciurique (opposé au furosémide) 
Zl Hyponatrémie de déplétion® et non de dilution® 
MZ Tbles métaboliques : Hyperglycémie®* (par hypoK), Hyperuricémie®* (par hypovolémie) 
Zl En plus => effet hyperlipémiant® par augmentation LDL et VLDL avec tx stable de HDL 


Dérivé de l'anse Thiazidique 
Hypokaliémie Et ++ 
Hyperglycémie ++ +ttt 
Alcalose (perte H+) itt ++ 


a Accidents immuno-allergique : (dérivés sulfamidés) = toxicité cutanée, hémato, rénale (NIA), + hépatite + pancréatite 


© A ASSOCIER A DES SELS DE K+ (potassium Richard) ou à un DIURETIQUE EPARGNEUR DE K+ 


Epargneurs potassique 


0 Antialdostérone® = Spironolactone® (Aldactone®) + canréonate de K®(Soludactone®) 


0 Pseudoantialdosterone® = Amiloride® (Modamine®), Triamtérène?® (qu’en association avec thiazidique) 
e ACTION NATRIURETIQUE FAIBLE (Élimination de 5 % du Na filtré) 
e MECANISME : Au niveau de la fin du tube contourné distal® et segment cortical du tube collecteur, il inhibe la 
réabsorption de Na ainsi que la sécrétion tubulaire de K+ et de H+. On en distingue 2 types : 
a Antialdostérone (spironolactone Aldactone®) : analogue structuraux de l’aldactone agissant par antagoniste 
compétitifs au niveau du récepteur stéroïde cytoplasmique 
a Pseudo-antialdostérone : Amiloride et triamtérène : Action directe sur le tubule en favorisant linhibition de la 
réabsorption sodée ce qui diminue lexcrétion potassique. Effet indépendant de l’aldostérone 
e INDICATIONS 
a Ascite (en 1° intention) 
a Hyperaldostéronisme primaire et secondaire 
a Sd de Bartter (lutte contre l’alcalose métabolique) 
a Thérapeutique adjuvante de la myasthénie : Ds cette indication, la spironolactone est une médication permettant de 
maintenir le capital potassique et de diminuer les besoins exagérés en potassium 
Interet essentiel est de les associer à un ttt hypoK antiHTA 
Efficacité des pseudo anti-aldostérones dans le Sd de Liddle (HTA monogénique par anomalie du canal sodique) 


Ins Rénale sévère® ou aiguë notamment 

HyperK et tout ttt hyperK® 

IHC au stade terminal 

Relative : cirrhotique ayt hypoNa < 125 mmol/l, risque d’acidose, Lithium, IEC®, ciclosporine et tacrolimus, 
Femme enceinte ou qui allaite 


za 
e EFFETS SECONDAIRES 

a Hyperkaliémie®"* 

a Acidose métabolique hyperchlorémique®* 

a Propriété androgénique : Gynécomastie, impuissance, irrégularité menstruelle (spironolactone) par compétition avec 
les stéroides 

a Inducteur hépatique => diminution de Vefficacité d'une contraception orale 

a Anémie mégaloblastique (pseudoantialdo) 

a Lithiase médicamenteuse (très rare - pseudoantialdo) 


Associations de diuretique entre eux : 

© DIURETIQUES THIAZIDIQUES ET EPARGNEURS DE K+ => DIMINUTION DU RISQUE DE DYSKALIEMIE 
a Spironolactone + Hydrochlorothiazide = Aldactazine® 
a Amiloride + chlorothiazide = Moduretic® 


Diurétiques osmotiques : Mannitol, Glycérol 
e MECANISME ET INDICATIONS 
a Mécanisme : Glucide non métabolisable Éliminé au niveau glomérulaire sans réabsorption tubulaire entrainant avec lui 
une certaine quantité d'eau. Ne diffusent pas hors du SEC 
a Indication 
Z Ttt antioedemateux cérébral (surtt ds les AVC, sur tumeur préferer les corticoides) 
MZ Ttt hypotonique de ’HA ds le GAFA (à adminstrer après le diamox en relais) 
4 Phase initiale IR oligo-anurique (à verifier 2) 
e MANNITOL 
a Mannitol® par voie IVL forme à 20% 250 mg/Kg ttes les 4h 
a CI: DIC préexistante, relative (ins cardiaque) 
a Effets secondaires : toxicité hépatorénale 
a Eviter ttt > 48 h, phénomène rebond fréquent => faire un relai par Glycérotone® 
e GLYCEROL 
a Glycérotone® per os 1 à 2 g/Kg/24 h 
no Effets secondaires 
MZ Pas de toxicité hépatorénale contrairement au Mannitol® 
Z Intolérance digestive (gastrique, nausée) ; déséquilibre glycémique chez le diabête 
a CI: Anesthésie générale (vomissements possibles) 
no Effet antioedemateux est prolongé. En relais du mannitol pdt 15 à 20 j 


Inhibiteurs de P’Anhydrase Carbonique : Acétazolamide Diamox® 
e MECANISME 
a Inhibiteur spécifique de l'anhydrase carbonique à différents niveaux qui est enzyme qui catalyse la transformation de 
HCO3- + H+ en H20 + CO2 
ZZ Diminution de la formation humeur aqueuse => ttt du GAFA 
LZ Augmentation de la diurèse aqueuse, une forte Élimination des bicarbonates, une excrétion moindre du sodium et 
du potassium, une alcalinisation des urines. Diminution de la sécretion tubulaire des ions H+ 
ZZ Au niveau du SNC : effet antisécrétoire sur les plexus choroïdes réduisant la formation du LCR 
MZ Effet sur l'hématose : baisse de 'hypercapnie par acidose métabolique et élimination urinaire des bicarbonates. 
e EFFETS SECONDAIRES 

a Acidose hyperchlorémique et hypokaliémie 
a Métaboliques : hyperglycémie, hyperuricémiant 
a Accidents immuno-allergiques 
e INDICATIONS 
a Ttt du GAFA et 'OACR. 
a Ttt symptomatique de l'hypercapnie au cours des poussées aiguës de coeur pulmonaire chronique. 
a Traitement symptomatique du mal des montagnes 
e CI 
a Insuffisances hépatique, rénale ou surrénale sévères 
a Intolérance aux sulfamides 
a ATCD de colique néphrétique 


ya 


Points importants 
a Diurétiques de l'anse, seule classe active et non contre indiquée en cas d'Insuffisanse rénale®, et la seule indiquée en cas 
d’urgence (OAP) 


Surveillance 
a Bilan prétttig 
MZ Recherche ATCD qui CI le diurétique 
Z PA debout-couchée, diurése, poids, Etat d'hydratation 
MZ Bilan bio : dosage de la créatinine, de la kaliémie, de l'uricémie et de la glycémie à jeun à renouveler 1 mois après 
le début du ttt puis tous les 6 mois. 
a Surveiller lefficacité et la tolérance 
MZ TA +++, Signes congestifs, Signes de deshydratation 
MZ Evaluer sur l’Hyperuricémie, élévation des protides totaux et de l'hématocrite, insuffisance rénale fonctionnelle, 
natriurèse sur urines des 24 heures 
a En milieu hospitalier, les diurétiques doivent être interrompus 24 ou 48 heures avant un examen comportant une 
injection de produit iodé (scanner, coronarographie, etc.). Dans ce cas, l'administration temporaire de bicarbonates peut 
éviter la précipitation d'une insuffisance rénale fonctionnelle vers l'insuffisance rénale organique. 


Source : Fiche RDP, KB de nephro, Vidal 2001, Med Line de TTTiq, QCM Intest 2000 
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Contre indications Risque hémorragique Surveillance Interaction médicamenteuse Thrombopénie à l'héparine 


Thrombolytiq ues ; rt-PA (Actilyse), Streptokinase (Streptase), Urokinase 
e PRINCIPE MEDICAMENTEUX 


du plasminogène) 


Ptn humaine Action directe en Fibrinospécificité 
Urokinase de transformant le plasminogène | Détruit surtt fibrine Pas d’antigénicité 
Purothélium en plasmine >> au fibrinogène 
f Antigénicité +++ 
Streptokinase Streptocoque GOE SPE EE a de | Délai de 6-12 mois entre 2 prises 
plasminogène permet la Fibrinospécificité ì 
Streptase® groupe C : Dose de charge pr neutraliser 
B transformation f 
d’éventuel Ac antistreptokinase 
Anisoyl lasminogen 
in, en OS 0 05e Dérivé de la . î jn Pas de Anistreplase® 
streptokinase activator Ki Idem mais action + prolongé ibri scificité Antiskaieité 
complex APSAC streptokinase Fibrinospécificité ntigénicité 
5 : Pas d’antigénicité 
rt-PA Altéplase Génie De re Eibrinospécificité Reteplase Rapilysin® a une action 
Actilyse® génétique pa p antithrombolytique 5 fois superieur 


à Alteplase (T1/2 allongé) 


e VOIE D'ADMINISTRATION 


= Perfusion IV à débit constant (+ bolus si rt-PA) 


= Sur tubulure séparée 


=_+ 100 mg hydrocortisone IVD si Streptase® 


e INDICATIONS 
— IDM dans les 6 premières 


heures : 


=_Réduction de la mortalité précoce d'environ 28% par rapport à l’héparinothérapie, résultats meilleurs sur IDM ant. 


= Indiquési: 


-_ Dl angineuse de + de 30 min depuis moins de 6 h (voire 12 heures) seulement si on est situé à + de 3 h d’un 
centre d’angioplastie (pr FL : délai doit être < 60 minutes depuis début des douleurs) avec sus-décalage du ST 
=_ Stratégie thérapeutique doit associer : 
-_ Aspirine systématique 


-_ HNF intraveineuse 


-_ sujet jeune : Alteplase (Actilyse®) ou reteplase (Rapilysin®) + efficace, à privilégier sur un IDM Ant étendu. 
- sujet agé : Streptokinase (Streptase®) en raison du risque hémorragique + important. 
= Afin de réduire les délais, de + en + de fibrinolyse pré-hospitalière 


— Embolie pulmonaire massive 
= avec dysfonction ventriculaire droite cad avec répercussion hémodynamique (IVD sévère + HTAP impt + 
Thrombus prox ) => Echo TT +++ : levée + rapide de l’obstruction que P'HNF 

= ousi ACR récupéré avec CI à embolectomie chirurgicale 

= Prudence car risque hémorragique tout aussi important que ds P’IDM 

=_ Appréciation soigneuse du rapport bénéfice / risque. 

= On n’associe pas l’héparine 


e CONTRE-INDICATIONS 
— Absolues 


= Manifestations hémorragiques en cours ou récentes 


= ATCD d’AVC ischémique < 6 mois 


=_RD ou autre pathologie ophtalmologique à risque hémorragique . 


= HTA sévère ( > 200/100 non contrôlable) 

= Réa cardiopulmonaire prolongée (massage cardiaque ext…) 
= Patho de I'hémostase, thrombopénie < 100 000 

= Suspicion de péricardite ou dissection aortique 


= Grossesse 


Respect absolu des CI 


= ATCD de TC, d' examen invasif < 10 j, d'intervention neurochir récente (< 10 j), de chir vasculaire (< 1 mois) 
= Tumeur cérébrale ou médullaire , Malformation vascu cérébrale 
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— Relatives 

= Âge > à 75 ans (Age physio +++) 

= Chirurgie ou traumatisme récents (15 j) 

= _Ponction artérielle (48h) , TM (48h) ou biopsie récente (15 j) 

= Antécédents d'HTA 

= Traitement par AVK 

= _Insuf. hépatique ou rénale 


— Spécifiques : Streptokinase et APSAC 
=_Réaction allergique connue à la streptokinase 
= Terrain atopique connu 
= Tt antérieur par streptokinase ou anistreplase (< 6mois) 


e EFFETS INDESIRABLES 

— AVC hémorragique 
m 60 à 70 % sont mortels (1,2 % des IDM thrombolysés) 
= Alteplase et réteplase ont un risque supérieur à streptokinase 
=_ Risque augmenté chez les sujets âgés, de faible poids, ayant des Atcd d'AVC et d'HTA 

— Accidents hémorragiques autres 
r_Accidents majeurs (nécessitant une transfusion ou ayant un risque vital) rares = 1 % (contre 0,4 % avec 'HNF seule). 
= Très dépendants de la pratique d'explorations invasives (coro ou angio) 
=_L'adjonction d'HNF ou d'autres antithrombotiques, hors aspirine, augmente le risque hémorragique. 

— HypoTA 
=_ Elle survient surtout avec la streptokinase et l'anistreplase mais st peu fréquentes. 
=_ L'injection rapide de streptokinase en augmente la fréquence. 

— Réactions allergiques 
=_Streptokinase et anistreplase en st svt responsable 
=_Réactions anaphylactiques graves avec état de choc : três rares (0,5 %). 
=_Réactions minimes : fièvres, arthralgies, Éruption cutanée et favorisées par un taux élevé d'Ac antistreptokinase 


e SURVEILLANCE 
— Clinique rapprochée 
— Biologique : Toutes les Gh à la phase aigue 
= Fibrinogêne circulant : reflète l'état lytique systémique mais non corrélé au risque hémorragique ou à Vefficacité du ttt 
= TCA, TP : Adaptation du ttt sur le TP 
=_NFS-plaq toutes les 6 h 


y8 
Antivitamine K 
Anticoag oraux relais d'une héparinottt®: Acénocoumarol Sintrom®, fluindione Previscan®, warfarine Coumarine® 


e PHARMACOCINETIQUE 
— Analogues structuraux de la vitamine K, synthétiques, dérivés de la coumarine ou de l'indanédione. 


— Absorbés par voie orale 
— Inhibent la synthèse hépatique des facteurs vitK dépendants® :PSB 1972 : X@ (facteur Stuart®) IX® (anti- 
hémophilique B®) VII (proconvertine®) II? (prothrombine®) mais aussi les ptn C@ et S(idem pr ts les AVK?) 
— La vitamine K intervient normalement ds la décarboxylation des facteurs précurseurs. 
— Pas d’action in vitro®*** 
— Effet hypocoagulant est le résultat d'un équilibre entre : 
= la charge cellulaire en vit K : depend de lapport alimentaire en vit K, de sa synthèse endogène par les bactéries 
intestinales et de son absorption intestinale® 
= la charge cellulaire en AVK : depend de l'absorption du médicament, de la proportion de forme libre non liée à l'Alb. 
dans le plasma, du catabolisme cellulaire accéléré par les inducteurs enzymatiques. 
= Ainsi, 'équilibre thérapeutique peut être déplacé par de nombreux événements intercurrents : changement de régime 
alimentaire, durée du transit intestinal, États fébriles, traitements associés (ajouts ou retrait), fonction hépatique. 
— Mécanisme d'action indirect?et durée de vie relativement longue? 
= TY plasmatique 6 h à 9 h pour Pindione® et Sintrom® et 30 h à 48 h pour Préviscan et Coumadine 
- Pindione® et Sintrom® dit « à T1/2 vie intermédiaire < 24h » doivent être pris plutôt en 2 prises / jour (non 
obligatoire) afin de permettre un meilleur équilibre 
=_Equilibre thérapeutique atteint en 8 jours car les facteurs déjà synthetisés sont encore fonctionnels sur cet intervalle®. 
À l'arrêt du traitement, la production des facteurs PPSB fonctionnels reprend => récupérée entre 24 et 48 h. ° 


L'administration d'une faible dose de vitamine K (2 à 5 mg per os) accélère la récupération (6 à 12 h) 


e INDICATION TTT PAR AVK 
— Prothèses valvulaires : Q 109 
=_ Valves de 3im® génération (valves à ailettes : St Jude), en position aortique, sans fdr embolique surajouté (ACFA 
et/ou dilatation majeure de ’OG, ATCD embolique, dysfonction VG) => INR souhaité entre 2 et 3 
= Autres valves mécaniques® (Starr, Medtronic, Björk) avec FDR surajoutés => INR souhaité entre 3 et 4,5 
= Bioprothèse et homogreffe : anticoag seulement pdt 3 mois avec INR entre 2 et 3 


— Autres indications : 


PREVENTIF Fem CURATIE 


Embolie systémique : FA, RM serré? + OG dilatée, Sd des APL >3 
postIDM (anevrysme VG) , CMD avec dysf° VG 
Prévention primaire des TVP si R élevé (chir Ortho) TVP et EP en relais héparine 2à3 


e CIDES AVK 
— Neurochir, TC, AVC hémorragique récent 
— HTA sévère non controlée (cf HNE) 
— UGD évolutif (prouvé par FOGD) 
— Diathèse hémorragique 
— IHC ou Ins Rénale sévère 
— 1Ì trim® (tératogène + hémorragique) et le dernier mois de grossesse? => traversent la barrière placentaire® 
— Allaitement ° (sf COUMADINE®) 
— Niveau psychique du patient insuffisant pr garantir prise régulière du ttt et surveillance biologie adéquate 


e REGLES 
— Verifier absence de CI: 
= Bilan bio minimum : groupage Rh - RAI, TP-TCA, NFS- plag, créat et TBH (cholestase potentialise AVK) 
= S’assurer de l’absence de grossesse (B HCG) 
— Dose initiale : 
= 1 ep js le soir ; pas de dose de charge : PREVISCAN Icp ; SINTRON 1 cp, si >70ans : 3/4 de cp 
= Si relais d’heparinotherapie, il doit être précoce® JO-J1® avec 4 à 6 j de chevauchement 
- Si HNF : contrôler le TCA et diminuer HNF si besoin 
- Si HBPM : poursuivre poso sans modification et arrêter une fois la fourchette tttiq atteinte. 


48 
Adaptation de la posologie par la mesure de I'INR (international normalized ratio), dérivé du temps de Quick®. Chez le 
sujet sain, INR est voisin de 1. Il s'élève proportionnellement au degré d'hypocoagulabilité. 

= TP INR avt 1°° prise 

= TP INR ts les 2 jrs, le matin, jusqu’à ce que INR soit stable et ds la fourchette sur 2 prélêvemts successifs 

= Efficacite max du ttt en 4 à 6 j donc si INR est dans la zone thérapeutique à J3 => diminution immédiate de la poso. 

= _Palier de variation de # 4 de cp 

=_Poso varie de M à 3 cp/j (tjs en 1 prise) 
Relais précoce HBPM-AVK (les arrêts st brutaux) 


HBPM plein dose? HBPM pleine dose HBPM pleine dose HBPM pleine dose HBPM pleine dose Arret HBPM 


v v Md v v v 
J1® J2 J3 J4 J5 J6 
Á Î Á Á Á Á 
AVK pleine dose? | AVK pleine dose | AVK pleine dose AVK pleine dose | AVK pleine dose AVK 
sf si surdosage au (id J4) dose adaptée à 
TP TE SKIK TP/INR de J3 TP et INR PINR de J5 
e SURVEILLANCE 
— Education du patient :Liste médoc interdit ; régime alimentaire (apport régulier en vit K : les aliments les + riches en vit 
K sont : tomates, brocolis, laitue, Épinards, choux, choux-fleurs, choux de Bruxelles) ; interdiction IM, infiltration, PL, 
extraction dentaire ; prévenir du risque tératogène (contraception efficace sous AVK) 
— Surveillance clinique accidents hemorr.mineurs => INR en urgence 
— Surveillance bio: _ | | | | | 
« TP INR 1/sem : 1" mois NN 
* TP INR tsles 15 j : 2°"° mois Sri Wb Mi SE En 
1 puis 1/mois 
— Contrôle supplémentaire si modif poso, arrêt d’un ttt ou ajou d’un autre ttt, épisode intercurrent (fièvre, tble dig) !! 
— Carnet de surveillance : résultats bio, poso , cible de INR et Groupe sanguin +++ 
e MISE EN GARDE ET INTERACTION MEDICAMENTEUSE @** 


CI formelle : Aspirine forte dose, DAKTARIN® (Miconazole), AINS pyrazolés, tout ttt en IM, intra articulaire… 
Association deconseillée : Ticlodipine et clopidogrel , aspirine faible dose… 
Toute modif du ttt (ajout ou retrait d’un medoc ) doit conduire à faire un INR 4 à 8 j après. 


AVK et interaction médicamenteuse 
Potentialise les AVK Inhibe les AVK 


e EFFETS INDESIRABLES 


Risque hémorragique majeur (entraînant le décès ou une incapacité permanente) = 
Cette valeur est très élevée si l'on tient compte du nbre de sujets traités et de la durée très longue de leur traitement. 
CAT : Hémorragie spontanée sous AVK. 
= Hémorragie majeure (SNC, dig, hémoptysies) : 
-_Hospitalisation 
- Arrêt des AVK 
- Bilan bio en urgence, 2 VVP de bon calibre 
-_ Correction de tte hypocoaguabilité même si pas de surdosage par fraction plasmatique PPSB? (KASKADIL) 
en IVL + vit K IVL (correction lente et prolongé? pour la vit K) + chariot de réa à proximité 
= _Hémorragie mineure ou INR > 6 asympto: 
- Avec surdosage bio impt (TP < 10% - INR>5) : Stop AVK + Vit K en goutte + reprise à demi-dose qd INR < 3.5 
- Avec surdosage bio modéré : diminut® poso 
-_ Recherche de la cause du saignement et du déséquilibre Éventuel du traitement est indispensable. 
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— Allergie aux dérivés de Pindanedione : Pindione et Previscan 

= Atteinte polyviscerale entre 3 et 6 sem après le début : agranulocytose, hépatite cholestatique et néphropathie 

interstitielle aigue 

= Arrêt immediat et CI absolue de reprise 
— Tbles digestifs, Éruptions cutanés, ulcération buccale 
— Necrose cutanée si déficit en prot C lors de lintro. des AVK : Il ft les introduire sous couvert de l’héparine avec relais 

tardif à J6 J10 


e CHIRURGIE ET AVK 

— La plupart des chirurgies possibles avec un INR = 1.5 

— Urgence Chirurgicale : 
= Utiliser PPSB et vit K 
= Avec anticoag par HNF en IVSE si besoin (TCA=1.2 à1.3) ou pas d'HNF si R hemorr +++ (arrêt 4h avt) et reprise 

HNF en post op avec délai variant en fonction de la chirurgie. 

— Chir. programmeée : 
* Arrêt des AVK et relais par HNF dès que INR a atteint la valeur inférieure de la zone tttiq. 
* Il faut que le TCA soit entre 1.5 et 2.5 puis réduire ou interrompre P’HNF en périop. 
* Reprise à distance avec relais par AVK 


e PROBLEMES PRATIQUES : LA RESISTANCE AUX AVK (Cours CSCT) 
— Définition 
= Résistance primaire : Elle se caractérise par une inefficacité biologique (INR = 1) malgré des doses de + en + élevées 
= Résistance acquise : Inefficacité biologique survient après une periode d’équilibre correct. 
= Résistance clinique : récidive de thrombose sous AVK avec efficacité bio correcte. 
— Etiologie de résistance 
= Résistance primitive : résistance génétique, constitutionnelle, exceptionnelle et concernant tous les AVK. On peut 
utiliser la Coumadine car il n'existe pas de dose toxique. 
= Résistance secondaire : 
-_ Concentration sérique insuffisante : 
= Mv compliance au ttt (Mv prise, baisse poso) 
= Mv absorption digestive (Mie digestive modifiant absorption des AVK et de la vit K svt) 
= Interférence médicamenteuse avec des antagonistes des AVK (cf) 
-_ Excés de vitamins K ds organisme 
= Utilisation récente de vit K 
= Régime alimentaire riche en vit K (cf) 
-_Erreur de laboratoire 
= Mv prélèvement (activat® intempestive de la coag ds un tube => tend à normaliser le TP d’un patient ss AVK) 
Mv transport (délai trop long, transport au froid) 
Mesure inadapté au laboratoire 
= _Mv transmission des résultats 
— CAT : Changer de molécule après avoir éliminé une erreur de laboratoire, un régime riche en vit K‚ une mvaise 
observance, une interaction médicamenteuse 


e CAUSE DE DIFFICULTE D’EQUILIBRE DU TTT PAR AVK 
— Respect des données cinétiques : Surtt AVK à T1/2 vie courte (privilégier 2 prises/j), Éviter les 1/4 et 1/8 de cp 
— Interférence médicamenteuse : liste, automédication, … 
— Patho intercurrente : Rénales, hépatiques, état infectieux, diarrhées, vomissements, malabsorption, malnutrition, 
dysthyroidie 
— Mvaise observance 
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Héparines : HNF (poso) + HBPM 


e MECANISMES D'ACTION 


— HNF : Substance naturelle extraite de tissus animaux constituées de la répétition d'un motif associant acide uronique et 
glucosamine . La longueur des chaînes d'HNF est de # 50 sucres => Poids moléculaire 15 000 daltons ou 15 kDa. 
— Dépolymérisation partielle de PHNF => HBPM de PM = 5 000 daltons. (Enoxaparine-Lovenox®, Nadroparine- 
Fraxiparine®, Tinzaparine-Innohep®, Dalteparine-Fragmine®, Reviparine-Clivarine®) 
— Effet des héparines sur la coagulation est immédiat®, mais indirect : nécessite un cofact plasmatiq®= antithrombine® 
L’héparine se lie à 'AT III et inactive rapidement les facteurs activés de la coag, surtt les facteurs Xa et IIa (thrombine) 
= Les complexes formés entre 'AT et les chaînes d'héparine les + courtes (< 5 400 Da) inactivent seulemt le facteur Xa. 
= Les complexes formés entre l'AT et les chaînes d'héparine de taille supérieure inactivent autant les facteurs Xa et [la 
= L'activité anti-Ila des HBPM est inférieure à celle de HNF ainsi le TCA? = surveillance que de 'HNF : sensible à 
l'effet anti-[Ia donc peu allongé par les HBPM. Les HBPM seraient donc antithrombotiques sans être anticoagulantes® 
= Les activités anti-Xa des 2 types d'héparine sont voisines. 


e DONNEES PRATIQUES DE PHARMACODYNAMIE 
— Absorption complète parentérale: Jamais per os® 
= IV = HNF seulement Sous-cutanée = HNF et HBPM 
— Biodisponibilité : 
= Biodisponibilité de la voie sous cutanée 
- Pour ’HNF : la biodisponibilité apparente de cette voie aux faibles doses préventives est de 30 % par rapport à la 
voie IV? Aux doses curatives + élevées, elle est de 100 % . Les posologies sont donc identiques pour les voies TV 
et SC en ttt curatif. 
-_ Pour les HBPM, la biodisponibilité de cette voie est totale quelle que soit la posologie®. 
= Biodisponibilité plasmatique 
- Dans le plasma, les héparines se lient à de nombreuses ptn autres que VAT . Il y a donc une variabilité individuelle 
de l'effet anticoagulant => posologies d'HNF nécessitent d'être ajustées à l'aide du TCA 
- Cet effet est moindre avec les HBPM => réponse à HBPM + prédictible, ce qui dispense de l'adaptation 
posologique à l'aide de l'activité anti Xa (sf exception) 
— Barrière placentaire® et lactation : HNF/HBPM ne traversent pas la barrière placentaire et ne passent pas ds le lait. Par 
manque de recul, le LOVENOX est la seule HBPM? à avoir FP’ AMM en crs de grossesse à partir du 2°"° trim 
— Elimination : 
= L'élimination plasmatique dépend de la taille moléculaire. 
= Les chaînes les + courtes (<5,4 kDa) sont filtrées par le rein (mécanisme non saturable et lent), chaînes de taille 
superieure sont captées par l'endothélium qui les dégrade. (mécanisme saturable + rapide). 
= Cq: 
- T 1/2 de 'HNF + courte que celle des HBPM (1,5 et 4 h respectivement) => administrat® + espacée des HBPM. 
- En cas d'Irénale, risque d'accumulation des HBPM, pas de HNE. 
— Héparine : Effet clarifiant® sur le sérum par activation de la lipoprotéine lipase® 


e CONTRE INDICATION 
— ABSOLUE 
= Hgies en cours ou très récentes : HD, MTR, hématurie macro de moins de 10j et AVC hémorragique < 15 jours 
= Neurochirurgie ou chir ophtalmo < 3 sem, TC grave récent 
=_Anomalie sévère de l’hémostase (Hémophilie, thrombopénie < 50 000/mm3) 
= ATCD de Thrombopénie à Phéparine 
= Pour HBPM : CI < 30ml/min 


— RELATIVE (bénefice/risque) 
= Chirurgie récente (fct° du type de chir.) ou polytrauma 
= HTA sévère (TAs > 200, TAd >120) 
= UGD évolutif 
— Héparinothérapie à éviter si 
= Dissection Ao 
=_Endocardite infectieuse® (sf si prothèse valv méca, ischémie aigue de membre, +/- FA, MTE veineuse documentée) 
=_Péricardite (sf si secondaire à une chir valve méca.……) car CI ponction et possible hémopéricarde. 
— Association medicamenteuse majorant le risque hémorragique 
= AINS, Aspirine, Ticlopidine, Clopidogrel 
= Précaution : Avt tout acte chirurgical / manceuvres instrumentales (PL , PBH,.….), arrêter HNF TV 4h avant (ou 12h 
si SC) ou neutraliser par Protamine si URGENCE. 


e PRINCIPALES INDICATIONS 
— HNF et HBPM 
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=_ttt préventif des TVP post-chirurgicales? ou médicales 
=_ttt curatif des TV2 et des EP 


= Dans ces indications, 'HBPM remplace de + en + 'HNF 
— HNF 
=_Diminution du risque thrombotique d'origine cardiaque (certains troubles du rythme, valvulopathies, etc), 
=_Syndromes coronariens aigus en complément des antiagrégants, des fibrinolytiques ou des angioplasties. 

=_ procédures particulières : CEC, hémofiltration, hémodialyse, chirurgie vasculaire 


HNF (Héparine®, Calciparine®) HBPM : (Lovenox®, Fragmine®, Innohep®) 


CURATIF PREVENTIF CURATIF PREVENTIF 


-TVP et EP dès suspisc° dgtic 
-Ischémies aigues des Mb 
-AVC ischémiques embolique 
-IDM à la phase aigue 


(méd, chir générale) : 

5 000 UI d’HNF (0.2ml) en SC 
à dose fixe : 2 à 3 fois? par jour 
soit + 200 UI/kg/j? 
2h avt chir®, ttes les 8h ou 12h 


ee 
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Posol 


Bolus de 70 UlI/kg (sf si AVC) 
le reste étant réparti sur les 24 h 
=> 15 Ul/kg/h. 


Administation IVSE® 


400 à 600 UI/kg/24 h .@ 


jusqu’à reprise de la déambu- 
-lation (J7 en moy). 


Contrôle TCA initial? pr 
dépister les sujets hypocoagulés 
ensuite tout contrôle est inutile. 


Fourchette : 1,5 à 2,5 tém® 


(Ortho et Cancéro) 
5 000 UI d'HNF (0.2ml) en 
SC 
ou 
IVSE (500 à 600 UI/ h) 


Adapter poso selon le TCA : 
-4 à 6 h@ après début du ttt 
-4à6 h après tte modif de poso 
Puis au moins 1 fois/j après 
Patteinte de la fourchette tttq 


Mais ici contrôle du TCA pour 
qu’il reste entre 1.2 et 1.3 


Modif de poso par palier : 
100 UI/h 


Besoins en HNF variable ++ 
d'un patient à l'autre (de 200 à 
plus de 1 000 UlI/kg/j) et pour un 
patient donné, ils varient aussi au 
cours des 11° jours de traitement. 


Administration SC 
Poso moy >de 10% -/- IV: 
500 à 600 U/Kg 
Sur 3 inj séparées de 8h au mieux 
cad 20 UI/Kg/h 


TCA 
Toutes les 4h si intervalle de 8h 
sinon ttes les 6h puis quotidien. 


Débutée 12-24h avt geste 
poursuivi 7 jrs en moy avec 
parfois relais AVK . 


Modif de poso par palier : 
0.05ml (1250 U) par injection. 


Si diag confirmé ttt par 
AVK débuté dès que possible 
et ttt / HNF poursuivi jusqu'à 
la pleine efficacité des AVK. 


Chez la femme enceinte : 
Ttt de choix du 1°° trim et du 
dernier mois : Arrêter 6h avant 
et reprendre 6h après acc. 


Non CI durant grossesse? 


Q (Ttt ambulatoire si < 1/3 inf 
fémorale, pas d’alitement) 
1 ou 2 inj /j en SC selon spécialité, 
Fraxodi, Innohep 
175 Ul/kg/j en 1inj/j 
Lovenox, Fraxi, Fragmine, 
Clivarine 
200 UI antiXa/Kg/j @ en 2 inj 
très rarement modifié ensuite 
anti Xa le plus svt inutile 


Contrôle de l'activité antiXa 
plasmatique que si : 
obèse ou faible poids 
Ins.Renal sévère 
Deshydraté 
(aussi sujet agé >75 ans) 
Inefficacité clinique 
Accident hémorragique 
Grossesse 
Cancer 


Modalité activité anti Xa : 
à faire au 2°jour, 4h après inj 
Valeur attendue (U antiXa/mL) 
0,5aà 1,0 U pr Lovenox, Fraxi, 
Fragmine, Clivarine 
0.8 et 1.6 pr Innohep et Fraxodi. 
Le ttt est ensuite poursuivi sans 
autre contrôle que NFS-plag, 
jusqu'à la fin du relais par AVK. 


En raison de leur durée d'action 
de plusieurs heures, HBPM pas 
recommandées si acte invasif 


diagnostic ou thérapeutique prévu à 
brêve échéance => HNE 


INNOHEP 1 inj/j seulement (AMM 
en 2001) 


LOVENOX + aspirine (AMM2001) 


‚une dose ds 
la ligne artérielle de la machine 


Chez la femme enceinte : 

En curatif adapter le pds au pds avant 
grossesse et arrêter au moins 12 h avt 
accouchement. Seulement Lovenox 
est au cours du 2ième et 3ième trimestre. 
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(AMM 2001) 
1 inj/j® 
dose optimale propre à chaq HBPM 


LOVENOX 40 mg en SC 


à risque modéré avec immob 
(< 12j) : 1750 à 2850 UI 
CLIVARINE 1750 UI 
LOVENOX 2000 UI 
INNOHEP 2500 UI 
FRAGMINE 2500 UI 
FRAXIPARINE 2850 UI 


à 
ht risque avec immo (<35j) : 
ttt pdt au moins 4 à 5 sem 
CLIVARINE 4200 UI 
LOVENOX 4000 UI =40 mg 
INNOHEP 4500 UI 
FRAGMINE 5000 UI 
FRAXIPARINE (pas de dose fixe) 
38 UI/Kg/j pdt 3j 
puis 
57 Ul/kg/j 


Différents niv de risque 
thrombotique en fction de : 
liés au patient (âge, ATCD 
de thrombose, cancer….) 

liés à la chirurgie (chir. 
générale moins thromboG 
que chir.ortho.ou cancéro) 


Traitement débuté avt chir 
et poursuivi pendant la durée 
de I'hospitalisation . 


Parfois au-delà de 2 à 3 sem 
dans certaines indications. 


Efficacité : TCA + 
Héparinémie indisp si anomalie coag comme Antic.lupiq ou 
deficit en facteur de contact : objectif 0,4 à 0,6 UlI/mL 


Tolérance : 


Efficacité 


activité anti Xa : entre 0,5 et 1,6 
rarement 


Q: 2/sem pdt 3 sem puis 1/sem 


#8 
e RISQUE HEMORRAGIQUE ET CAT : 
— Le risque hémorragique de PHNF et des HBPM considéré comme équivalent. 
= En l'absence de surdosage, le risque de saignement majeur est estimé entre 2 et 5 % des patients . 
= L'état de " misère " physiologique est le FDR le + important. 
— Localisation 
= Les plus graves sont cérébrales et rétropéritonéale 
=_ Les hémorragies musculaires (psoas, grand droit) sont classiques. 
— En cas d'hémorragie majeure survenant sous ttt par héparine, le sulfate de protamine® IVL (risque d'hypoTA), 
neutralise immédiatement l'héparine circulante. 
Le surdosage en protamine est dangereux car le produit possède un effet anticoagulant propre. Les réactions allergiques 
sont fréquentes. Ce produit doit donc être réservé au seul ttt des saignements graves. 
— Dans les autres cas (y compris un surdosage asymptomatique), l'interruption temporaire du ttt héparinique et la 
réduction des doses suffisent. Surveillance +++ 


e THROMBOPÉNIES À L'HÉPARINE® (HNF,HBPM) 


n= Fréquente: 5 à 10 % des patients 

n= Précoce : Entre J2-J5 

= Bénigne et modérée : Plq > 100 000 , pas de complicat® 
= Se corrige seule, poursuivre ttt 


- Thrombopénie immuno-allergique à 'héparine” 
" <2 % des patients traités mais potentiellement très graves (3% si HNF, 0,1% si HBPM®) 
=_Résultent de l'apparition dans le plasma d'un Ac se fixant sur les plaquettes et capable de les activer 
= Conséquence 
-_Thrombopénie < 100 000 plag/mm3 ou diminution de 50 % de la num plaquettaire initiale. 
-_Récidive d’une thrombose arterielle® ou veineuse?® sous ttt héparinique est Évocatrice. 
-_CIVD et plus rarement d'hémorragie. 
= Délai d'apparition : entre le 5°-20° jour, + précoce si le patient a été antérieurement traité par une héparine. 
= Lorsque le diagnostic est soupgonné : héparine est immédiatement arrêtée®, sans attendre les résultats des tests 
biologiques de confirmation (recherche d'Ac antiplaquette héparinodpdt, anti PF4) dont les résultats sont tardifs. 
= Traitement anticoagulant de substitution (classe des Hirudines : Refludan® Lépirudine ; Revasc® Désirudine : ne 
possède pas d’antidote ou classe des héparinoïdes de bas poids moléculaire : Orgaran® danaparoïde sodique) relève 
d'un avis spécialisé. 
=_Un ATCD de thrombopénie immmunoallergique à I'héparine est une CI absolue (si l'antécédent est récent) ou 
relative (si l'antécédent est lointain) à la rÉintroduction du traitement héparinique. 


e AUTRES COMPLICATIONS 
— Ostéoporose® : en cas de ttt prolongé 
— Complications locales ou sous cut : hÉmatome au point d’injection®, prurit, Érythème douloureux® 


Héparine non fractionnée 
* 1/2 vie d'élimination :1 h 30 / 2 h@ 
* Effet maximal : rapide / 4 h 


HBPM 


e 1/2 vie d'élimination :3-4 h 
e Effet maximal : 4 h 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat oct 99 et janv 2000, Dorosz, KB de Cardio, QCM Intest 2000 


v. 22 (03/11/2017 07:48) 


Inhibiteurs caleiguxs, dérivés nitrés, IEK Qh 


Respect des indications et contre indications Effets secondaires Surveillance 


Inhibiteurs calciques 


e Mécanisme 
Q Blocage canaux calciques lents voltagedépendants par fixation sur les récepteurs calciques = s’opposent à l'entrée 
de Ca dans la cellule. 
OQ Au niveau des: 
=_ Cellules musculaires lisses des Vx => effet vasodilatateur @ essentiellement arteriolaire (diminue la post charge, sans 
effet sur la précharge), vasodilatateur coronaire, antispasmodique (printzmetal) 
= Cellules Ca-dépendant du noeud SA et du noeud AV (diminution conduction, augmentation période réfractaire) => 
effet chronotrope®, dromotrope négatifs® ce qui diminue également la consommation d’oxygène (ins coronarienne) 
= Cellules myocardiques => effet inotrope négatif ® 
“ _L’importance de chacun des effets est différente selon molécules / classe. Il existe une sélectivité tissulaire mal 
expliquée : dihydropyridines st peu bradycardisant car tachycardie réflexe à la vasoD masque la légère bradycardie 


e Différentes classes d’inhibiteurs calciques 
> _Antagoniste sélectif du canal calcique lent +++ 
Q EFFET VASCULAIRE PREDOMINANT => vasoD coronaire + arteriolaire ; absence d’effet sur la conduct® AV @ 
=__Dihydropyridines : Nifedipine Adalate ®® et Chronadalate® ; Nicardipine Loxen ® et Loxen Lp® et loxen IV 
Nitrendipine Nidrel ® ; Amlodipine Amlor ®, Felodipine Flodil LP ® 
0 EFFET CARDIAQUE PREDOMINANT => Inotrope négatif, antiarythmique classe IV, Bradycardisant ®: 
=_Phénylalkylamine : Verapamil Isoptine ® @ et Isoptine LP® et Isoptine IV 
=__Benzothiazepine : Diltiazem Tildiem ® 2, monoTildiem® et Bitildiem® st les formes LP 
> Antagoniste non sélectif du canal calcique lent 
= _Bépridil @ Unicordium® 


e Indications 
& HTA ®: Plutot les formes retard, en une seule prise 
< _Dihydropyridine surtt : Chronadalate®, Loxen et Loxen Lp®, Nidrel®, et Amlor® mais aussi Isoptine LP ®. En cas 
d’HTA maligne, seule forme IV antiHTA : Loxen® Contrairement aux autres hypoTA, effet hypoTA sans 
augmenter [activité Rénine-Angiotensine-Aldostérone 


s Sd de Raynaud ?®: dihydropyridine Adalate® 


“ Traitement et prévention des tachycardies paroxystiques ou chroniques supraventriculaires dt Bouveret 
« __Verapamil per os / LP / IV (forme IV également pr certains TDR ventriculaire) et diltiazem 


s& Traitement préventif de la crise d’angor ® 
« En liere intention en cas d’angor de Printzmetal = Nifedipine, Amlodipine, Isoptine, Diltiazem, Unicordium® 
“En 2°"° intention en cas d’inefficacité ou CI aux B-Bloquant (seul Adalate peut etre associé aux B-bloquant) 


“& Traitement du post-infarctus (en particulier infarctus sans onde Q) 
« En cas de CI aux B-Bloquant = Verapamil® +++ => indiqué ds Ins coronaire car il baisse la post charge (vasoD), il 
vasoD les coronaires et il est inotrope et chronotrope négatif => baisse consommation en O2. 


s Spasme de l’cesophage : Verapamil Isoptine® 
s Cardiomyopathie hypertrophique en absence d’élévation de la PTDVG = Verapamil Isoptine 


e Contre-indications 
> Dihydropyridines 
=__Grossesse — Allaitement : nitrendipine et nifedipine = tératogénicité chez l’animal 
= IDM récent (< 1 mois) : Nifedipine => actuellement discuté 
=__Dantrolène (Dantrium®) = myorelaxant => association CI => risque de FV 


> IC bradycardisant 
=__Ins cardiaque non controlé (pr les 2) 
= BAV de 2° et 3° degré non appareillé, dysfonction sinusale, bradycardie < 40/min = pr les 2 
=__HypoTA (Verapamil) 
=__Dantrolène (Dantrium®) = myorelaxant => association CI 
=___B-bloquant, Digitalique =association CI pr verapamil, prudente pr diltiazem 


> Bépridil Unicordium® 
= _ HypoKaliémie et ttt hypokaliémiant (diurétique ! !, laxatif 1!) 
= Sd du QT long 
= CI association avec un anti-arythmique 


> De manière g°l° les IC augmentent tx sérique de la ciclosporine et des digitaliques Q (avec prudence) 


e Effets secondaires 
> Dihydropyridiniques 


m) 
m) 


Nifedipine) 
Tachycardie réactionnelle (surtt Adalate, amlodipine et Felodipine) 
Tbles digestifs (N, V, Dl gastrique, …), asthénie 


> IC bradycardisant 


ODD 


Bradycardie ou BSA ou BAV (vérapamil, diltiazem) @ 
Décompensation cardiaque 

Asthénie, Éruption cutané 

Cytolyse (Diltiazem®) 

Constipation (Verapamil®) ° 


> Bépridil 


m) 


Torsades de pointes si bradycardie et hypokaliémie 


e Particularités pharmacodynamiques 


ODD 


Résorption digestive rapide et quasi totale 

Mauvaise biodisponibilité (effet du 1'°' passage hptq), forte fixation protéique 

Elimination hptq avec excrétion urinaire des métabolites actives seulement pr Diltiazem et Verapamil 
T1/2 courte = plusieurs prises / j 

Prescription prudente chez le sujet agé, lins hptq et si BAV de 1i°r degré. 
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a Vasculaire = HypoTA, céphalée®, flush®, bouffée de chaleur, OMI®, aggravation paradoxale de l'angor (seulement 


Sublinguale = T1/2 = 2-4 min , effet max à 3 min sur un patient assis y5 
Zes er IV = T1/2 = 2-4 min, effet Évalué à 10-20 min 
Derives nitres 
e Produits 
=_Trinitrine : Lenitral® per os @, IV @, percutanée @ (pommade) ou sublinguale ® (Natispray®) ou patch 
transdermique @ (nitriderm®, cordipatch®, trinipatch®, diafusor®) 
=__Dinitrate d'isosorbide per os, forme LP et IV: Risordan® (métabolisé en composés mononitrés actifs 2) 
=___Mononitrate d'isosorbide per os : Monicor® LP 
=___Molsidomine PO/Linsidomine IV = struct # ms méca d’act® similaire = molécule apparentée : PO et IV : Corvasal® 


Per os =T % très variable selon le produit. 


e Propriétés 

= __Donneur exogène de NO qui va activer la guanylate cyclase (GC) : GC transforme GTP en GMPecyclique -> 
relaxation de la musculature lisse vasculaire®. Action très proche des facteurs endothéliaux vasoD (EDRF) ® 

=__La molsidomine activerait P'EDRF (ou en jouerait le rôle) 

= _ Vasodilatation veineuse ® (baisse de la précharge = baisse de la PTDVG) => diminue MV022 en réduisant le travail 
cardiaque => dès les faibles posologies 

= __ Vasodilatation arterielle surtt au niveau des gros troncs @ (baisse de la post charge) => seulement aux fortes poso 

= __ Vasodilatation coronaire avec redistribution du flux au profit des couches sous-endocardiques (surtt par voie IV ou 
sublinguale). Per os, les nitrés ont une action antispastique coronarien. 

= Par leur action EDRF-like, les nitrés sont faiblement antiagrégants 

= __Effet tachycardisant (chronotrope +) purement réflexe à l’hypoTA et à la vasoD. Cet effet est le seul qui s’oppose à 
Pefficacité anti-angineuse des nitrés 2, Surtt marqués par voie IV 

= _Fortement métabolisés par le foie ®. Voies IV, sublinguale et percutanée évitent l'effet de 1°" passage hépatique. 


e Indications 
> Insuffisance coronaire 

s Mécanisme d’action 

« _VasoD coronaire ®, effet anti-spastique, baisse de la PTDVG @ (précharge) et de la post charge ®, de la tension 
pariétale du VG @, redistribution vers couches sous endocardiques (les + sensibles à hypoxie), effet anti-agrégant. 

“ Formes galéniques et indications 
“voie sublinguale = pour la crise d'angor 
« voie orale/ patch trans dermique = traitement de fond de l'angor stable et de l'angor spastique 
«voie IV = pour l'angor instable et 'TDM à la phase aigue 


> Ins cardiaque congestive 

& Mécanisme d’action 

“ __Surtt secondaire à son effet vasoD veineux responsable d’une baisse de la PTDVG et de de la PCP. Le corrolaire est 
cpdt une baisse du Qc qui est modéré sur un cceur insuffisant 

«Par voie IV à + forte dose (ttt OAP) : vasoD arterielle surajoutée => baisse précharge => Augmentation du Qc 

& Formes galéniques et indications 
«_IVG chronique = per os 
« _OAP hémodynamique = Sublingual et IVSE 


e Contre-indications (* ds vidal 2001, * ds Fiche RDP + QCM Intest) 

=__CMO et RAO serré * 

= __HypoTA < 100 mmHg * 

= IDM avec extension importante au VD * 

= Tout dérivé nitré ne doit pas être associé au Sildenafil (Viagra®) : tout patient sous Sildenafil ressentant une douleur 
angineuse durant sa partie de jambe en lair ne doit pas être traité par dérivé nitré durant un délai minimal de 24 h. 
Risque d’hypoTA sévère avec aggravation de lhypoxie et transformation d’un angor en IDM. * 

= __Glaucome à angle fermé ° (augmentation de la pression intraoculaire) * 


e Effets secondaires 

= _Céphalées ® = très fqte, quasi-cste en IV. Disparaissent au bout de qq j de ttt per os. 

= Flush @ 

= __Chute tension avec tachycardie réactionnelle - Hypotension orthostatique @ (se méfier de association à d’autres 
vasoD et/ou au diurétique) 

= _Méthémoglobinémie @ (intoxication) = exceptionnelle 

= _Phénomène de tolérance (sujet contreversé) = Diminution des effets pharmacologiques en cas d'utilisation prolongée 
à concentration sanguine constante. Nécessité de faire des fenêtres tttiq (ex : patch 20 h sur 24 h) 


e Molsidomine : MEMES PROPRIETES ET INDICATIONS. ABSENCE D'ACCOUTUMANCE PROBABLE. 
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Inhibiteurs de l'enzyme de conversion 


e Produits 

*_Captopril (Lopril®) per os => chef de file = groupement thiol (SH) auquel on a attribué certains effets secondaires 
Enalapril® (Rénitec®) “ £_=> groupement carboxyle (COOH) ainsi que les autres IEC. 

Ramipril (Triatec®) B 

Périndopril (Coversyl®) “ 

Lisinopril? (Zestril®) De 


« 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


e Propriétés 
> L’enzyme de conversion permet la transformation de VAT I en AT II 
% Elle permet également la degradation de la bradykinine BK?“ (effet vasoD) via la kininase II, ainsi que d’autres 
substances comme substance P. 
«Elle favorise la libération de noradrénaline au niveau des terminaisons nerveuses sympathiques => active le S NA 
> AT II a plusieurs effets : 
s Via récepteur AT 1 (cellules musculaires lisses des vaisseaux, du myocarde et du cortex surrénalien) : 
« _Vasoconstriction puissante 
% _Sécrétion d’aldostérone (AT II est stéroïdogène) => rétention hydrosodée ; ils auygmentent la production de rénine® 
ms qui reste sans effet 
« _Prolifération des cellules musculaires lisses vasculaires => hypertrophie ventriculaire gauche et vasculaire 
sk Via recepteur AT 2 (effet mal connu, plutôt opposé) ; autres récepteurs 


> Inhibiteurs de enzyme de conversion 
sk Action vasodilatatrice et antihypertensive 
sk Réduction de la post et de la précharge, antihypertrophie myocardique 


e Indications 
> HTA 
=__Fait partie des 4 classes thérapeutiques d’efficacité équivalente® en mettre en 1ière intention ds ttt de ’'HTA (coût +) 
"Action par : blocage formation d’ AT II (effet vasoD arteriolaire/veineuse direct®, diminution de la sécrétion 
d’Aldosterone => natriurèse®) ; inhibe la kininase II responsable de la dégradation de la BK, stimule la synthèse de PG 
vasodilatatrices (PGI2 et PGE2) ; par diminution du tonus sympathique. 
=__Effet anti hypertophique du VG et antifibrose myocardique et coronaire. 


> Insuffisance cardiaque congestive 
=__Inactivation du SRAA et du système nerveux sympathique qui st les ppaux facteurs pérénisant linsuffisance cardiaque 
=__Améliore paramètre hémodynamique, la fonction VG (fraction d’éjection), les capacités fonctionnelles®, le pronostic 
et la survie® en association en ttt de fond avec le ttt digitalo-diurétique. 


> Post-infarctus si altération de la fonction VG (FE < 40%) dans le but de prévenir le remodelage VG. 
= Le remodelage cardiaque constitue à un amincissement pariétal de la zone nécrosée (dilatation) avec hypertophie 
compensatrice du tissu sain. Permet de maintenir le Qc au début mais ensuite délétère et pro-insuffisance cardiaque. 
=__ Tous les IEC administrés précocément et associés aux B-bloquants / aspirine / statine vont diminuer la charge du 
travail du VG et prevenir l’hypertophie myocardique. 


> Néphropathie diabétique 
=___Associé au contrôle strict de la glycémie, les IEC sont actif en ttt préventif (baisse de la microalbuminurie, ralentit 
Pévolution vers lins rénale ou conservation de la fct rénale selon le stade ; efficacité en terme de mortalité. 


e Contre-indications 
= __Grossesse 2° et 3° trimestre (foeto-toxicité rénale avec anomalies du squelette foetal et insuffisance rénale néonatale) 
= __Allaitement 
= __Sténose serrée bilatérale des artères rénales ou sténose unilat sur rein unique 
= _ Hypersensibilité 
= _HypoTA non corrigée 
= __HyperK+ 
= Ins rénale sévère : adaptation des doses 


e Effets secondaires 
=_HypoTA® Les situations à risque sont la personne âgée et déshydratée, le patient prétraité par diurétiques et 
particulièrement l’insuffisant cardiaque, le patient avec sténose préocclusive de l’artère rénale et ’HTA maligne. 
=_ Hyperkaliémie® = du à l’hypoaldostéronisme secondaire surtt chez ins Rénal, en cas d’association avec des sels de 
K+, des diurétiques Épargneurs potassiques, et des AINS 
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=_Ins Renale®= en cas de sténose bilatérale, ou en cas de sténose sur rein unique, la levée de la vasoC compensatrice de 
PA. efférente entraîne une chute de la P° intraglomérulaire et peut se traduire par une ins rénale aiguë. 

=_Toux sèche non productive?**** (10%) parfois source d’arret du ttt, secondaire à l’ accumulation de bradykinine et de 
substance P (cf). Eliminer les autres causes de toux (ins cardique débutante, asthme, bronchite…) 

=_Manifestations allergiques cutanées : erythème morbilliforme ou maculopapuleuse 2, angio-oedeme +++ 

=_ Spécifique au captopril à forte dose : rash cutanée fqt®, dysgueusie® (goût salé, métallique, ou d’ceuf pourri), 
Leuconeutropénie® et agranulocytose. 


e Interaction médicamenteuse = diurétiques surtt épargneurs K+, AINS ; Lithium, Sels de K+ 


e Surveillance 
= Clinique (PA, diurèse) + Biologique (créatininémie. kaliémie) 
=__ Association à surveiller de très près: IEC + antialdostérone (créatininémie et kaliémie). 


e Règles de prescription 
=__Introduction prudente. à posologie très progressive d'un médicament de demi-vie brève sous surveillance clinique et 
biologique quotidienne au début. 
=__Juger de lefficacité ou non du ttt à 3-4 sem d’intervalle : si inefficace et bien toléré, augmenter la dose ou associer un 
ttt par diurétique (surtt thiazidique : existence d’association fixe) 
“ _CO-RENITEC énalapril, hydrochlorothiazide (esidrex®) 
« CAPTEA® ECAZIDE® captopril, hydrochlorothiazide 
« PRETERAX® perindopril, indapamide (fludex®) 
«% _ZESTORETIC® lisinopril, hydrochlorothiazide 
=_ [lest recommandé d’interrompre ou de diminuer transitoirement un ttt par diurétique avant d’introduire un IEC afin 
d’éviter une hypotension ou une insuffisance rénale 
=__Débuter à faible dose chez le sujet agé 


Antagoniste de angiotensine II (HP) 
e Produits 


= _Losartan Cozaar® 

= Valsartan Tareg® Nisis® 

= _Candésartan Atacand® Kenzen® 
= _Eprosartan Teveten® 

= Irbésartan Aprovel® 

= _Telmisartan Pritor® Micardis® 


e Propriétés 
= Ce sont tous des antagoniste des récepteurs de l'angiotensine II (de type ATI) +/- spécifique. Le candésartan est un de 
ceux qui a la plus forte affinité pr le récepteur. 
=__Effet identique aux IEC sur le tonus vasculaire (vasoD), inhibe secretion d’aldostérone, limite '’hypertrophie pariétale 
myocardique, effet protecteur sur la fct rénale d'un diabétique. Par contre pas d’effet sur le tonus sympathique ainsi 
que sur la bradykinine 


e Indication : TTT de ’HTA essentielle 


e Contre-indications 
= _ Grossesse 2° et 3° trimestre (par analogie avec les IEC) et Allaitement 
= __ Hypersensibilité 
= _ HypoTA non corrigée 


= _HyperK+ 
e Effets secondaires 
= __HypoTA 
= _ Hyperkaliémie 
= Ins Renale 


= __Manifestations allergiques cutanées : angio-oedeme +++ 
=__Toux sèche non productive = pas de toux avec antagoniste de l’angio II 


e Interaction medicamenteuse = diurétiques surtt épargneurs K+, AINS ; Lithium, Sels de K+ 
Source : Fiche RDP, Medifac, Cours DCEM 1, KB cardio, Vidal 2001, QCM Intest 2000 


Antibiotigaes Q375 


Bactériostase, Bactéricidie, CMI, Résistances 


Modes d'action 


e _FACTEURS D’ACTIVITE 
> Interaction Cible - ATB : Évaluée sur l’affinité de la cible pour ’'ATB 
e Elle règle la concentration d’antibiotique nécessaire au contact de la cible 
e Cible = Elément de la bactérie (enzymes, molécules structurales de la membrane, ADN, ptn …) que interaction 
avec cet ATB va modifier de facon spécifique pour inhiber son activité, modifier ses propriétés ou ses fonctions. 
Elle est svt spécifique d’une classe d’antibiotique. 
= Activité bactériostatique si c'est un élément bactérien essentiel à la division de la bactérie => diminution de la 
croissance bactérienne sans phase de destruction, le nombre de bactéries reste égal à celui de l'inoculum. 
= Activité bactéricide : Si cet Élément est en + essentiel à la vie de la bactérie => Activité d'un ATB qui entraîne 
la mort accélérée des bactéries en fonction de sa concentration et de son délai d'action. 
e Risque théorique de toxicité cellulaire car : 
= Il existe des cibles non spécifiques des bactéries (acides nucléiques, ribosomes) mais pour les ATB développés 
en Mie infectieuse laffinité pr les cibles eucaryotes est très inférieure à celle de la cible bactérienne. 
= Cpdt la Bléomycine est utilisé comme chimiothérapie mais fait partie de la classe des ATB (protocole BEP, …) 
e Résistance naturelle d’une espèce bactérienne à un ATB : ne possède pas la cible. 


> Pénétration intrabactérienne 
e 1Ìr° condition à remplir pour un ATB afin d’atteindre sa cible, elle est limitée par la paroi bactérienne. 
e La perméabilité de la paroi est très différente d’une espèce bactérienne à autre. 
= Gram négatif : Mb externe présente ds leur paroi est une barrière de perméabilité naturelle surtout pour les 
substances hydrophobes et de grande taille. 
= Gram positif : paroi constituée de peptidoglycane n'est pas une barrière de perméabilité pour les ATB. 


> Elimination de PATB : Inactivation enzymatique ou excrétion de ’ATB : "se concentrer au contact de la cible” 
e Pour avoir une activité, P'ATB doit se fixer sur sa cible et y rester fixé à une concentration suffisante 


> Concentration intrabactérienne de ATB est la résultante de la vitesse de la pénétration (entrée) et de la vitesse 
de l’élimination (inactivation et excrétion) de celui-ci. 


e _PHYSIOLOGIE DU MODE D’ ACTION 
e Toutes les fonctions de la vie bactérienne ou presque peuvent être modifiées par les ATB : le + svt, un ATB ne 
modifie qu’une seule fonction et tous les ATB d’une même famille modifient la même fonction physiologique. 
e [’association de 2 ATB inhibant la même fonction peut être synergique. Par contre, association d' ATB d'une 
même famille ayant la même cible n’est généralement pas synergique. 


> 2 principaux modes d’action 
e Action sur la paroi bactérienne® 
=_B lactamines®: se fixent sur des enzymes responsables de la synthèse de la paroi (PLP : ptn liant la pénicilline) 
=_Glycopeptides®? : bloque la transpeptidation et la synthèse du peptidoglycane en se fixant sur un précurseur 
= Fosfomycine : inhibe la synthèse intracytoplasmique du peptidoglycane 
=_Polymyxines® : lésion de la mb cytoplasmique => Actif exclusivement sur les BGN 
e Action sur le métabolisme de la bactérie 
=_Synthèse des acides nucléiques 
-_Synthèse de PADN 
a Inhibe les ADN topoisomérases dont 'ADN gyrase : Quinolones et fluoroquinolones 
a Action sur '’hydrofolate réductase et permet ainsi d’inhiber la synthêse de folate et de de purine : 
Sulfamides, Cotrimoxazole = sulfamides + triméthoprime 
o Fragmentation de la double hélice d' ADN : Imidazolés 
-_Synthèse de PARN: 
no Sefixe à ARN polymérase ADN dépendante : Rifamycines 
=_Synthèse des protéines® 


Fixation sur la sous unité 30 S Fixation sur la sous unité 50 S 


Macrolide et apparentés (Lincosamides et synergistines) 
Aminoside Acide fucidique 
Tetracycline Phénicolés (bloque aussi la peptidyl transférase) 
Tetracycline (30 et 50 s ?) 


Schéma du mode d'action 


pine nen 
ATB BACTERICIDE® des principales familles d’antibiotiques ATB BACTERIOSTATIQ® 
CMI proche de CMB 


ele pee Macrolide, 
« B-lactamines 
p lactamine sPiniciines Lincosamide et synergistine 
Aminoside ns ere Inhibiton de la eynthdso Tétracycline 
Fluoroquinolone Sulfamide 
Cotrimoxazole (sulf + trim) Acide fusidique 
Rifamycine Phénicolé® 
Glycopeptide Ethambutol 
Fosfomycine SE 
Nitro-Imidazolé se ain ole 


Polymycine Colistine® tied 


e MESURE DE L’ACTIVITE D’UN ANTIBIOTIQUE 
> Mesure de activité bactériostatique par la concentration minimale inhibitrice :CMI 
e CMI d’1 ATB pr une bactérie : la + petite concentration qui inhibe la croissance de la bactérie (blocage division) 
e A cette concentration, la taille de ’inoculum bactérien est Égale en absence ou en présence de ATB. 
e En pratique, l’activité bactériostatique est mesurée par lantibiogramme. 


> Mesure de la bactéricidie par la CMB (conc min bactericide) et le TMB (temps minimal bactéricide) 
e CMB d’1 ATB pr une bactérie : la + petite concentrat® qui inhibe la croissance et tue la bactérie. L’activité 
bactéricide d'un ATB n'est remarquable que lorsque 99,99 % des bactéries de l’inoculum sont tuées. 
e TMB : C'est le tps de contact qu’il faut entre inoculum bactérien et ATB pr observer une activité bactéricide. 
e Parmiles ATB bactéricides, on distingue ceux à : 
= Activité bactéricide : concentration-dépendant 
-_ L’augmentation des concentrations de l’ATB provoque une augmentation de l'activité bactéricide 
-_Aminoside et fluoroquinolone 
-_ En pratique, on cherchera donc à obtenir des pics de concentration élevés 
= Activité bactéricide : temps-dépendant. 
-_L'augmentation du temps de contact entre l’ATB et la bactérie accroît activité bactéricide 
-_B-lactamines, glycopeptides 
-_ En pratique, on cherchera donc à obtenir une concentration constante > CMB pendant plusieurs heures. 


> Tolérance bactérienne à un ATB 
e L'activité bactéricide est diminuée voire abolie alors que l'activité bactériostatique est inchangée 
e La tolérance peut être naturelle ou acquise 


Résistance bactérienne aux antibiotiques 
e DEFINITIONS 

e Résistance naturelle : Résistance d'un ATB présente au sein d'une famille, d'un genre ou d'une espèce bactérienne par 
absence de cible pour l’antibiotique. Elle est normale et définit une espèce bactérienne sauvage. 

e Résistance acquise : Apparition de résistance d'un ATB au sein d'espèces bactériennes primitivement sensibles. Elle est 
anormale et dépend de la présence de l’antibiotique (pression de sélection). 

e Résistance clinique : Evolution clinique défavorable d'une infection sous ttt ATB dont la principale cause est la 
résistance microbiologique. 

e Résistance microbiologique : Possibilité pour une bactérie de se multiplier in vitro en présence de concentration 
bactéricide supérieure à celle qui permet normalement d'inhiber la croissance des bactéries de la même espèce 


e _MECANISMES 
> Défaut d’affinité entre cible bactérienne et ATB 
e Résistance naturelle : 

= La cible peut être absente. Ex : Mycoplasmes, bactéries sans paroi qui sont naturellement résistantes aux ATB 
inhibant la synthèse de la paroi (B-lactamines, glycopeptide et fosfomycine) 

= Le défaut d’affinité peut être lié à la structure de la cible. 
-_La structure d’une enzyme-cible est le + svt différente d’une espêce bactérienne à l’autre ce qui entraîne 

parfois de grandes différences d’affinité pour un ATB. 
-_ Ex : Résistance naturelle des staphylocoques et des streptocoques aux quinolones 
Résistance naturelle des entérocoques aux céphalosporines. 


e Résistance acquise : 
= Modification de la structure de la cible® 
- Secondaire à une mutation d’un gène de structure => substitution d’un acide aminé pour un autre => 
modifie la structure primaire, secondaire et tertiaire de la ptn au niveau du site d’interaction avec ’ATB. 
o Ex: résistance acquise à la rifampicine et aux quinolones de toutes les bactéries 
no Ex: résistance acquise des mycobactéries à tous les ATB 
-_ Enzyme modificatrice 
no Résistance acquise des CGP (staph et strepto) aux macrolides (érythromycine) et lincosamides (clinda) 
= Acquisition d’une nouvelle cible ayant peu d’affinité pour ATB 
- Résistance acquise aux p lactamines des pneumocoques (PSDP ou résistants à la pénicilline par modification 
des PLP®) et des staphylocoques métiR. 
-_ Résistance aux sulfamides et au trimétoprime 
-_ Résistance des entérocoques aux glycopeptides (Vancomycine et Teicoplanine). 


> Défaut de perméabilité des Mb bacteriennes (paroi et membrane cytoplasmique) = défaut de pénétration 
e Résistance naturelle : 

= LPS 

-_Constitue la couche externe de la paroi des entérobactéries et BGN " entériques “, qui vivent 
préférentiellement (E.coli) ou occasionnellement (Enterobacter cloacae ou Pyocyanique) ds le tube digestif 

-_Couche très difficile à franchir pr les molécules hydrophobes ou hydrophiles de poids moléculaire Élevé 
-_R aux ATB hydrophobes (péni G2 et Macrolides®, rifampicine, acide fucidique, novobiocine). 
-_R aux ATB de poids moléculaire élevé (vancomycine). 

= Paroi rigide et imperméable des mycobactéries (BGP) : résistance naturelle à la plupart des ATB. 

=_ Absence de système respiratoire chez les bactéries anaérobies strictes et les streptocoques (anaérobies 
aérotolérantes) : Espêce naturellement résistante aux aminosides car leur pénétration à travers la membrane est 
assurée par le système respiratoire de la bactérie. 


e Résistance acquise : 
= Par diminution de perméabilité de la paroi des entérobactéries (E. coli, E. cloacae, K. pneumoniae) au niveau 
des porines® : résistance acquise non spécifique concernant tous les ATB passant par celles-ci. 
-_Blactamines®, chloramphénicol, trimétoprime, cyclines, aminosides?. 
=_Résistance seulement de bas niveau. 


> Inactivation ou excrétion de ATB 
e Inactivation enzymatique (le + fréquent) => hydrolyse? des B-lactamines et aminosides 
= B-lactamases 
-_Pénicillinases : inactivent pénicillines® d'origine plasmidique donc transférables d’une souche à l'autre. 
-_Céphalosporinases : inactivent les céphalo ET péni, d'origine chromosomique 
=_Aminophosphotransférases (APH), Aminoacétyltransférases (AAC) aminonucléotidyltransférases (ANT) 


e Excrétion = Efflux 

= Propriété de nbses ptn de la membrane cytoplasmique qui provoquent lexcrétion de molécules (dont les ATB) 
hors de la bactérie. Ex: résistance des entérobactéries aux tétracyclines. 

=_ Une résistance acquise par mécanisme d’efflux est secondaire 


soit à P’acquisition du gène d’une protéine d’ef flux 
soit à '’hyperexpression d’une protéine d'efflux : le gêne codant la ptn d'efflux est présent à l'état naturel 
chez les bactéries mais celles-ci sont malgré cela sensibles aux ATB. 


e SUPPORT GENETIQUE DE LA RESISTANCE 
> Le chromosome®*** : 
e Acquisition d’une mutation? non favorisée par ATB? 
e Stable => responsable de la résistance intrinsèque de la bactérie. 
e Brusque? et discontinue? 
e Transmise aux cellules filles (transmission verticale) 
e Peu ou pas transférable d’une bactérie à une autre (pas de transmission horizontale). 
> Résistance dont le support génétique appartient à un élément génétique mobile acquis®** 
e Acquisition d’éléments génétiques mobiles souvent extrachromosomiques 
= Caractéristique 


Instable en absence du facteur de sélection représenté par le ou les ATB concernés. 

Transmission horizontale sur le mode épidémique® entre des bactéries d’espèces differentes® ou de la 
même espèce? : Exemple du gène de la B lactamase TEM-1 qui s’est transmis successivement des 
entérobactéries, vers le pyocyanique puis le gonocoque et haemophilus. 

Possible transmission de plusieurs gènes de résistance sur un plasmide => résistance à plusieurs ATB? le 
+ souvent. 

Par conjugaison (rapprochement? de 2 bactéries pouvant être d’espèces différentes? dont l’une d’entre elle 
possède un plamide F@ (pili sexuel) avec transfert d’ ADN chromosomique® ou extra-chromosomique®) surtt 
entre BGN 

Par transduction par bactériophage® (explique transfert des BGN vers CGP) ou par transposition®** 


= Plasmides: 


Minuscules molécules d’ ADN? bicaténaire circulaire extrachromosomique® présent dans le cytoplasme de 
certaines bactéries. Il est capable de se répliquer? de fagon indpdte par rapport aux chromosomes® avec 
possible transfert à une autre bactérie (la conjugaison). Le patrimoine génétique de cette nouvelle bactérie se 
trouvera donc modifié. Ne transfère pas seulement des caractères de résistance®. 

Le facteur F est un plasmide transmettant le caractère « mâle »? ou « donneur » à une bactérie dans la 
conjugaison bactérienne. Il induit la synthèse des pilis sexuels®. 

Conjugaison concerne surtt les BGN? 

La conjugaison a svt lieu dans Fintestin car il y a beaucoup de BGN en contact?” 

Possible présence de plusieurs? plasmides dans une bactérie. 

Résistance plasmidique concerne la plupart des familles d’ ATB? mais pas toutes®: 

Rifamycine®* Quinolone®*, Furane, Polypeptide, Colistine, Vancomycine, Novobione => tjs chromosomique 


=_Transposons = C'est un fragment d’ ADN? capables de passer d’un chromosome à un plasmide?® et donc 
trouvés aussi bien sur les chromosomes que sur les plasmides. Ils st présents ds la plupart des bactéries®. 
L’information contenue concerne les résistances bactériennes mais également d’autres informations®. 
> Un 3ième type de support est apparu plus récemment. 
e Acquisition de fragments de gènes d’un chromosome étranger, suivie obligatoirement d’une recombinaison 
chromosomique. 
e Mobilité (transmission horizontale) + stabilité du support chromosomique (transmission verticale) 
e Résistance aux l-lactamines des Staph métiR et des pneumocoques dit - résistants à la pénicilline - 


e CONDITIONS D’ ACQUISITION DE LA RESISTANCE 

> Mutation bactérienne plasmidique® ou chromosomique : réversible® (possible mutation inverse) et stable? 

> Sélection de mutant résistant 
Mutation : Evénement génétique indépendant® survenant spontanément®, cad indépendamment de la présence de 
PATB qui n’agit que comme agent de sélection. Les ATB ne provoquent pas les mutations ms ils peuvent 
sélectionner les bactéries ayant acquis une résistance par mutation?“ Elle justifie l’association de plusieurs ATB®, 
Fréquence de mutants : La proportion de sous population mutante résistante au sein de la population initialement 
sensible, est de ordre de 10° à 10%. 
La sélection d’un mutant résistant entraîne Péchec thérapeutique dans plus de la 50% des cas. 
Transmission héréditaire® 


e EXPRESSION DES MECANISMES DE RESISTANCE 
> Niveau de résistance 

e C'est le rapport entre la CMI sur la bactérie ayant acquis une résistance et celle sur la bactérie sensible ou sauvage. 

e Ce rapport peut être de 1 000 ds le cas des résistances enzymatiques pr lesquelles le niveau de résistance augmente 
proportionnellement au niveau de production de enzyme. 

e Il peut Être de 50 seulement pour la résistance par modification de cible voire de 4 ou 8 pour la résistance par 
diminution de pénétration (résistance à bas niveau). Dans ces 2 derniers cas, plusieurs Événements, c'est-à-dire 
plusieurs mécanismes de résistance devront s’associer pour donner un haut niveau de résistance. 

> Résistance croisée entre 2 ATB : Définie par un même mécanisme de résistance pour chacune d’elles. C'est en 
général le cas de 2 ATB de la même famille. Ex : les staph résistants à la genta st résistants à ts les autres aminosides 

> Résistance associée ou corésistance : Lorsque la résistance concerne 2 ATB mais qu'elle est liée à 2 mécanismes 
distincts. Par exemple résistance des entérobactéries aux bétalactamines et aux aminosides. 

> Multirésistance 

e Elle est liée à la situation épidémiologique des souches ayant acquis une résistance à un ATB et qui ont 
tendance à acquérir une résistance à d’autres ATB. 

e Les mêmes souches, généralement transmises à une haute fréquence d’une personne à autre, subissent une 
pression de sélection ATB constante et exercée successivement par des ATB différents. 

e Ex: Les souches de pneumocoque résistantes à la pénicilline sont aussi celles qui sont résistantes au cotrimoxazole, 
aux macrolides, aux tétracyclines alors que les mécanismes de résistance ne sont liés ni par un même élément 
génétique mobile, ni par un mécanisme commun. 


e CONSEQUENCES CLINIQUES ET THERAPEUTIQUES 
> Résistance aux ATB se traduit en pratique => antibiogramme 
e Liste des ATB auxquels les souches bactériennes sont “ résistantes “ : ne pas employer 
e Liste des ATB auxquels elles sont * sensibles ", parmi lesquels on sélectionne ceux qui semblent le mieux 
convenir. 


e _MECANISMES PRINCIPAUX DE RESISTANCE EN FONCTION DE LA FAMILLE D’ ATB 


Essentiellement due à la synthèse de bétalactamases (penicillinases : O. plasmidique / céphalosporinases : 

BETA O. chromosomique) qui inactivent l'ATB. Surtt pr les BGN. 

LACTAMINEs | Pr les BGN, il existe en plus une diminution de la perméabilité par modification des porines. 

Pr les BGP, diminution de l'affinité des PLP pr les B-lactamines. 
La résistance acquise aux macrolides est due principalement à la méthylation de la cible sur la sous-unité 
50S du ribosome empêchant la liaison avec l'antibiotique. 
Résistance constitutive permanente => résistance croisée avec apparentée : linco et synergistine 
Résistance inductible par ATB =>résistance pr Macro, Linco et synerG reste sensible 


La résistance est essentiellement de type plasmidique => Le mécanisme le +fréquent est le blocage de 
l'efflux mais aussi diminution de l'affinité de la cible ribosomale 


Liée à des mutations de l'ADN gyrase ou des modifications de perméabilité à l'ATB. 
Les résistances st uniquement d'origine chromosomique®. 


Pr agir, les aminosides doivent pénétrer à l'intérieur de la cellule ce qu'ils font par diffusion passive et 
active. Certaines bactéries sont imperméables à la pénétration passive des aminosides. 

L'association aux bétalactamines qui agissent en détruisant la paroi cellulaire va être synergique en 
permettant leur entrée dans la cellule. 

La pénétration active nécessite de l'oxygène, les bactéries anaérobies sont peu sensibles aux aminosides. 
Le plus souvent médiée par un plasmide, les bactéries acquiêrent la capacité d'inactiver l'antibiotique par 
adénylation, acétylation ou phosphorylation. 

Ds d'autres cas, une mutation chromosomique peut modifier la sous-unité 30S du ribosome et la rendre 
inaccessible à l'antibiotique. 

Liée à une modification de la perméabilité de la bactérie ou à une modification de structure de l'enzyme 
cible ARN polymérase. Les résistances st uniguement d'origine chromosomique. 

Liée à une modification de la perméabilité de la bactérie ou à une modification de structure de la 
dihydroptéroate synthétase 


Elle est liée à la production d'un précurseur de peptidoglycan modifié, sur lequel la vancomycine ne peut 
pas se fixer. 


Principalement par production d'une acétyltransférase qui inactive |’ATB (plasmidique) ou imperméabilité 
(chromosomique). 


Source : Fiches Rev Prat, rdp 99, medline, Medifac, 60 QCM Intest 2000 


Antibistigues antibactériens 


Q376 


Classification 
PéniG PéniV Péni M Péni A CarboxyP UréidoP Carda Blgug C1G C2G C3G Inh f lactam 
pénème bactames 
Cible BACTERICIDE par inhibition de la synthèse de la paroi bacterienne : peptidoglycane en se fixant sur ses enzymes de synthèse (les PLP). Ts en commun un cycle B-lactame 
Pénétr° LCR à LCR LCR : à : : LCR taan 
PAugmentin 
Absorp que Péni V Amox > Ampi NON NON Ttes les céphalo st résistantes aux Staph 
per os (détruit par H+ gastrique) mêétiR, Entérocoque et Listeria 
Elimin® RENALE sous forme active ( sf Rocephine : rénale et biliaire) 
Cl et C2G : CGP avec moins d’efficacité que Agit 
CGP dt staph Er PéniA élargi à d'autres BGN dt B Zi les péniC, Haemophilus, Klebsielle pénicillinase des 
9 SLED, Méti S (produit Spectre PEG | KES, Bactéroïdes, Pyo, Proteus | ireslarge, | BGN aérobies |_ ca ; BGN Gde stabilité -/- aux Blactamase, | BGN, BGP, et 
=| Entérocoque En + qqentéroB : E coli, ì BR ++ aux seulement 5 es Rip Ee 
3) CGN et BGP pénicillinase) Siinpnelie: atspelle- praiaus indole + Blact R BL ( CMI très basse mais il existe sécréteur de B L anaérobies 
a Gshoehie BGP, CGN, +H ee ls inactrif sur BGN si producteur ( en en, pt ris) le de ht niv résistant . Pyo = Fortum +++ Inactif sur les 
ed P spirochète i de pénicillinase P Py P Très actif sur Pneumo, Méningo, Gono et céphalo 
Strepto (PMGS), peu sur Staph.métiSs sporinases 
Kun Pipéra Céf gen Amox Ac clav 
5 eend id Ticarcilline cilline Nn E den Céfa en: Augmentin® per 
me -PéniC Oxacilline | Ampicilline Totapen®, Imipénème | Aztréonam | _pirine make Ceftriaxone âs et Tv 
© Extencilline® Ë icilli i Ì áphi 
: Bristopen® Ampicilline® enden Paaniike Tienam® Azactam® | Cefalojet Kefandol® Rocéphine® Pe 
2 (Jamais P P ® Ceftazidine 
= ’ MEN ® Unacim IV/IM 
intrathecal) et -Amoxicilline Clamoxyl Fortum® 
mennen Cloxacilline Seen ennen eeen) Tiear + Ac.clav 
Orbenine® en Ureido"P + employé que Céfadroxil Céfixime Claventin®IV 
Per PéniV : 50 à 100 mg/kg/j carboxyP car CMI + basse et Oracefal® | Céfuroxime Oroken® Pipstarebactam 
os Oracilline® spectre + large Céfatrizine | axetil Zinnat® | Cefpodoxine Tazocilline® 
Prophylaxie chir Céfaperos Orelox® 
pen n En en Antibioprophylaxie en chir | Orale: ORL, Augmentin: 
Angine de Vincent [ 7 ésjons cutanées Méningo, pneumo et Listeria ha inf sévares | Infecdons Inf communautaire BPCO, urinaire | ORL, pneumo si 
9 Scarlatine, RAA, De Pneumopathie comm alv Pneumopathie d’inhalation ERI susceptible d'être duau | Inj.: inf sévère à | fdr, Salpngite 
ss En ‚ ostéoarticulaires : : Pleurésie et Méningite germes R séveres à 
‚9 Endocardite à daens simple, Lyme (précoce), ning al BGN sf Strepto, Pneumo, Staph Pneumo PSDP, | Gono, peau, 
5 strepto/entérocq N Zas PNA, prophylaxie purulente (piper) HOSOCONNE haine Méti S, haemoph : ORL PMGS, Mie de | parties molles 
=| Gangrêne gazeuse | à Staph métiS endocardite Neutropénie fébrile documentée | méningites (Angine, OMA, sinusite) | Lyme(2° et 3°), | Tazo: inf noso 
(GE anakrabiës) (Piper ou Tazo+ aminoside) Pneumo: Bronchite, BPCO |__ F.thyphoide _ | GP et GN 
précaut CI si ALLERGIE aux B LACTAMINES , Adapter les doses si INSUFFISANT RENAL ; Péni A ne doivent pas être zassocié à l’allopurinol 
Tbles aggrégat® Hiper Allergie Tbles digestifs 
Pq si IV fortes Rash maculopapuleux fi H+ 
d e 1: ae ; HyperSe Tbles dig Pseudo D> Net V) , 
Pi oses | _Hépatotoxicitéà | morbilliforme tardif surttsi | Surcharge Neutropéni Re: ithi atténués si pris en 
el Surcharge sodée forte dose virose : MNI, CMV sodée si Ins ee Colites à Rares bs dn milieu de repas 
EE ® as (surtt chez toxico) Colites pseudo-Mb à de aa vba GD) VveSlCU AE | Hépatite 
5 Crise comitiale clostridium difficile rénal ypertransa | Gonvulsions Rocephine cytolytig ou 
(5) E thrombopathie : 
® (si dose forte) cholestatig rare 
ke) Réactions allergiques communes aux B lactamines : + fréquentes avec les Péni qu’avec les céphalo, 10 % d’allergies croisées 
E Hypersensibilité immédiate médiée par IgE (type 1) : oedême de Quincke, choc anaphylactique, prurit, urticaire précoce => rare , ds 5% des cas 
m Hypersensibilité retardée à médiation cellulaire (type IV) = exanthème, vascularite, cytopénie, fièvre => fréquent ; 95 % des réactions allergiques 


IR par néphrite interstitielle aigue®, thrombopénie, diarrhée, colite pseudo-membraneuse? 


QUINOLONES 


AMINO MACROLIDES 
inai Ì TETRA 
GLYCOSIDE en kr Nouvelle |__ LINCOSANIDES | varines 
générat® 3ème générat ° quinolone SYNERGISTINES 
ey Bactéricide En Bactériostatiques ACE 
5 Riho Bactéricide Bnn statiques 
'o a Inhibe ADN gyrase gn Ribosome 
sous-unité 30 S sous-unité 50 S 
SU 50 S 
4 Très faible ds LCR, pas ds LCR ++ Non ds LCR 
= le t.adipeux, poumons, p EN B f NON ds le LCR Sr 
Gel . La meilleure diffusion tissulaire (prostate, os, …) et : Bonne diffusion 
aA intracellulaire, pas sur tn A Intracellulaire +++ ë 
anaiohie stek bon efficacité intracellulaire , nul sur anaérobie Intracellulaire 
z Pas de résorption : Oui, assez irrégulière : de 
Ee Ben Oui (sf Noroxine) en sf si Calcium, 
s digestive selon alimt et autres ttt 
alumine 
E Rénale Rénale (Noroxine, Oflocet) Biliaire Biliaire 
zi ne ae Hépatique : (Peflacine et Ciflox) ik ee 
zal ATB oke Fécale Urinaire 
Large Large Intracellulaire ’ 
ee Intragellulaire 
5 Staph métiS Intragellulaire, BGN (pas de pyo) et CGN, Staph CGP et BGP surtt den drone 
2 | CGN, BGP majorité des Méti S. rickettsi Anaérobies : ú 
el êti S, rickettsiose Spirochète 
2] BGN, BK et atypique, mycoB atypiques mamsie 
Amibiase colique et taenia | __ Résistance acquise est tjs chromosomique® Toxo femme enceinte 
Erytliajelnig Tetracycline 
Gentamicine Gentalline® Erythrocine® 
3 mg/kg/j a Josamycine Josacine® T dee ® 
i i i : : : étracycline 
Netilmicine Netromicine® | Acide nali- ED a En ee a 4 
: idi Péfloxacine Peflacine PO/ IV A ennn É 
4 A dn nn ® A a ; Erythro+sulfafurazole Doxycycline 
3 aaneen ien EE Ofloxacine Oflocet® PO/ IV (sulfamide) Pediazole® vibramycine® 
e 15mg/kg/j 8 Spectre Clarithromycine Zeclar® per os 
5 Tobramycine Nebcine® Acide Sparfloxacine Zagam Arean äbraveinduse 
nnn Ee Norfloxacine Noroxine pneumo it nee IV 200 mg/j 
/ (seulement I.U parenchym) coque cayenne Va acnes Minocycline 
Neomycine® : ATB kl 
een de N __SYNERGISTINES Mynocine 
intestinal, per os Pristinamycine Pyostacine® 0 
Virginam. Staphylomycine® PO, IM, IV 
3 premiers 1iere int : Pneumonie atypique, Brucellose 
A P'hopital tjrs associé à B PNA, prostate, oculaire, bwie lÉgionnellose (typ), Bronchit Rickettsiose 
e lactam > FQ > vanco IU non ostéoartic, pulmonaire à Paihies A ‚ FBM, fièvre Q 
ie : BN î 2'me: Angine strepto, Vincent, f Infect génitale à 
© | Etat septique sévère à parenchy | BGN, Staph, MST à Gono et Sn 
Ess Kn p BPCO fSyphilis, Diphtérie, ORL , inf Chlamydia et 
IE germe aérobie, mateuse chlamydiae AE génitale si CI au Tétracycline Mycoplasme 
mn neutropénie fébrile, (cystite) Fièvre typh, Legionellose, | Sinusite bn 
méningite à Listeria 29 intent® pr rickettsiose Aigue fj Staph et strepto/pneumo Acné, Lyme (I) 
surtt : ostéo-artic, respi, cut 2'me int : spiro 
n da | cout Élevé N Eviter soleil 
el 
= it he ale, ai ne lLAVK : action potentialisée par diminution nbre de nea Pas de laitages 
3 Re bactérie intestinale® ’ ni d’ antiacides 
ED 1 inj par jour IV +++ E : f A prendre 1 h avt les repas 
ä Ttt<7i \ Théophylline : risque de surdosage Pas d'envthrocine IV : Tap Pdt repas 
J Meilleure absorption à jeun, Eviter expo solaire ’ INR si AVK 
Allergie 
: < 
Allersie Allergie Erythro et josacine : We 
51 ' Convulsions associat® avec teldane, î 
Myasthénie hi 1 kale oeil allaitement 
mm | Atcd cochléo-vestibulaire Atcd rupture tendineuse sous fluoroquinolones peen à UV 
ie ou rénal Déficit en G6PD ne Allergie 
Grossesse (toxicité audio G alat : be IHC, Irénale 
a ewiter asma) rossesse + allaitement Tegretol, Parlodel, ciclo, peep 
Enfant < 15 ans AVK rétosoïdes 
Prépulsid : QT allongé 
Toxicité rénale? +++ : | Tbles digestif bénin Tbles dig bénins fqt Tble dig bénin 
NTA® réversible dose- | Neuro : céphalées, convulsions Toxicité hépatique Photosensible 
s @| dpdtsurttsifactfavo | Myalgies et arthralgie® Ergotisme® AVK _ 
eel | T. cochléo > vestibul.@ | Ruptures tendineuses® Allergie cutanée (rare) Tble vestibul®"® 
ti irréversible, non Cristallurie Ototoxicité (rare) | avec minocyne 
appareillable, dose-dpdt Photosensibilisation avec rash cutanée Dig (colite pseudoMb) Hypoplasies 
Allergie : rash, urticaire | Action sur le cartilage de conjugaison dentaires 


Cible 


Difffusion 
Absorpt® 


Eliminat® 


Spectre 


Molécules 


Indications 


Précaut° 


CI 


Effets 
Ilaires 


GLYCOPEPTIDES 


Bactéricide 
Inhibe synthèse du 
peptidoglycane 


- ms utilisé en 
associat® si PSDP , … 


Urinaire 
sous forme active 


Etroit : que Gram + 
Staph Méti R,‚ strepto, 
pneumo, entérocoque 
BG+, anaérobies G+ 


Vancomycine 

Vancocine® 

Teicoplanine 

Targocid® 
Staph métiR (pas de 
résistance pr Vanco, un 
peu pr Teicoplanine) 
inverse pr 

entérocoque, PSDP 


Surveiller fct° rénale 
auditive 
Adapter poso 
Tx sériques® 
Allergie, Allaitemeny 
Nv né : Teico CI 
Possible pdt grossesse 
Néphrotoxicité+++ 
Ototoxicité+++ 
Thrombophlébites au 
point d’inject® 
Allergie cutanée : 

« Red Neck Sd » avec 
possible généralisat® 
Tbles dig 
Neutropénie 


NITRO- 
IMIDAZOLES 


Bactéricide 
Fragmentation de la 
dble hélice d’ ADN 


Non} Ow | Ow 


Urinaire après 
métabolisat® hépatique 


Anaérobies stricts 
Parasites 
(Trichomonas,Giardia, 
Amibiase ) 


Métronidazole 
Flagyl® 
PO, IV, IM 


Infection septicémique 
ou localisée à 
anaérobie : colite 
pseudoMb, Amibiase, 
Giardiase, trichomonas 


NFS 
Ex.neuro 
Pas dOH 
INR si AVK 
Allergie, Esperal, OH 
Mie coeliaque 
Possible pdt grossesse 
Tbles dig bénin, gout 
métallique 
Effet antabuse 
Tbles neuro : 
céphalées, ataxie, 
polynévrite S régressif 
Neutropénie (rare) 
Eruption cutanée (rare) 
Prurit, urticaire, 
Potentialise AVK 


PHENICOLES 


Bactériostatique 
Ribosome SU 50S 


LCR, intracellulaire 
et anaérobie 


Urinaire après 
métabolisat® 
hépatique(sf thiamph.) 


Large 
Aérobies G+ et G- 
Intra et Anaé G+ G- 


Chloramphénicol 
Que collyre ds Vidal 
Thiamphénicol +++ 

Thiophénicol® 
Abcès cérébraux 
Et en 2ième intention ds 
certaines méningites , 
fièvre thyphoide du 
fait des ES graves 


Ttt < 3 semaines 
2 NFS/sem 
peu utilisé 

Allergie + grossesse 


Nourrison < 6mois 
Irénale, Imédullaire 


Aplasie medullaire 
parfois retardé 
imprévisible 
uniquement pr le 
Chloramphénicol 
(méca toxique) 
Erythroblastopénie 
toxique pr les 2 


Névrite optique 


RIFAMYCINES FOSFOMYCINE 


Bactéricides 
Inhibe synthèêse 
intracytoplasmique du 
peptidoglycane 


Bactéricide 
Se complexe avec ’'ARN 
polymérase 


LCR, intracellulaire 


Urinaire 
sous forme active 


Hépatique (80%) et rénal 
(20%) 


MycoB (BK, lèpre) 
CGP (MétiR compris) 
Méningo 
Cert BGN : legionelle, 
Brucella, Haemophilus 
Rifampicine 
Rifadine® 
10 mg à 20 mg/kg/j 
Rimactan® 
Tjs en association 
BK/ lèpre, endocardite 
Brucellose (+ cycline) 
Légionnelle (+ FQ /M) 
Prophylaxie méningite 


Staph métiR, 
Pneumo, Méningo 
BGN : E Coli, 
Proteus, KES, + pyo 


Fosfomycine 
Fosfocine® IV/IM 
F + Trométamol 
Monuril® , Uridoz PO 
Tjs en association 
Per os : Cystite dose 
uniq, @ jeune 
IV : Inf sévère à Staph 
MétiR (méningite) 


Inducteur hépatique 
(!si CO, AVK...) 


Enfant < 1mois 
Porphyrie,IHC,cholestase 
Possible pdt grossesse 
Sucharge hydrosodé 
sur 
terrain prédisposé 


Hépatotoxique stt si 
association à INH 
NéphroP°ttie interstitielQ 
AHAI 
Thrombopénie Al 
Tbles dig 
Prurit 
Urines et lentille 
en rouge? 


HypoK 


Veinites 
aux points de 
perfusion 


ACIDE 
FUSIDIQUE 


Bactériostatique 
Ribosome SU 50S 


Hépatique 
Biliaire 


Staph métiS 
Et svt Méti R 


Anaérobie 
Gram + 


Fucidine® 
per os ou IV 


Tijs 

en 
association 
contre Staph 


Intolérance dig 
Veinites 


Eczéma allergig 
de contact 


Ictères rares 


Sulfamides et 
associations 
(+Triméthoprime) 


Bactériostatique 
Dihydrofolate 
réductase et 
synthetase inhibées 


Urinaire 
après transfo 
hépatique 
R++ aux sulf (seul) 
Staph métiR 
strepto listeria 
salmonella shigella 
Toxo, pneumocystose 
Sulfadiaz Adiazine® 
TMP-+sulfaméthoxazo 
le Cotrimoxazole 
Bactrim® 
Nocardioses 
crohn(seul) 

IU, chancre mou, 
cholera, GEA, 
prostatites, 
pneumocystose et LOXO 


Prématurité et NN 
ATCD d’allergie, déficit 
en G6PD, MTX 


Accidents d’hyperSe 
=> Lyell (surtt HIV) 
Intolérance dig 
Carence en folate 
Céphalées vertiges 
Coliques 
néphrétique 


TMP mieux toléré 


Principes et régles d'utilisation 
e DECISION DE PRESCRIRE UN ANTIBIOTIQUE 
> Discussion de indication 
e Toutes les fièvres ne sont pas infectieuses. 
e Un certain nombre d’infections ne sont pas d’origine bactérienne. 
e 30 à 50 % des prescriptions d’antibiotiques sont injustifiées : 
=__Soit du fait de l'absence d’infection reconnue 
=_ Soit pour une infection virale qui ne relève pas d’une antibiothérapie => notion de « couverture ATB » dépassée 
(rhinopharyngite et bronchite aigue du sujet sain) 
= _ Soit pour une infection bact bénigne qui guérit sans ATB, spontanément ou par soins locaux appropriés : 
Infection urinaire sur sonde asymptomatique. 
e Indication est retenu sur une infection bacterienne présumée ou prouvée . Toujours systématique devant une 
aplasie fébrile. 
> Discussion sur le prélèvernent 
e Non indispensable si : infection aigue communautaire courante et bien tolérée => ttt empirique basé sur l’écologie 
bacterienne habituellement responsable et le profil habituel de sensibilité aux ATB 
e Indispensable avec : Ex direct, culture et surtt ATBgramme 
= Terrain à risque ou débilité (femme enceinte, immunodéprimé, …) ATB CI chez enfant 
= Infection nosocomiale 
= Infection sévère ou mal tolérée 
= Après échec à 48-72 h d'une ATB probabiliste 
> La très gde majorité des traitements st probabilistes avec ou sans prélèvement 
> Choix de "ATB 
e Fonction de infection, du/des germe(s) supposés, profil de sensibilité habituel 
=__Nécéssité d'une diffusion intracellulaire 
E “_£_£_€d’une diffusion vers un tissu difficile d’accés (LCR, Prostate, Tisssu 


Bactrim® (Nv né et préma) 
Glycopeptides (Nv né ) que pr 


Teico , Vanco possible 
Rifamycine < 1 mois 
Phénicolés < 6 mois 

Cyclines <8 ans 

Quinolones < 15 ans 


OSseUx, …) 
e Fonction du terrain 
= Age: 


-_Nv né, enfant, sujet agé st + exposés à une aggravation ou à extension d’une infection initialement bénigne. 
n= __ Femme enceinte 


pendant la grossesse | enceinte | utiliser si indispensable: 
Inhibiteur des B lactamases 
Aminoside et glycopeptide 

Rifampicine 
Nitroimidazolés (Flagyl®) 
Lincosamides (Dalacine®) 


Toutes les B Lactamines Fluoroquinolone 
Macrolides et Synergistines Tétracycline (2°*° et 3êm° T) 
Polypeptides + Sulfamide (Bactrim®) 
Ethambutol , isoniazide + Phénicolé 


= _Tares associées 


INSUEFISANT HEPATIQUE INSUEFISANT RENAL 


Pas de CI formelle hormis les Espacer les prises de manière générale 
sulfamides si IHC grave Diminuer les doses de céphalo, 


Adapter posologie si cyclineet FQ | d’aminoside, d’ethambutol, de Vanco 
Surveiller fct hptq si : Macrolide, CI les sulfamides, Q1G, Colistine, 
Fucidine, Rifadine Nitrofurantoine si clairance basse 


=__ D'autres tares st importantes à connaître : pathologies chroniques cardiaques, respiratoires, rénales, cirrhose ou 
déficits immunitaires, ou porteurs de matériel étranger 
= Allergie médicamenteuse connu : Surtt Pénicilline et sulfamide 


e Fonction des interactions médicamenteuses éventuelles 
= _ Hépatotoxicité, Néphrotoxicité ( ! AINS, ciclosporine, …), AVK, CO, … (Certains ATB détruisent la flore 
colique : déficit en vit K => favorise surdosage ; Erythromycine et INH st des inhibiteurs enzymatiques , la 
Rifadine® est un inducteur enzymatique) 
= _Cardiaque : Allongement du QT (Macrolide et Prepulsid CI), … 
e Caractère sélectionnant de la famille ATB 
= ATB à spectre large d’usage hospitalier qui ne doivent être réservé qu’à des cas précis avec réévaluation à 48-72h 
selon ’ATBgramme et choix d’un ATB de spectre moins large, efficace et moins cher 
e Coût du traitement 


> Monothérapie ou association, selon : 
e Association d’ATB peut être indiqué : 


Pr élargir initialement le spectre bactérien (réevaluation selon résultats) 

Pr obtenir un effet bactéricide ou augmenter la vitesse de bactéricidie (Association des aminosides) 

Pr éviter l’Émergence de mutants résistants® au moment ou l inoculum bacterien est important surtt en début du 
ttt : infections nosocomiales. 


e Certains ATB ne peuvent être utilisés qu’en association pr éviter l’apparition de résistance : rifampicine®, 
fosfomycine, acide fucidique 

e Même si ds les infections communautaires sans signes de gravité la monothérapie est la rêgle, possible association 
d’ATB lorsque 2 germes st suspectés et que l’un est extracellulaire [autre intra. (ex : Pneumonie : Péni A + 
Macrolide ; Salpingite A : Augmentin® + Cycline ) 


> Choix de la posologie initiale => ne dépend pas de la gravité !!! 
e En fonction de la localisation : doubler les doses si méningite pr les B lactamines 
e En fonction du terrain : ins rénale, IHC, enfant … (calcul de la clairance, poids) 
e En fonction de agent pathogène : doses élevées de B lactamines en cas de PSDP ou de bacille pyocyanique 


> Surveillance de Vefficacité 
e Essentiellement clinique : obtention de l’apyrexie en 48-72 h puis disparition des S locaux et généraux infectieux. 
e Si échec : réevaluation bacteriologique du ttt par réalisation d'un prélêvement . 


Bactérie non sensible au ttt mis en place de fagon probabiliste 

Prélêvement stérile ou bactérie sensible à ’ ATB 

- Foyer infectieux non accessible => geste chirurgical 

-_Thrombophlébite sur KT, Intolérance médicamenteuse (ms le + svt vers J7-J10) 

Ttt insuffisant : mvaise compliance, pb d’absorption orale (buveur de lait et tétracycline), interaction 
médicamenteuse diminuant Pefficacité (inducteur enzymatique), posologie insuffisante. 


e Si échec tardif après réponse initiale : Apparition d’une résistance acquise sous la pression de sélection des ATB ou 
persistance d’un foyer profond non accessible. 


> Surveillance de la tolérance. 
e Mesure du tx sérique en ATB : Aminoside® et Glycoprotéine® afin de rechercher une dose toxique mais pas pour 
déterminer de l'efficacité de l’ ATB sur l’infection®, Il permet d’ajuster la posologie® . 
e Connaissance et prévention des risques d’effets secondaires ou toxiques 


certains sont connus pour des risques importants de toxicité et ne doivent être prescrits qu’à condition que la 

sévérité de linfection le justifie et moyennant une stricte surveillance des fonctions qui peuvent être atteintes 
(hépatiques, rénales, hématologiques). 

Les associations d' ATB peuvent être génératrices de potentialisation d’effets toxiques (vanco + aminosides) 

IM entre ATB et autres classes thérapeutiques doivent également Être connues et surveillés 

Effets secondaires et toxicité?*** 


Néphrotoxicité Hépatotoxicité Audiotoxicité Toxicité hémato Eruption cutanée Q 168 
Néphrite tubulo- Hépatite Hépatite ne 5 
interstitielle Aigue cholestatique | cytolytique Aminoside Carencesntolate Erytheme maoBapleuk 
BER Glycopeptide 
‚ Aminosides en Be Pénicilline et céphalosporine 
Céphalosporines, Péni +M lid INH, Rifampicine, Sulfamide 
A et Péni M EEE Rat 
Sulfamides Aplasie gravissime Oane 
Ritampicnef photoallergique/toxique 
en Chloramphénicol Cycline, Quinolone, Sulfamide 
Obstruction par ki Tdesh EE 
struction p Eiinomdhe. nfanptelie Tble digestif AHAL, TPAI Pustulose exanthématique 
cristallisation B dl banal aigue généralisée 
Sulfamid Oxacilline Metronidazole M id 
EL en à Rifampicine | _Oxacilline SEL Rifamycines Macrolides et Péni A 
Sung ET Sulfamide Sulfamides Ac.clavulanique 
BEES EES CELLULE Tétracycline | Carbapénêmes Neutropénie E.pigmenté fixe 
=> alcalose hypoK Quinolones 
PéniG, Ticarcilline Cyclines 
Fosfomycine Nitroimidazolë 
WrOIMIdazo!€S | Giycoptn, Ureido, Flagyl Cycline et Sulfamide 
Glycopeptides 
Sulfamides 


e DUREE DE 'ANTIBIOTHERAPIE 
> Paramèêtre peu codifié 


e Infection aiguë traitement court : pour la plupart des infections < 10 jours 
e Infection chronique traitement long 
e Ttt peut être prolongé si : 


=_ Localisation profonde et/ou sur corps étranger : endocardite 3 sem®, Ostéomyélite pr 4-6 sem® 
= __Bactérie : Listeria , legionelle, mycobactérie 


e ARRET BRUTAL DE L’ATB 


e CONTROLE DE LA NEGATIVITE DE LA BACTERIO QUE DS CERTAINES CIRCONSTANCES : méningite, PNA, … 


Source : Fiches Rev Prat, RDP, Pily, Medline, MedLine thérapeutique, QCM intest 2000 


v. 20 (03/11/2017 07:51) 


Anti inflammatoires non stérsidiens Q 377 


Classification des AINS (HL : Hors liste) 


L’aspirine est un AINS @ 


Famille 5 ; 
Ac.acétylsalicylique Aspirine UPSA 2à3g(2g max vieux 


Acétylsalicylate de Iysine Aspégic 500 HL | Groupe 4 6g/j => 12 cp 


Sale Carbasalate calcique Solupsan 500 6g/j => 12 cp 


Difflunisal Dolobis II 
Voltarène (LP)75 |_W 150 mg/j => 2 cp 
600 mg/j 


_AcTiaprofémique | Surgam | U 
_Fénoprofène | Nalgésic |W 
Ibuprofène 1200 mg/j => 6 cp 


Toprec 25 HL | Groupe 4 75 mg/j 
| 
Rn MEE 
Fenamates PT p 
| 

Indocid 
Sulindac Arthrocine 

Mobic 

Oxicam Feldène 
| Cycladol 
| Alkanone Nabucox 
Celebrex 


Groupe 3 


: 400 mg/j => 4 cp 
gld Vioxx Groupe 2 25 me/j => 2 cp 
Sulfonanilides 
Nexen 


Phénylbutazone Butazolidine | 1 |Groupel | | 


nn an an mn mn ns an nn A | 


Principes 
e _PROPRIETES 
> Pr la plupart des effets ci dessous, AINS agissent en inhibant de facon irréversible® les cyclooxygénases ce 
qui induit une diminution de la production en PG? et TXA2 
> COX1: Enzyme de régulation => ds ts les tissus : estomac, plaquette, rein 
> COX 2: Surtt inductible par inflammation (Célébrex et Vioxx st des inhibiteurs sélectifs de la cox 2) 
> D'autres effets comme effet hypouricemiant ou interaction avec Lithium vient d’une compétition au niveau 
tubulaire entre réabsorption et sécrétion entre ces différentes substances. 
= _ Anti inflammatoire® (forte dose) : inhibe la composante vasculaire de l’ inflammation @ 
=__Antalgique® direct et central (dès faible dose, Palier IT OMS) 
= __Antipyrétique (activité aspirine = activité paracétamol) @ 
=__ Antiagrégant plaquettaire (dose faible < 325 mg/j essentiellement l’aspirine => f TS®) : inactivation 
irréversible® de la cox-1 de correction de leffet en 10 j @ = thrombopathie @ (renouvellement plaq) 
= __Effet uricosurique (forte dose) 


= __Effet hyperuricémiant (faible dose) 

= _ Fermeture du canal artériel 

= __Diminution de la synthése des prostaglandines gastriques cytoprotectrices 
= _ Vasoconstriction des artères rénales 

= __Utérorelaxant (tocolytique) 


2/3 
e INDICATIONS 
> Groupe 1- Liste I- Phénylbutazone 
= TTT symptomato <7 j des poussées aigus de rhumatisme abarticulaires (PASH), d’arthrites 
microcristallines ou de radiculalgies sévères aprês échec autres AINS 
=__ SPA après échec autres AINS 
> Groupe 2 — Liste I -Feldène 
=_ Traitement de longue durée des rhumatismes inflammatoires chroniques et douleur d'arthrose, 
tendinites, bursites… 
> Groupe 3 — Liste II-Voltarène, Indocid 
=___Indications rhumato précédentes + traumato (entorse), ORL/Stomato (OMA, sinusite, dl dentaire), gynéco 
(dysménorrhée primaire …) viscérales (colique néphrétique ou hépatique) 
> Groupe 4 — Hors liste (Liste II à faible poso, Q ordonnance) - Aspégic 
= _ Traitement symptomato des affections douloureuses ou /et fébriles : Aspégic 


> NB: Indication des anti Cox 2 en 2001 : 
= __Soulagement des symptomes de l’arthrose et PR, 
=_Ils st en Liste I comme ts les médocs pr lesquels ils manquent de recul. 
> NB 2 : Indocid chez nv né en cas de persistance canal arteriel (Détresse respi à J3 + souffle + cardiomégalie + ETT) 


e CONTRE INDICATIONS 
n= __Ulcère gastro duodénal évolutif 
= _Insuffisances hépatiques ou rénales sévères 
=__ Trouble de la coagulation, risque hémorragique important 
=_Intolérance aux AINS ; syndrome de Vidal : asthme, polypose nasosinusienne, intolérance à l aspirine et 
autres AINS : R° croisée entre AINS sans parenté chimique. 
=__Zême trimestre de grossesse (à partir 6r° mois) “MO 
= __ Allaitement (Cl relative) 
s __Certaines Interactions médicamenteuses (cf) 


e EFFETS SECONDAIRES 
n= __Digestif 
5 Dyspepsie, nausée, Épigastralgie > 10 à 20 %, V AINS 
> Ulcère GD? (svt aX, 2-3 %), RGO, cesophagite (seulement AINS classique) 
> Favorise diverticulite sur diverticulose 
= _Hépatique 
D cytolyse >> cholestase asymptomatique 
= _Dermato 
> Réaction immuno-allergique : urticaire, photosensibilité, bronchospasme®, O.de Quincke, anaphylaxie® 
5D Toxidermie bulleuse, X Lyell, X Stevens Johnson : rares surtt Pyrazolés et oxicams 
= _Rénale 
> Rétension hydrosodé, HTA, décompensation Ins Cardiag 
IRA? fonctionnelle (favorisé par Ins Cardiaq, hypovol relative = déshydraté, diurétique, X néphrotique, 
cirrhose décompensé….) : inhibe un des méca d'autorégulation du rein (vasodilatation art. afférente) 
> Néphropathie interstitielle aiguë (exceptionnelles) 
NIC = Néphropathies aux analgésiques (phénacétine : 4 AMM depuis 1997, aspirine, paracéramol) 
> HyperK+ (rares) 
= _Hémato 
> Aplasie, agranulocytose immunoallergique, thrombopénie, anémie d'origine centrale : Pyrazolés® 
> Saignement occulte 
= Neuro psychiatrie 
> Vertiges, acouphènes, céphalée® (Indoliques® surtt) 
> Signes psy très rarement (Sd confusionnel…) 
Sd de Reye : AINS en cas de virose (varicelle) favorise ce Sd (Encéphalopathie + stéatose polyviscérale) 
= _Materno fcetal 
NON TERATOGENE 
> Fermeture prématurée du canal artériel, insuffisance rénale du foetus (3iè® trimestre): réduct® néphronique 
5 Action tocolytique (retard à F'accouchement) 
> Hémorragies puerpuérales et néonatales 
5 Diminution efficacité DIU (Jamais démontrés, contreversés) 


y3 
e INTERACTIONS MEDICAMENTEUSES 
> Interaction majeure : CI absolu ou relative (sf impasse ttt'° sous réserve d’une surveillance appropriée) 
= _Potentialise 
> AVK, HNE, HBPM, Ticlopidine, Clopidogrel®"°® (sf aspirine à visée antiagrégant selon indication) 
0 Si AVK + AINS : surveillance INR? car AINS entraine une défixation protéique® des AVK 
: diminue Vexcrétion rénale sf aspirine => adapter à la lithiémie 
: AINS + Aspirine > 500 mg /j “M°, AINS + AINS “MO 
sf M*° inflam systémiques évolutives *M® 
avec Aspirine, Kétoprofène et phénylbutazone : Augmente la toxicité hémato (sf si PR avec dose < 
15 mg/sem ss réserve d’une surveillance +++) 
5 Ne pas associer : Phénylbutazone avec sels d’or, phénytoine, sulfamide hypoG 
= __Inactivation 
> Effet uricosurique de la Benzbromarone (Desuric®) antagonisé par aspirine à dose antalgique 
> Interaction mineure 
= _Potentialise 
> Ciclosporine et AINS => Néphrotoxique 
= _Inactivation 
> Diurétique, IEC, IAT rr : favorise IRA fonctionnelle chez un deshydraté. 
Ne pas associer AINS + Diurétique + IEC “MO 
> Antihypertenseur (B — Diurétique, IEC, IAT') peut diminuer leurs effets 
Dt stérilet = DIU 


Régles d'utilisation 
e VOIE D'ADMINISTRATION 
= __Privilégier la voie PO ; la voie parentérale ne diminue pas le risque digestif, comporte des risques spécifiques 
(abcés®, fasciite nécrosante) et n'est pas + efficace au delà des 17° jrs de ttt “MO, 
La voie IM peut de être proposée ds les 11°" jours de ttt (effet placebo du à la voie). 
e POSOLOGIE 
= Dose minimale efficace, Rythme d'administration établi 
e RESPECT DES CI, DES INDICATIONS ET POSOLOGIES, DES RMO ET DES IM 
e _PRECAUTION D’EMPLOI 
> Risque digestif 
n= Patient à risque : 
> 65 ans 
> ATCD UGD ou érosion GD 
> ATCD Hgie/perforation digestive 
> ATCD dyspepsie apparue ou aggravé par AINS. 
=___Co-prescription d'anti sécrétoire : (2 seuls a avoir AMM dans cet indication) 
> Misoprostol : Cytotec 400 mg/j (PG EI) 
> Oméprazole : Mopral 20 mg/j ( IPP) 
= Il n’y a pas lieu d’associer systématiquement un anti-ulcéreux au ttt par AIN 
> Risque d’Ins Rénale 
n= Patient à risque : 
> 65 ans 
> Insuffisant cardiaque 
5D Risque de déshydratation : diurétique, IEC. 
Prescription sur une courte durée, poso les + faibles possibles. “MO 
= __ Surveillance rapprochée de la fonction rénale 
e _IMV OU SURDOSAGE EN SALICYLES (Q 239) 
= _ Tableau d’hyperventilation, hyperthermie, céphalée, acouphène, tble Cs précoce à type de coma convulsif. 
=__Alcalose respi en 1°°“ lieu, puis trouble acidobasique mixte : acidose surajoutée. 


Sq RMO 


Source : Fiches Rev Prat, Vidal 2000-01, RDP avril 2001, ers Rhumato Combes, RMO, QCM Intest 2000 


Lortfievstérsides Q 378 


Principes 
e _PROPRIETES PHARMACOLOGIQUES ne 
ie Clntrales > | vasoD et cedème par inhibition histamine, 


bradykinine, PG et LT 
NT Aneamdelt aa = \ chimiotactisme des GB et macrophages 
via augmentation production de lipocortine® qui a une Sl dncnanaevelikenhdderene Pk 


activité antiphospholipase A2° = antiPLA2 
: inhibe la dégranulation des mastocytes. 
: Inhibe les L. T (surtt T4) via inhibition de IL,®, IL6, TNF => modifie les 


réactions d’HS retardées mais pas la production d’ Ac : effet sur immunité cellulaire seulement. 
A noter => induit une HLPN? 
= _Effets métaboliques: 
> Anabolisme glucidique (néoglycogénèse), catabolisme protéique et lipidique : Î de la lipolyse, 
déplacement des graisses vers tronc/face, inhibe axe corticotrope : ‚GH. 
> Rétension hydrosodée (effet minéralocorticoide) 
> Déminéralisation osseuse (dépression ostéoblastose, | absorpt® dig de Ca, | synthèse de 1-250HD3) 
= __Effet stimulant sur le SNC 
> Cutanées 
= _Effet anti-inflammatoire surtt par vasoconstriction (cf ci dessus) : active sur la composante vasculaire 
=__ Action antiproliférative et antisynthétique sur tous les composants cellulaires de la peau : 
> Baisse du turn over des kératinocytes => atrophie Épidermique réversible, dépigmentation à lg terme, 
\ synthèse macromolécule dermique => vergeture, ecchymoses: atrophie dermique peu réversible. 
= __Phénomène de tolérance (ou de tachyphylaxie) secondaire à la multiplication des applications : baisse de 
l'effet thérapeutique. 
n= __Effets systémiques surtt pr classe I et II 
> sur de gdes surfaces corporelles 
> en cas d'utilisation de pansements occlusifs 
> en cas d'utilisation chez enfant 
> Inhalées 
= _Effet anti-inflammatoire local important avec restauration de la sensibilité aux B mimétiques +++ 
= Peu d'effet systémique aux doses faibles et moyennes. 
e _PHARMACOCINETIQUE DE LA PREDNISONE 
=__ Absorption : A 80%, au niv du jéjunum haut 
= __Métabolisme hépatique : Prednisone inactive (cortancyl)=> Prednisolone active (Solupred) par 11 BOH*“* 
= _ Transport par transcortine (forte affinité, faible capacité) et Albumine (inverse) 
= __T% plasmatique = 3,5 h 
= _Excrétion rénale. 


Régles d'utilisation 
e CONTRE INDICATIONS 
= Il n’y a aucune CI à une corticothérapie si le pronostic vital est en jeu. 
CI absolue si le pronostic vital n'est pas en jeu 
> Sd Infectieux non contrôlé (tuberculose évolutive) 
> Cirrhose alcoolique avec ascite 
> Viroses évolutives : Herpès, Zona (surtt si collyre), hépatite virale aigue 
> Etat psychotique évolutif 
CI relative => précaution d’ emploi 
> ATCD psy, HTA, Ins Cardiaque => surveillance 
> ATCD uleéreux => contrôle endoscopique avant mise en route du ttt (y penser ds purpura rthumatoïde) 
> Diabête : Insuline ou augmentation dose d’insuline svt nécessaire 
> Psoriasis : Risque de poussée à l’arrêt : jamais par voie générale®. 
= __Dermocorticoïde : 
> Acné, infections cutanées (=> extensives/nécrotiques) 
> Erythème fessier du nourrisson rosacée 
=__ Injection intraarticulaire : lésion cutanée inflammatoire au point d’injection prévu 
La GROSSESSE n’est pas une CI (favoriserait cpdt RCIU), Pallaitement non plus (si < 40mg/j) : lupus, … 


e _INDICATIONS 
> Corticothérapie générale : => MAI : PTI, AHAI, … 
=__Rhumatologique : => pas d’effet curatif®, ttt symptomatique. 
> Ttt prolongé : Connectivite®, Vascularite, Horton®, PPR®, PR (du sujet agé surtt) 
> Ttt courte durée : Radiculalgie commune hyperalgique, PASH hyperalgique, Poussée aigue de 
rhumatisme inflammatoire, crise de goutte rebelle (rare) 
=__Pneumo : Ttt de fond asthme palier TV2, asthme instable, AAG, Sd cave sup, certaines sarcoïdoses 
= _ Endocrino : Thyroidite subaigue de DeQuervain, ophtalmopathie de Basedow, ISA et ISL. 
= __Gastroentéro : Hépatite autoimmune, entérocolopathies inflammatoires, hépatite alcoolique aigue® (>32) 
=_ORL : Laryngite aiguë sous glottique®, eedème de Quincke®, sinusite maxillaire aigue®. 
= Neuro : SEP, paralysie faciale a frigore, oedême cérébral (métastase), mysthénie mal équilibré par 
anticholinestérasique. Pas d'indication dans le Guillain Barré? 
=_Néphro : néphrose lipoïdique®, purpura rhumatoïde, GNRP. Inutile dans Berger? et post strepto®… 
= Transplantation d’organe 
=__Protocole de chimiothérapie antimitotique => MP dans myélome, … 
=__Gynécopédia : maturation du surfactant si < 34 SA => béthamétasone Celestène 2 inj en IV 
=__ Dermato : Pemphigus® et pemphigoide bulleuse®, eczéma généralisé® (CI ds psoriasis®, Lyell.) 
=__ Ophtalmo : Uvéites postérieures 
> _Dermocorticoides : 
=_Dermite atopique® ou eczéma de contact? 
=__Prurigo, lichen, psoriasis®, cicatrices chéloïdes 
> Inhalés 
1 ___Aérosols et inhalateurs : ttt de fond de l'asthme (II, III, TV), BPCO , rhinites per annuelles ou saisonnières 
= _Nébulisation : Asthme sévère de l'enfant, AAG, sevrage des corticoïdes par voie générale des asthmes 
corticodépendants. 
> Collyre (cf Q 219) 
=__Conjonctivite/kératite allergique et virale non herpétique® non bactérienne 
=_Zona ophtalmique®, brûlures occulaires, uvéites anterieures® /posterieurs 


e _BILAN PRETHERAPEUTIQUE (Ttt prolongé avec effet systémique) 


> Clinique: 
= Poids, TA, recherche de foyer infectieux (stomato, ORL) 
= ECG 


= IDR à la tuberculine 
> Paraclinique 
=_NFS, ionogramme sanguin, calcémie, phosphorémie, glycémie à jeun 
= _ECBU 
=__Radiographie thoracique 
1 ___+ parasitologie des selles ; Mintesol (?) si anguillulose + 


e _MODALITES D'ADMINISTRATION 
> Corticothérapie générale per os : 
= Chez Padulte : une seule prise, le matin vers 8 h. Cpdt lors de linstitution du ttt, on peut multiplier les prises 
pr un meilleur contrôle du nycthémère, la poso max sera tt de même matinale. 
= Chez enfant : prise matinale à jour alterné d’une poso double de la poso quotidienne => / risque de 
complicat® 
=__Règles de décroissance : 
> Toujours être progressive afin d’éviter un phénomène rebond 
> Si <15j: réduction (rapide et arret en 4 j). 
> Si > 1 mois et > 7,5 mg/j, risque d'ISA à larrêt voire pdt en cas de situation de stress (chir, infection : 
grippe®: dans ce cas, poursuite de la cortico à la même dose et y adjoindre 20-30 mg d'hydrocortisone en 
plus : considéré le patient comme un ISL potentiel® 19% Sud) : Baisse de 1 mg ttes les 2 sem jusqu’à Smg/j. 
Ensuite réaliser un switch pour 20 mg d'hydrocortisone et réaliser un test au synacthène ordinaire : 
o Réponse N = élevation de la cortisolémie > 50 % => arrêt corticothérapie 
o Réponse insuffisante : Hydrocortisone 20 mg/j car insuffisance corticotrope. Il est maintenu jusqu’à 
récupération de la fct°® normale. 
> Corticothérapie IV forte dose : 
=_Ds certaines affections (Att. ophtalmo d’Horton®; néphropathie lupique grave®, rejet de greffe…), on réalise 
des bolus de Methylprednisone TVL :500 mg à 1g sur 60 min, répétées 3 j de suite. 


> Corticothérapie intraarticulaire 

= __Utilisation d’une suspension de corticoïde tel que : 

> Prednisolone HYDROCORTANCYL®, Hexacétonide de Triamcinolone HEXATRIONE®, Cortivazol 
ALTIM® 

=__ Voies et indications 
> Intra-articulaire : Poussée d’arthrite inflammatoire ou Épanchement articulaire sur arthrose 
> Périarticulaires : Tendinopathie, tÉnosynovite, bursite 
> Intracanalaire : Canal carpien, canal tarsien 
> Svt épidurale (interépineuse, trou sacré), articulaire post : radiculalgie aigue 

= _ Effets systémiques possibles : décompensation d’un diabète, … 


> Dermocorticoide 
= 4 classes de dermocorticoides : 
=> classe I : activité antiinflam très forte : exceptionel : plaque localisée résistante de psoriasis 
> classe II : activité antiinflam forte : à éviter en utilisation chronique sur visage / enfant 
> classe III : activité antiinflam assez forte 
> classe IV : activité antiinflam modérée : Zones de peau très vulnérables ou en relais d’une classe 
superieure 


= _ Facteurs influengant la pénétration : 
> Epaisseur de la couche cornée variable selon localisation et l'âge : Î si couche cornée épaisse 
(psoriasis), rupture barrière cutanée, inflammation dermique 
> Î selon nature de lexcipient : possible association à un kératolytique (salicylate /urée) ou une 
pommade constitue une barrière hydrophobe et hydratant la couche cornée 
> Î si oeclusion tttiq à l'aide de films plastiques = dermatoses palmoplantaires ou cuir chevelu. Mais 
risque de surinfection. 
NB : Epiderme sain joue un rôle de réservoir : 1 application/j ; si patho : x applic / j. 
= ___Formes galléniques : 
> Pommade (Émulsion eau ds huile ; excipient gras favorisant l’occlusion) = lésions très sèches, non 
suintantes et propres 
= Crème (Émulsion huile ds eau) +++ adaptées aux lésions suintantes ou des plis 
> Lotions et gels alcooliques au niveau des zones pileuses. 
= __Posologie: 
= 1 application/ j voire 2 (cf) en précisant la qté de tube à utiliser (ordonnance non renouvelable) sur une 
lésion non surinfectée (ttt au préalable) étalé en couche fine avec un léger massage pr la faire pénétrer. 
= _Durée: 
>= sl ttt aigue => arrêt assez rapide 
> si ttt chronique => arret progressif en espagant les applications pr éviter un effet rebond. Faciliter par 
utilisation d’une classe inferieure et d'un Émollient à jour alterné. 


> Corticoides inhalées : 
=__Aérosols doseurs : (+ chbre d’inhalation) : Délivrat®°d’1 dose calibrée de médoc entrainé par un gaz vecteur. 
> Education : homogénéisation avant utilisat®, aérosol doseur avec embout buccal vers le bas, synchroniser 
déclenchement avec début de l’inhalation (ample, calme), maintien d’une apnée de qq sec, lèvres fermées 
en fin d’inhalation + ringage de la bouche systématique (éviter effets secondaires locaux) 
— Si B mimétique associé, le prendre en 1'°. 
= _ Inhalateurs de poudre : Délivrance d’une dose calibrée de médoc combiné à un vecteur type lactose ou 
glucose sans gaz 
= 2 molécules : Flixotide diskus® Fluticasone et Pulmicort turbuhaler® Budésonide 
> + simple, préconiser un ringage de bouche systématique également. 
=> pr les 2 systèmes, seuls 10 % de la dose arrive en intrabronchique. 
= __Nébulisation : 
>= Génèêre un aérosol à partir d'une suspension ss leffet d’un courant de gaz comprimé. 
> Seul le budénoside à l’ AMM ss cette forme. 


e _MESURES ADJUVANTES si pdt plus de 15 j ‚5 me/j pdt 1 mois pour d'autres 

=_Régime désodé? normocalorique hyperprotidique® 

=___Limitation des sucres d'absorption rapide? 

= Régime enrichi en laitage 

= _ Supplémentation en sels de K : Diffu-K 2 à 3 gellules/j 

= __Pansements gastriques @: 1 à 2 h après le repas à distance de la prise corticoïde (+ discuté) 

=__ TTT vitaminocalcique : Calcium élément 1g/j + vitamine D : DEDROGYL 3 à 5 gouttes / j. 
En cas d'arrêt de la corticothérapie, le ttt vitaminocalcique sera arrêté également P!°9% Sud 
NB : si sujet déja ostéoporotique ou fdr +++ ou ttt > 3 mois : ttt séquentiel par disphosphonate en préventif de 
Postéoporose cortisonique par Etidronate Didronel® 400 mg/j pdt 15 j en alternance avec 2,5 mois de ttt 
calcique. (Seul à avoir ’ AMM) après avoir réalisé une densitométrie osseuse. 


PS EFFETS INDESIRABLES (0 on an a a a of 
= __ Hypercorticisme iatrogéne 
> Obésité faciotronculaire® 
> Amyotrophie 
> Cutanée : acné, hypertrichose, ecchymose, atrophie,vergetures, Érythrose, retard de cicatrisation® 
= Troubles métaboliques : intolérance au glucose, hyper TG, alcalose hypokaliémique 
>= Rétention hydrosodée : poids, oedemes, HTA, aggravation d’une insuffisance cardiaque 
> Déminéralisation osseuse => ostéoporose® cortisonique 
> Aménorrhée® 
=___Ostéonécrose aseptique? svt multiples (c'est le risque qui periste le + après arret du ttt®) 
= __Myopathie® rhyzomélique avec enzymes musculaires N 
"Accident de sevrage : ISA®, reprise évolutive, HTIC bénigne (exceptionnelle enfant) 
= __Augmente le risque d’UGD seulement en cas d’autres fdr associés (effet synergique) 
=__HLPN®, Iymphopénie 
= __Infections bacteriennes : 
> Bacteriennes : Tuberculose ou pyogènes 
> Virales : varicelle, Zona, Herpès 
> Parasitaires : Anguillulose maligne, toxo, Pneumocystose 
> Fungiques => candidose buccale (corticoïdes inhalées) 
= __Tbles Y : Tbles du comportement, euphorie, insomnie, etat maniaque, dépression, délire, hallucination, Sd 
confusionnel 
= ___Retard de croissance chez Penfant 
= __Favorise la perforation d’une sigmoïdite évoluant à bas bruit. 
1 __Ophtalmo: 
> C.générale :Cataracte sous capsulaire post®, neuropathie optique oedemateuse 
> Corticoïde en collyre : glaucome chronique à angle ouvert®, retard de cicatrisation, aggravation infect® 
par herpès® 
= __ Complications possibles de infiltration en rhumato 
> Arthrite septique d’inoculation 
> Arthrite microcristalline (exceptionnelle) 
> Calcification intraarticulaire 
> Atrophie cutanée et ss cutanée => si inject® non strictement intraarticulaire avec un dérivé de la 
Triamcinolone. 
> Dépigmentation cutanée 
> Rupture tendineuse (inject® strictement péritendineuse et non répétes) 
> Effets systémiques possibles : décompensation d’un diabète, … 
e _INTERACTIONS MEDICAMENTEUSES 
=__ Augmentation de Pefficacité des corticoïdes 
> Ciclosporine 
> Contraceptif oraux 
> Macrolides et Kétoconazole (avec la methylprednisolone) 
=___Diminution de Vefficacité des corticoïdes 
> Interagit avec des inducteurs enzymatiques : phénobarbital, carbamazepine, rifampicine® ; antiacide 
(intestin) 
> Pas d’interaction pharmacocinétique inducteur enzymatique®, ni de défixation protéique® 
= Modification de effet ou du métabolisme d’un autre médicament 
= AVK, Lithium, INH, ciclosporine 


= Interaction avec effets hypokaliémiants 
> Risqua accru hypoK : diurétique hypoK, amphotéricine B 
> Risque accru de TdP : Quinidiniques, Bépridil, Fénoxidil, Sotalol, Amiodarone, Lidoflacine, Vincamine, 
Prénylamine 
> Risque de TDR et TDC : digitaliques 


e SURVEILLANCE 
> Clinique 
= poids, TA, examen cutané, recherche de foyer infectieux 
> Paraclinique 
= _NFS, kaliémie, glycémie, radiographie thoracique 


Classification des Dermocorticoides 


Molécules Activité antiinflam 


Hormones naturelles 


CORTISONE 
Hydrocortisone HYDROCORTISONE 1 20 m 
cp 10 mg —flacon IM 250mg 5 
Corticostéroïdes de synthèse 


Dérives delta 


Prednisone CORTANCYL (1, 5 et 20 mg) 4 5 mg 
Prednisolone SOLUPRED (5 et 20 mg) 4 5 mg 


Dérives delta méthylés 


jn . MEDROL 
Méthylprednisolone | SOLUMEDROL (IV / IM) 


Dérivés delta fluorés et hydroxylés 


EEN 


Dérivés delta halogénés et hydroxylés 


p 5 BETNESOL CELESTENE 


‚ DECADRON (cp) 


Bétaméthasone (dipropionate) 0,05 % |Diprolène® Pommade, Crème 
Solubilisé ds propylèneglycol 
Clobétasol Dermoval® Crème, Gel 
Bétaméthasone(dipropionate) 0,05 % Diprosone® Pommade, Cème, Lotion 
Classe IT |Betamethasone (valérate) Betneval® Pommade 

Fort Flucinolone Synalar crêème® / Gras® Crème/ Pommade 
Fluocinolone 0.05% Topsyne 0.05% Crême/ Pommade 


Classe I 
Très fort 


Aclomethasone Aclosone® Crème, pommade 
Betamethasone (valérate) 0,1 % Celestoderm relais® Crème 

Désonide Locapred®, Tridesonit® Crème 
Fluocinolone 0.01% Topsyne 0.01 % Pommade 
Triamcinolone Kenacort® Pommade 


Classe IV 


3 qui agissent le plus vite sont Solupred, cortancyl, methylprednisolone® 


Classe III 
Assez Fort 


Source : Fiches Rev Prat, Conf Hippo Dermato, Cours Combe, RDP corticoïde inhalé, Intermed Ophtalmo pr collyre, QCM 
Intest 2000 


_ Classe |___DU _____|__Spécialité 


Classe | 
Très fort 


Classe |I 
Fort 


Giesse {_ [Bétamethasone (valérate) 0,1 % Celestoderm relais® | Crème 
assez or | Triamcinolone Kenacort® Pommade 


z ACU en 
5 Hydrocortisone 
Oee cp 10 mg flacon IM 250mg 


Prednisone 
Prednisolone 


Méthylprednisolone 
Bétaméthasone 


Dexaméthasone 
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Neurofeptiguks Q374 


Psychose — Dyskinésie — Syndrome malin 
Définition 
e Neuroleptique 
> Psychotrope actif par action psycholeptique 
> 3 types 
+ Sédatif = Largactile, Loxapace, Nozinan®®, Terciane, Tiapridale, Clopixole®, Neuleptile 
+ _Antiproductifs = polyvalents= Soliane, Haldole®, Clopixole, Piportile, Dogmatile, Fluanxole®, Leponexe 
+ Incisif = désinhibiteur = antidéficitaire = Soliane, Orape, Piportile, Moditene, Fluanxol®, Dogmatile 
> Psychotrope (qui agit sur lactivité cérebrale) 
sk 3 classes (Delay et Deniker) 
«% __Psycholeptique @ = psychodépresseur 
% __Psychoanaleptique® = psychostimulant 
o Antidépresseurs = thymoanaleptique 
a Noo-analeptiques = amphètamine, café, cocaïne 
%__Psychodysleptique® = qui modifie le psychisme = hallucinogènes et enivrants 
> Psycholeptique 
“& Psychodépresseur = qui déprime l activité mentale 
sk 3 types 
“ _Hypnotiques = hypnogène = somnifère = qui provoque le sommeil 
% __Neuroleptiques 
« _Anxiolytiques = bzd, carbamates, OH 


Principes 


e Critères de Delay 
> Neuroleptique typique 
sk Ils répondent à une définition en 5 points établie par DeLAY & DENIKERS: 
Action psycholeptique sans action hypnotique : création d'un état d'indifférence psycho-affective® 
Action inhibitrice sur l'excitation®, l'agitation® et l'agressivité, réduction des états maniaques® 
Action réductrice des psychoses aiquës et choniques® : Action antidélirante, antihallucinatoire 
Importance des manifestations psychomotrices, neurologiques® et neurovégétatives® obligatoires (effets 
secondaires extrapyramidaux, effets adrénolytiques et anticholinergiques) 
% __Prédominance d'action au niveau sous-cortical®. 
> Neuroleptique atypique 
s& Molécules d'apparition + récente ayant des propriétés antipsychotiques ne répondant pas à la totalité des critères de 
Delay et Deniker. 
sk Ex : benzamides substituées. 
“ Double intérêt : 
« _Moindres effets secondaires notamment extrapyramidaux 
«Action sur les psychoses résistantes. 
& Cible d'action : À la différence des NL typiques, leurs cibles privilégiées ne st + forcément les ® dopaminergiques. 


> Les neuroleptiques se regroupent en plusieurs familles biochimiques. 


Ds 


% 


te 


% 


te 


% 


Ds 


% 


Phénothiazines @ Butyrophénones® : De 
Nb: vogalène,theralène st des phenothiazines (pas d’effet parasympatholytique) we eenen 
Chlorpromazine Largactil®® Haldol® Q Halopéridol Sulpiride Dogmatil® 
Lévomépromazine Nozinan®®@ Dipipéron® Pipampérone Sultopride Barnetil® 
Cyamémazine Tercian® Droleptan® Dropéridol Amisulpride Solian® 
Pipotiazine Piportil® Tiapride Tiapridal® 
Melleril® 
Neuleptil® 
Moditen®® 
Thioxanthènes Dibenzodiazépines Autres 
Flupentixol Fluanxol® Ei hd ee ke Pimozide Orap® 
Zuclopenthixol Clopixol® en en Risperidone Risperdal® 
Loxapac® Loxapine 
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e mécanismes d’action 
> Les NL agissent sur différentes voies au niveau du SNC : 


Voies nigro-striées ° 
Mésolimbiques @ 
Méso-corticale @ 
Infundibulo-tubérienne® 


> Differentes cibles st : 


Antidopaminergique centraux® : recepteurs D1, D2, D3, D4 = effet antipsychotique® 
Sérotonine : action anti 5 HT2, et anti SHT3 

Histamine : anti-H1 

NorAdré : action alpha-adrénolytique périphérique (ou a — post-synaptique®) 

Ach : action parasympatholytique ou anticholinergique ou atropinique 


> Les effets retrouvés chez l'homme sont : 


Effets sédatifs® 

Effets antiémétiques® 
Effets désinhibiteur® 
Effets antipsychotiques® 


e Pharmacologie 


Résorption passive au niveau du grèêle 

Fixation protéique forte = 90% 

Transformation hépatique en métabolites actifs ou inactifs 

Faible induction hépatique 

Forte fixation tissulaire : T #4 10 à 30 h 

Diffusent ds tous les tissus, passent la barrière foetoplacentaire et de le lait maternel 
Elimination : 50% urinaire, 50% fécale 

Sensibilité particulière aux NL chez asiatiques 


e Indications 
> Psychoses aiguês 


Accés maniaques : sédatifs + antiproductifs 
BDA : antiproductifs + sédatifs 

Accèês confuso-oniriques (DT) : anti-productifs 
Pharmaco-psychoses : anti-productifs 
Psychoses puerpérales : anti-productifs 


TABLEAU Il 


Classification de Deniker et Ginestet 


Classification Principaux Effets 


> Psychoses chroniques représentants secondaires 
=__Schizophrénie paranoïde : anti-productifs 
= __Schizophrénie hébéphréno-catatonique: désinhibiteurs B? végbtatits 
=_Délires chroniques : anti-productifs erde 
= (Psychoses infantiles) eel 
> Etat d’agitation : droleptan®, barnétil® Neuroleptiques Tercian_ Hypotension 
sédatifs orthostatique 
> Autres : i 
= ___Mélancolies délirantes anxieuses en association avec 
antidépresseurs : sédatifs® Ee 
=_Névroses obsessionnelles graves : sédatifs pete Majepti Skinéto- 
> Non psychiatriques Eelen typetonlgven 
= _Hoquet 
= _ Chorées et autres mvts anormaux Neuroleptiques Syndromes 
= _ Algies post-zoostériennes désinhibiteurs Ora hyperkinétiques 


Sd vertigineux 


Préparation à anesthésie Pôle waa 
Cure de sommeil gn dominants 
Algies rebelles (k) 
Antiémétiques 
Affections psychosomatiques (colopathies et affections dermato) 
Sevrage OH ou toxicomaniaque 


H5 


Action centrale Action sur le compt 


NLP incisifs = -Antiautisti 
Rr Ee -effets 2ndaires neurolo extra-pyramidaux stt EA BSOES 
déshinibiteurs = ne -antidéficitaire 
VEE -antiémétiques EE 8 1 ee 
antidéficitaires -effets antipsychotiques prédominan 


e Contre indications 
> Précautions d’emploi 


Lak ak akan 


Terrain : vieux, enfant < 6 ans 

Neuro : comitialité (mal équilibrée) 

Insuffisances rénale, cardiaque, hépatique 

Tbles de la leucopoïèse 

Association avec : OH, IMAO, dépresseur du SNC, > 1 autre NLP 


> Relatives 


Coma toxique 

Si effets anticholinergiques : glaucome à angle fermé, obstacle prostatique, trouble du rythme cardiaque 
Grossesse (surtout les 10 premières semaines) et allaitement 

Patho neurologiques : maladie de Parkinson et autres syndromes extra-pyramidaux, sclérose en plaques 
ATCD d'arriération mentale et d'encéphalite 

Porphyrie 

ATCD de syndrome malin 

Pr les benzamides : phéochromocytome 

Pr la clozapine (Leponex®) : antécédents de leucopénie, d'agranulocytose. 


e Effets secondaires 
> Prévisibles = dose dépendant 


de 


® 
bà 


® 
bà 


Neurologiques : stt NLP incisifs ou desinhibiteurs = Solian®, Dogmatil® 


%__ DYSKINESIES AIGUËS?= crise excito-motrice aigue 


= Précoce : entre 24°h et J5 

1 Contractures et spasmes prolongés, pouvant survenir en toute localisation ms principalement rég° buccofaciale 
(trismus, protrusion de la langue, crise occulogyre, hypersalivation…) et tronc (contorsions diverses) 

= Transitoire 

= Svt avec NLP incisifs® retard 

= Correction par antiparkinsoniens de synthése = anticholinergiques IM® : Lepticur, Artane, Akineton, Ponalide® 

=_N’empèche pas la poursuite du ttt 

sn Sile NL est administré à de faibles posologies, augmenter les doses. 


«SD EXTRAPYRAMIDAL AKINETO-HYPERTONIQUE 2: 70% 


= Au cours 1° semaines de ttt, par blocage des recepteurs dopaminergiques® 
= Ttt par anticholinergique dès son apparition de type : Akineton retard®? 
= RMO: il n'y a pas lieu d'administrer des anticholinergiques à titre préventif 


% __AKATHISIE : 


© 


sn Difficulté à rester ds une même posit®, allant de la simple impatience motrice à la tasikinésie (déambulat® forcée) 
1 Le + fréquent des effets extrapyramidaux des NL jusqu'à 50 % des patients. 
n Traitement : diminution des posologies et essai des anticholinergiques 

o si inefficaces : bêtabloquants ou des benzo 

o sinon il faut interrompre le traitement. 


% __CRISES D'EPILEPSIE® 


= NL abaissent le seuil Épileptogène et peuvent ainsi provoquer des crises comitiales. 
sn La fréquence de telles crises augmente avec les doses de neuroleptiques. 
= Chez le psychotique épileptique : prudence, doses modérées et association avec des anticomitiaux. 
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sk Neuropsychiques 


® 
% 


INDIFFERENCE PSYCHOMOTRICE® 
o Sttsi phénothiazines sédatives et neuroleptiques polyvalents à doses antiproductives. 
no Etat de passivité, perte d'intérêt et d'initiative, Émoussement affectif et Émotionnel, retrait social 
o CAT : réduction des doses, modification de la répartition des prises, changement de molécule 
CONFUSION 
DEPRESSION : fréquent après 6 mois de ttt 
REACTIVATION ANXIEUSE POUR LES DESHINIBITEURS 
o Aggravation de la symptomatologie psychotique les premiers jours de ttt par un NL monopolaire ou par des 
doses désinhibitrices d'un neuroleptique bipolaire 
o Réactivation anxieuse liée aux effets secondaires extrapyramidaux 
PERTE DES REFLEXES CONDITIONNES 
SOMNOLENCE : doit être signalé à tout conducteur d'engin ou de véhicule 
on Apparaissant les premiers jours et semaines, elle est svt liée à des posologies trop élevées de NL sédatifs. 
o Ttt : Diminution poso, administration vespérale et/ou changement de molécule pour un produit moins sédatif. 


“ Endocriniens 


® 
«% 


© 
«% 


© 
% 


® 
«% 


© 
% 


PRISE DE POIDS +++@ 
SYNDROME AMENORRHEEË-GALACTORRHEE @ 
0 Secondaire à une hyperPRL induite par l'action antidopaminergique® des NL au niveau tubéro-infundibulaire 
o La dopamine inhibe physiologiquement la sécrétion de la prolactine 
o Chez homme : gynécomastie 
TROUBLES SEXUELS 
o Baisse de la libido, impuissance, frigidité, troubles de l'éjaculation 
o La différenciation avec des troubles liés à la pathologie sous-jacente est difficile 
PERTURBATION DU CYCLE MENSTRUEL 
INDUISENT DES ANOMALIES DE SECRETION DE L'HORMONE DE CROISSANCE & MODIFIENT CELLE DE LA FSH 


s& Neurovégétatifs : 


© 
«% 


® 
«% 


EFFETS ALPHA -ADRENOLYTIQUES : 
n= _Sédation par action centrale 
= _HypoTA orthostatique® par act® périphérique, ttt : vasopresseurs type DHE : XXX gouttes 3 /j 
EFFETS ANTICHOLINERGIQUES (atropiniques) : stt si phénothiazines : 
n _Effets centraux : hyperthermie, Sd confusionnel, trble de la conscience ; ils sont favorisés par le grand âge 
n _Effets périphériques : 
o Sécheresse buccale (avec risque de caries dentaires, ttt = Anetholthritione sulfarem®) 
no Constipation = (avec risque d'occlusion = ileus paralytique ®, ttt = huile de paraffine) 
o Accélération du rythme cardiaque 
o Rétention urinaire 
0 Augmentation de la pression intra-oculaire, mydriase et trouble de l'accommodation ® 


> Effets secondaires imprévisibles et graves 
sk Mort subite 
$ Sd malin des neuroleptiques?? '°% (rare) 


après 5 à 15 j de ttt, début brutal avec installation des différents signes sur 48h 
Signes généraux : hyperthermie majeure? > 40° GC, déshydratation (DEC), pâleur, sueurs profuses, tachycardie, 
labilité tensionnelle. 
Signes neuromusculaires (contractures, sd extra-pyramidal®, tble de la cs) 
Signes biologiques : Augmentation des CPK® (rhabdomyolyse), hyperleucocytose”, troubles hydroélectrolytiques 
(hyperK+), hypoCa, myoglobinémie et myoglobinurie 
Puis : collapsus cardiovasculaire, insuffisance rénale aiguë, insuffisance respi, coma et mort 
Favorisé par 
o ATCD de pathologies neurologiques 
a Lithiothérapie 
o NL incisifs par voie parentérale ® 
o NL d'action prolongé 
Ttt immédiat 
no Réa et ttt sympto (dt IOT) 
o Arret des NL devant toute fièvre inexpliquée pdt + de 24h 
o Agoniste dopaminergique (Parlodel®) ou myorelaxant Dantrolêne Dantrium® 
o Prévention : tester tolérance aux NL d'action prolongée par administrat® PO pdt qq jours avant la 1ière injection 
CI à tt ttt par NL 
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sk Cutanés: 


% Apparition d'une pigmentation pourpre ou bleue au niveau de zones exposées (photosensibilisation®) 
« _Eviter l'exposition au soleil le temps d'une thérapeutique par NL 


sk Ophtalmologiques : 


« _Dépôts pigmentaires cornéens, cristalliniens voire rétiniens ont été signalés notamment avec les phénothiazines 


“ Hématologiques : 


“ __Bénins : à type de leucopénie transitoire et légère associée à une lymphocytose relative ; cette manifestation est 
dose-dépendante ; elle n'oblige à aucune modification thérapeutique 
« Graves : Agranulocytose, survenant notamment sous phénothiazines 
"souvent entre le 10e et le 90e jour de traitement. 
mn _ Arrêt des NL permet une récupération ad integrum en 2 semaines. 
= Pour la clozapine KS. la fréquence de cet Événement atteint les 3 %, raison pour laquelle les 
indications de cette molécule sont restrictives et une surveillance hématologique stricte est obligatoire 


sk Digestifs 


% _Sd cholestatique® surtout avec la chlorpromazine 

 _Hépatite cytolytique sous chlorpromazine, phénothiazines fluorées et butyrophénones ; le mécanisme en serait 
cytotoxique et immuno-allergique 

« _Nausées et vomissements 

“% _Accidents liés aux effets anticholinergiques : occlusion, caries dentaires 


sk Autres accidents toxiques : 


« __Toxicité rénale du pimozide 

« _Toxicité cardiaque de certaines molécules (=> TDR et MS), notamment la thioridazine et le sultopride 
% Allergie : fonction de la susceptibilité individuelle 

« _Effets tératogènes : l'innocuité des neuroleptiques n'est pas démontrée 


sk Dyskinésies tardives® : 10 % 


« _Svt après au moins 6 mois de ttt, chez un sujet de + de 50 ans, surtt une femme 

% _Mvts dyskinétiques involontaires, répétitifs, sans but, à localisation principalement orofaciale: dyskinésies bucco- 
linguo-faciale, mais pouvant également se localiser au niveau du tronc (mouvements choréo-athétosiques) et des 
musculatures pharyngée et respiratoire. 

Apparaissent svt de fagon insidieuse ou à l'occasion d'une baisse des poso ou d'une tentative d'arrêt des NL 

Elles peuvent disparaître en qq mois ms le + svt, elles s'atténueront sans dispareître complêtement. 

Si ttt non indispensable : arrêt progressif 

Bien peser les indications de NL au long cours (> 3 mois) et limiter leur administration à la posologie mini efficace 
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Reègles d'utilisation 


> 
> 


Début du traitement svt en milieu hospitalier 
Bilan initial 


“ Clinique 


«Poids, T°, TA debout/couchée 
< _Mvts anormaux 
«% _Stomato, Cutané 


“ Para-clinique 


Vv vvv 


> 


«_NFS, Glycémie, Bilan hépatique 
«Cs ophtalmo 
% ECG 
Posologie efficace d'emblée Per os ou IM 
Surveillance des effets indésirables 
Arrêt du ttt de facon progressive en 6 à 12 mois pour les psychoses délirantes aiguës ou poursuite à 
faible dose pour les psychoses délirantes chroniques 
Relais possible par neuroleptiques d'action prolongée 
Améliorent lobservance et limite polymédication et effets secondaires 
Après avoir testé tolérance per os pdt 15 jours 
Ex: Haldol Decanoas® Piportil Retard® : % vie de 1 mois en IM 
Respect des RMO 
Il n'y a pas lieu d'administrer d'emblée, à titre préventif, des correcteurs anticholinergiques lors de la mise en route d'un 
traitement neuroleptique, sauf chez les malades à risque (personnes âgées, antécédents de syndrome parkinsonien…). 
Il n'y a pas lieu, dans le ttt d'entretien de la psychose, d'associer 2 NL, même s'ils sont à polarité distincte, sf si leur 
prescription est argumentée et périodiquement réévaluée. 


Sources : Fiches Rev Prat, KB, rdp, C.Pelloin, Vidal 2001, Medifac, Code de Santé Publique 


Anxiolytigues Q580 


Tranquillisants = anxiolytiques = action sédative sur l’angoisse (! les tranquillisants agissent peu sur l’angoisse psychotique.) 


PRINCIPES GENERAUX 
e Définition 
> Psychotrope 
o 3 classes (Delay et Deniker) 
= psycholeptique ® = psychodépresseur 
= psychoanaleptique ° = psychostimulant 
« antidépresseurs ou thymoanaleptique 
% _+ noo-analeptiques = amphèt, café, cocaïne 
= psychodysleptique °= qui modifie le psychisme = hallucinogènes et enivrants 
> Psycholeptique 
o = psychodépresseur = qui déprime l'activité mentale 
0 3 types 
=hypnotiques = hypnogène = somnifère = qui provoque le sommeil 
= neuroleptiques 
= tranquilisants = effet sur lanxiété et sur lagressivité = bzd, carbamates, OH 


e Classification des tranquillisants : appartiennent à plusieurs familles chimiques ; 
x Carbamates dont le chef de file est le méprobamate (Équanil) 
* BZD parmi lesquelles il convient de distinguer les triazolo-BZD 
* Autres groupes chimiques sont : 
0 soit antérieurs à l’avènement des benzodiazépines comme les antiH1 (hydroxyzine Atarax®) 
0 soit postérieurs comme la buspirone (Buspar) 
* Bêtabloquants (propranolol — Avlocardyl) ont une action sédative des manifestations périphériques de l’angoisse. 
Ils sont ainsi recommandés dans l’anxiété de performance (trac). 


Erin peuk hypnotiques 


Classification et présentation des anxiolytiques 


cp 250-400 mg B 
Benzodiazépines| LYSANXIA cp 10-40 mg L Rn 
(anxiolytiques) | MYOLASTAN cp 75-200 mg | __M cp 0, rg 
NORDAZ ep 7,5-15 mg L cp rd rn 
RIVOTRIL cp 2 mg, M alm 
amp. | mg, cp 8 
sol. 0,25 % cp 1 mg 
SÉRESTA cp.10-50mg |__B NORMISON cp lOet 20 mg 
TRANXÈNE gél. 5-0 mg, B NUCTALON 
ROHYPNOL 
sol none | man | ata | 
VÉRATRAN B Gp Zet MG 
En moor [zeen |oo 
dazopyrines m 
LEXOMIL M pi dn 
ver ke * 1/2 vie: B = brève < 10 heures; M = moyenne 10-30 heures: 
URBANYL M = longue > 30 heures 
L 


Agoniste SHTA | 


Alprazolam _|cp 0,25 et 0,50 mg; 


ATARAX Hydroxyzine | cp 25-100 mg, 
amp. 100 mg 


En 


* 1/2 vie: B = brève < IO heures ; M = moyenne 10-30 heures; 
L = longue > 30 heures 


Les anxiolytigucs appartiennent, avec les hypnotiques et les neuroleptiques, au groupe des psy- 
choteptiqucs de la classifieation de Delay en Deniker. Il existe de nombreuses parentés entre les 
anxiolytiques et les hypnotiques qui se définissent par leur capacité à induire Ie sommeil. De 
nombreuses benzodiazépines ont une action hypnoúgue qui résulte en partic de leur effet d' anxio- 
lyse: d'autres familles cliniques, comme les imidazopyrines, regroupent un anxiolytique (alpi- 
dem-Ananxyl retiré du marché} et un hypnotiquc (zolpidem-Stilnox). Enfin. signalons que cer- 
tains produits, s'ils sont a priori considérés comme des hypnotiques (cenains barbiuriques : 
Butobarbital ou certains neuroleptiques : Théralène), ont aussi un effer sédauf. 


Les benzodiazépines 

> Propriétés 

on Anxiolytique® , sédatif® , hypnotique ° (variable selon les molécules), 

on Anticonvulsivant @ 

o Myorelaxant ° (déprime le reflexe polysynaptique medullaire °) 

0 Amnésiant ° 

_ potentialisent effet de l’alcool et celui des barbituriques (comme la plupart des psychotropes) 

> Mécanisme d’action 

o N’est pas parfaitement élucidé. 

no Effets anxiolytiques et hypnotiques : seraient imputables à action freinatrice du turn over des 
catécholamines et de la sérotonine. 

o Propriétés myorelaxante et anticonvulsivante liées à une facilitation de inhibition gabaergique. 
o Les effets des BZD sont liés à une action agoniste spécifique sur un récepteur central faisant partie du 


complexe récepteurs macromoléculaires GABA-OMÉGA, également appelés BZD ; et BZD > et modulant 
Fouverture du canal chlore 


> Pharmacologie 
on Délai d'action rapide ° 
o Absorption rapide par le tractus digestif et le sont mal par voie IM (à l'exception du lorazépam Temesta®) 
o Métabolisme principalement hépatique (oxydation + déméthylation) . Libération d’un métabolite actif qui est 
plus rapidement éliminés sous une forme glycuroconjugués : forme hydrosoluble éliminés ds les urines 
o Lelorazépam Temesta® , ’oxazépam Seresta® et le tÉmazépam Normison® n’ont pas de métabolites actifs et 
st Élimines par voie urinaire sous forme glycuro-conjugués hydrosolubles . Ils sont donc préférables chez le 
sujet âgé. 
o Demi-vie plasmatique. 

= Demi-vie longue atteignent + lentement leur niveau d’équilibre (steady state) et leur Élimination est plus 

prolongée ; ils ont de surcroît svt des métabolites actifs. 
= Demi-vie courte ont un moindre risque d’accumulation. 


BZD action courte | BZD d’action moy | BZD d’action lente 
T% <10 h <10 à30 h > 30 h 
Seresta® Lexomil® Rohypnol® 
Xanax® Rivotril® Valium® 
Temesta® Lysanxia® 
Urbanyl® 
Tranxene® 


o Choix d’une molécule sur : demi-vie, existence de métabolites actifs et la voie d’élimination. Ainsi on 
optera, chez le sujet âgé, pour des benzo à demi-vie intermédiaire, sans métabolites et ayant une excrétion 
rénale pour réduire le risque d’accumulation, d'effets indésirables et de sédation excessive. 

> Contre-indication 
no Absolue : Ins respi sévère®, SAS , IHC sévère (risque d’EH) , hypersensibilité au BZD 
o Relative : Myasthénie®, Grossesse (1°° trim , doute sur teratoG) , Allaitement , ATCD de pharmacodépendance 
‚ intoxication OH? associé , IHC, Ins Renale et Ins Respi , le sujet agé .Etat depressif si pas d’antidepresseur 
associé . Favorise le passage à l'acte . 
no Mesure de prudence pour la conduite automobile, le travail sur machine, etc. 
> Effets secondaires 
o En début de traitement 
= Somnolence @ diurne ; asthénie physique, intellectuelle et sexuelle , confusiogène 
= Parfois légère hypoTA orthostatique® avec vertiges, sensation Ébrieuse. 
= Réactions allergiques sont plus rares (urticaires, Éruptions maculo-papulaires). 
= Troubles mnésiques @ svt retrouvés sous benzo = amnésies antérogrades partielles qui ne s’avèrent patentes 
qu’en cas de pathologie organique associée, chez les sujets âgés ou en cas de traitement très prolongé. 
no Risque de pharmacodépendance ® 
= Surtt psychique® mais aussi physique® avec réactions de sevrage qui surviennent principalement après des 
ttt à forte dose et (ou) prolongés (> 3 mois). 
= Accidents de sevrage sévères (crises convulsives®, confusion mentale) rares. 
= Manifestations mineures de sevrage sont plus fréquentes (sensation de malaise, manifestation somatique 
de l’angoisse, insomnie®, vertiges, anorexie , anxiété®, irritabilité®). 
= Parfois difficile de les distinguer d’un simple rebond anxieux 2 à l’arrêt du traitement. 
"Les anxiolytiques de nouvelle génération induiraient moins de phénomènes de dépendance. 
o Sd néonatal = enfant « mou » 
=Hypotonie® , Détresse respi ‚ tremblement , hypothermie , hyperbilirubinémie 


e Carbamate : meprobamate Equanil® 
> Propriétés 
no Anxiolytique et sédatif , ataraxique (paix mentale) 
o Myorelaxant 
0 (Anticonvulsivant à fortes doses ) 
> Mécanisme d’action 
o Action sédative par inhinition thalamique , anxyolitique par son effet depresseur sur l’excitabilité du systeme 
limbique et myorelaxant par dépression du reflexe polysynaptique médullaire 
> Pharmacologie 
5 Bonne résorption intestinale (irreguliere en cas de surdosage „agregat gastrique ) 
no T% vie plasmatique de 12h (courte) 
no Metabolisme hépatique à type d ‘hydroxylation en hydroxyméprobamate 
o Conjugaison et Élimination urinaire à 90% 
_ Faible liaison protéique ce qui permet PEER en cas de surdosage 
> Contre-indication 
o Absolue :Insuffisance respiratoire décompensée 
5 Relative : Porphyrie aigue intermittente , Grossesse (1°°° trim , doute sur tératoG), Allaitement , Allergie , 
Myasthénie , association à l’alcool , terrain de pharmacodependance , sujet agé 
o Mesure de prudence pour la conduite automobile, le travail sur machine, etc. 
> Effets secondaires 
o Les plus fréquents : somnolence diurne, notamment en début de traitement. 
on Autres effets plus rares : 
= Trbles gastro-intestinaux : nausées, vomissements ; diarrhée ; 
=Effets sur le SNC : céphalées, vertiges, ataxie, excitation, trouble de l'accommodation ; 
= Réactions allergiques cutanées : urticaire, rash maculopapuleux, purpura thrombopénique ; 
= Réactions allergiques générales : bronchospasme, anurie ; 
=Effet hématologique (rare) : agranulocytose. , leucopénie, thrombopénie 
o Risque de syndrome de sevrage : Il peut survenir à l'arrêt brutal d'un tttprolongé surtt à dose élevée. Il est donc 
recommandé de réduire progressivement les doses ou, en cas d'arrêt brutal, de surveiller le malade. 
o La toxicité des principales benzodiazépines est faible, plus que celle des carbamates 


e Buspirone Buspar® 
> Propriétés 
o Activité anxiolytique pur sans effet sédatif, ni myorelaxant, ni activité anticonvulsivante. 
> Mécanisme d’action 
on agit principalement comme agoniste du système serotoninergique via les récepteurs 5 HT1A. Action à un 
moindre degré antagoniste sur les récepteurs D2 dopaminergique 
o Possède un profil pharmacologique différent des benzo (pas de modification du seuil épileptogêne, pas 
d’interaction avec l’alcool, ni d’effet myorelaxant) et n’agit pas sur les récepteurs benzodiazépinique. 
> Pharmacologie 
o Bien absorbée par voie orale , forte fixation protéique 
o Métabolisme hépatique (oxydation) par le cytochrome P450 . Elimination urinaire sous forme de métabolites 
après glycuronoconjugaison. 
o Demi-vie plasmatique courte ( 2 à 11 heures). 
o Son délai d’action n’est pas immédiat : 1 à 2 semaines avant que leffet thérapeutique se manifeste. 
> Contre-indication 
no Hypersensibilité connue à l'un des composants du médicament. 
on Insuffisance rénale et/ou hépatique sévère. 
o Majoration des concentrations en cas d’IM avec erythromycine, ou Itraconazole (inhibiteurs enzymatiques) 
o Pas de pharmacodependance, ni de risque de Sd de sevrage. 
no Pas d'effet tératogêne mis en évidence. 
o Mesure de prudence pour la conduite automobile, le travail sur machine, etc. 
> Effets indésirables 
0 Sensations vertigineuses ou ébrieuses, céphalées, nausées, nervosité, moiteur ou sueurs, gastralgie. 
o Ces effets secondaires sont généralement observés en début de traitement et habituellement diminuent ou 
disparaissent avec la poursuite du traitement et/ou la diminution de la posologie 


e Antihistaminique 
o Anxiolytique , sédatif , Anti-H1, anticholinergique (cf Q 171) 


REGLES D VTILISATION 


e Indications 
> Psychiatriques : 

o Ttt symptomatique de Panxiété réactionnelle @ ou survenant au cours d’un trouble névrotique voire d'une 
autre pathologie. 

0 Indications des carbamates recouvrent théoriquement celle des BZD . Leur utilisation est néanmoins limitée par 
leur toxicité à forte dose et leur risque important de dépendance. 

5 Delirium tremens : benzodiazépines. 

o Lors de Panxiété au cours des états psychotiques, on peut Être amené à associer aux neuroleptiques sédatifs 
des tranquillisants pendant qq jours. Leur action synergique est alors intéressante sur l’agitation, langoisse et 
Pinsomnie. 

o Troubles dépressifs : associé aux antidépresseurs @ pour éviter le passage à l'acte suicidaire par levée 
d'inhibition 

on Crise d’angoisse aigüe (attaque de panique ®) . Pas d’indication ds les tbles paniques 

> Médicales : 

0 Au cours de certaines maladies organiques qui impliquent une souffrance anxieuse : HTA, insuffisance 
coronarienne, maladies incurables et douloureuses, affections psychosomatiques (gastrite, colopathie 
fonctionnelle, dysménorrhée, eczéma…) pour lesquels les anxiolytiques sont des thérapeutiques adjuvantes. 

0 Certaines BZD sont utilisées pour leurs propriétés myorelaxantes (Myolastan), 

zen cas de spasmes musculaires d’origine centrale (paraplégie), 
=de tétanos, 
=d’affection rhumatologique (lumbago où les benzodiazépines luttent contre la contracture musculaire). 

o En chirurgie et en anesthésiologie : prémédications opératoires ou pour leur effet sédatif avt une endoscopie. 

o Etat de mal épileptique : Valium ou Rivotril sont les médicaments de Purgence (IV). 

o Convulsions hyperthermiques de enfant : Valium® 0,5 mg/kg intra rectal 


e Modalités de prescription 

* Anxiolytiques = traitements symptomatiques de l’anxiété 

* Entreprendre de manière complémentaire un soutien psychologique en cas d’anxiété réactionnelle ou un 
traitement de la cause de l'état psychopathologique sous-jacent. 

* Sila cure anxiolytique est relativement simple, il faut se garder de utiliser comme une panacée de toutes les 
manifestations " d’allure fonctionnelle "… De nombreux déprimés regoivent des anxiolytiques au lieu d'un 
traitement antidépresseur ; tout au plus peuvent-ils lui Être associés en début de cure pour prévenir le risque 
suicidaire. 

> Règles de prescription : 
0 cure de courte durée (si possible < 3 mois) ; 
o posologie faible (surtout si le sujet est âgé) ; 
on peser les indications ; 
o tenir compte des appétences toxicophiles éventuelles ; 
0 arrêt très progressif lorsque la posologie était Élevée ou le traitement prolongé. 
> Choix d’un anxiolytique 
no Guidé par la demi-vie des différents produits 
= demi-vie longue ayant l’avantage de réduire le nombre de prises, de diminuer le risque de rebond entre 
celles-ci ainsi que les problêmes de sevrage ; elles entraînent en revanche plus d’ accumulation et de 
somnolence diurne. 
= demi-vie courte n’ont pas ces inconvénients mais peuvent induire un rebond d’anxiété entre les prises et une 
multiplication du nombre de celles-ci. 
o Les benzodiazépines sont actuellement les tranquillisants les plus prescrits 
o Les autres groupes sont rarement indiqués si ce n’est l’ Atarax pour ses propriétés antihistaminiques et en 
anesthésiologie. 
o Buspar par son mécanisme d'action différent n’a pas une efficacité immédiate sur l’anxiété (délai d'action) 


e Recommandations et références médicales pour les hypnotiques et les anxiolytigues 
(ANDEM) 


DS 
DS 
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Médicaments de la liste I prescription limitée à 30 j non renouvelable sauf mention contraire 
Les anxiolytiques et les hypnotiques doivent être prescrits dans le strict respect des conditions fixées par la 
commission d’ AMM et figurant dans les notices officielles du dictionnaire Vidal des spécialités. 
o Respect des indications, 
0 des posologies 
0 des durées de prescription maximale : 
= 12 semaines pour les tranquillisants 
14 semaines pour les hypnotiques (2 semaines pour le triazolam = Halcion®). 
Les anxiolytiques n’ont aucune action antidépressive spécifique. 
Aucun anxiolytique ne possède indication ” trouble panique ” 
On ne doit pas associer deux anxiolytiques ou deux hypnotiques. 
L’association d’un anxiolytique et d’un hypnotique devrait être exceptionnelle. 
Aucun traitement anxiolytique ou hypnotique de plusieurs semaines ne doit être arrêté brutalement. 
Aucune reconduction de prescription d’anxiolytique ou d’hypnotique ne doit être systématique. 
Les posologies officielles recommandées chez le sujet âgé doivent être scrupuleusement respectées 
Il n'y a pas lieu de prescrire un anxiolytique ou un hypnotique sans débuter par la posologie la plus faible, 
sans rechercher la posologie minimale efficace pour chaque patient, ni de dépasser les posologies maximales 
recommandées. 


Rgq : Prévenir le patient du risque de dépendance à long terme accrue en cas de consommation associée d'alcool et 


stupéfiants 


Source : Fiches Rev Prat, KB, rdp, doroz 2000, vidal 2000 
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Antidtpressturs « Îlthium Q381 


Troubles cardiaques levée d'inhibition hypothyroïdie surveillance 


Principes des antidépresseurs 
e DEFINITION 

> Psychotrope actif par effet psychoanaleptique® selon Delay-Deniker (cf fiche NL : Q 379) 
= Action antidépressive par effet thymoanaleptique. 
=___L’autre classe de psychoanaleptique sont les noo-analeptiques type : amphétamine, café, cocaïne 

> Chimiothérapie antidépressive agit sur le seul noyau dépressif : L'amélioration portant spécifiquement sur 
humeur est souvent retardée par rapport aux améliorations symptomatiques telles que le ralentissement idéomoteur, 
Finsomnie ou l'anxiété. 


e CLASSIFICATIONS 
> Reposent sur l'appartenance des AD à une famille chimique, à leur action prévalente sur le système des monoamines, à 
leurs effets latéraux principaux : 
> Classification chimique 
e Imipraminiques = tricycliques® : ADT 
=_ Les plus anciens = AD de référence mais sont fortement anticholinergiques 
= Effet recherché: Inhibiteur non sélectif de la recapture des monoamines®: baisse du recaptage présynaptique de la 
NA et de la sérotonine dont la transmission synaptique est ainsi facilitée. 
= Effet collatéraux : Effet anticholinergique par blocage des récepteurs muscariniques, effet sédatif expliqué par la 
composante histaminergique de la molécule, effet adrénergique (hypoTA) 
= Exemples => posologie moyenne de 75 à 150 mg/j 
5) Anafranile @ (clomipramine) : cp à 25 mg ou à 75 mg, amp à 25 mg 
D Laroxyle ® (amitriptyline) 
>) Tofranil® (imipramine) 
>) Ludiomile : Maprotiline , Désipramine (Pertofran®), Trimopramine (Surmontil®) 


e _Inhibiteurs de la monoamine-oxydase = IMAO. 
=_Non sélectifs : Ils gardent pour certains leurs avantages malgré leurs difficultés d'emploi : iproniazide (Marsilid) et 
nialamide (Niamide). 
= Sélectifs : Nvx IMAO inhibiteurs sélectifs de la monoamine oxydase de type A et réversibles sont eux sans 
danger : Toloxatone (Humoryl) et moclobémide (Moclamine). 


e AD de 2"*% génération, non tricycliques, non IMAO ++++ 
=_Svt aussi actifs que les anciens mais sans activité atropinique et svt bien tolérés 


Inhib recapture de la sérot. et de la NA 
sans effet atropinique, adrénergique et 
histaminique 


Inhib. Sélectifs Recapture de Sérot 
ISRS +++ 


Amineptine (Survector®) 
Fluoxétine (Prozac®) Bicyclique : Miansérine 


Paroxétine (Déroxat®) (Athymil®) 
Fluvoxamine (Floxyfral®) Venlafaxine (Effexor®) Tétracyclique :Viloxazine 
Sertraline (Zoloft®) (Vivalan®) 
Citalopram (Seropram®) Médifoxamine (Clédial®) 
Tianeptine (Stablon®) 
e D'autres produits sont employés dans certaines indications seulement ou en association. 
= Dans les états dépressifs des psychoses chroniques où domine l'apragmatisme :NI incisif ou désihinbiteur à 
faibles doses : pipotiazine (Piportil®), carpipramine (Prazinil®) ou sulpiride (Dogmatil®). 
= Dans les dépressions résistantes, rôle des thymorégulateurs (sels de lithium)en association aux AD comme 
potentialisateur (effet curatif discuté). 


> Classification biochimique 
e Elle repose : 
=_ sur la présence ou non d'une activité anticholinergique® 
= sur les hypothèses pathogéniques biologiques reposant sur les monoamines cérébrales : NA, sérotonine, 
dopamine essentiellement. Par leurs mécanismes sur telle ou telle monoamine, les AD seraient +/- actifs sur les 
différentes formes de dépression ; il est alors courant de changer de famille de médicaments après l'échec d'un ttt 


e On décrit ainsi : 
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= AD à prévalence adrénergique : Miansérine (Athymil®), viloxazine (Vivalan®), quinupramine (Kinupril®) 
= AD à action adrénergique et sérotoninergique : les imipraminiques : Anafranil, Laroxyl, Ludiomil, Pertofran et 


Effexor 


= AD à prévalence d'action sérotoninergique : ISRS comme Prozac, Floxyfral, Deroxat, Zoloft, Seropram + la 
trazodone (Pragmarel®), oxaflozane (Conflictan®), , tianeptine (Stablon®) 
= AD à prévalence d'action dopaminergique : Amineptine (Survector), médifoxamine (Clédial). 


e PHARMACOLOGIE 


> Pharmacocinétique 
e Absorption digestive 


= Rapide (3 à 4 heures) ms la traversée hépatique réduit la biodisponibilité 


= Utilisation , dès que possible, ds les Sd dépressifs sévères hospitalisés, de la forme parentérale. 
e Elimination est essentiellement rénale. 
e T%d'élimination : longue (20 à 30 heures), permet la prise unique quotidienne. 
= Effets latéraux stimulants ou sédatifs, d'apparition rapide, peuvent imposer le moment de la prise (profiter des 
effets stimulants en prise matinale ou des effets sédatifs et hypnotiques en prise vespérale). 


e Délai d'action antidépressive 


= Tjs retardé et apparaît rarement avant 8 à 12 jours ; mais il peut ne se manifester qu'après plusieurs semaines. 
Délai de plusieurs semaines avant de conclure à un échec de la classe médicamenteuse. 
e Taux plasmatiques parfois Étudiés en milieu hospitalier, mais ils sont d'un intérêt clinique limité, en dhs du 
contrôle de l'observance ou d'un bilan thérapeutique dans les dépressions résistantes. 


> Propriétés thérapeutiques 


e Action antidépressive: Non spécifique du type de dépression mais inconstante quel que soit le type d'AD (env 70 %) 
e Action sédative des tricycliques : surtt LAROXYL et SURMONTIL 
=_ Effet svt recherchée pr son action anxiolytique (dépressions anxieuses) ou hypnotique (trble du sommeil surajouté) 
=_ Apparition précoce dès le lier jour, bien avant l'action AD qu'elle permet d'attendre dans de meilleures conditions 
de confort et de sécurité => intérêt en ambulatoire 
=_Parfois ressentie comme un effet secondaire gênant (augmente ds un Lier temps l'adynamie et l'asthénie). 
e Action stimulante des tricycliques : Surtt ANAFRANIL, TOFRANIL, PERTOFRAN 
=_Précoce : favorise la désinhibition intellectuelle et motrice®, parfois ressentie comme un bienfait, parfois comme 
une aggravation de l'angoisse : à redouter en cas de thèmes suicidaires. 


e Mixtes (ADT) : la plupart. 


ADT = imipraminiques 
CI absolues : GIPI 
= Glaucome aigue à angle fermé 2*** 
= Interaction avec les IMAO 
= Prostate hypertrophiée: adénome 2** 
= Ins cardiag, IDM récent, TDR/BAV 


CI relatives : 

= {ier trim de grossesse 

= Ins rénale et hépatique (surdosage) 

= Ins coronaire et séquelles d’IDM et bloc 
de branche 

= Neuro : épilepsies, processus expansif 
intracrânien 

= Maladie de Basedow 

= Association avec OH, certains antiHTA 
centraux (Aldomet) 

= Anesthésie 


Régles d'utilisation des antidépresseurs 
e RESPECT ABSOLU DES CI 


IMAO 
IMAO sélectif A 
= Grossesse 
= Allaitement 
= Associat® aux IMAO non sélectifs 


IMAO non spécifique 
"HTA 
= Phéocromocytome 
"Ins Hépatique 
= Incompatibilités alimentaires : 
D fromages fermentés, OH, chocolat 
peuvent être dangereux 
"Interaction médicamenteuse : 
5 Délai de 15j avt changement d’AD 
en cas d’échec 
5 Amines sympathicomimétiques 
5 Anesthésiques 
5) Triptans, DHE, vasoC nasaux 
5 Morphiniques 
= Port d’une carte : « IMAO » 


AD non TC, non IMAO 

=Effets secondaires étant peu 
importants, très peu de contre- 
indications : IMAO non sélectifs. 

=I] sont svt un recours chez le sujets 
fragilisés, chez les sujets âgés, dans 
les cardiopathies. 

=CI en début de grossesse 

= Prudence dans 

5 l'insuffisance rénale et hépatique 

5) l'épilepsie 


y8 
e RESPECT ABSOLU DES INDICATIONS 
> Dépressions : Toutes les formes de dépression® : 

=_Is st indiqués ds les épisodes dépressifs majeurs +++, c'est-à-dire caractérisés par l'acuité et la multiplicité des 
symptômes, leur durée et leur caractère invalidant. 

= Effet latéral psychotonique ou sédatif selon la forme clinique inhibée ou anxieuse avec troubles du sommeil. 

= La gravité de la pathologie, la présence d'idées suicidaires ne modifient pas la réponse tttiq. 

= En cas de dépression délirante : NL incisif sont associées. 

= Dépression d'involution ou dépression névrotico-réactionnelle avec situation sociale ou conjugale difficile : AD 
restent indiquées mais ellles répondent en général moins bien. 

=_Ds les dépressions névrotiques, effet AD ne peut être que la condition d'une prise en charge + globale (psychotttie) 


> Autres affections psychiatriques 

e _Névroses : Trouble obsessionnel compulsif, Trouble panique ®, Anxiété généralisée 
= AD parfois employés en dhs d'une pathologie dépressive avérée. 
= Ds les TOC, les ADT à fortes doses + certains nvx ISRS (fluoxétine) ont une action spécifique ®. 

e Psychoses chroniques en cas d’apragmatisme (schizophrénie) 
=_Adjonction d'un NL incisif préviendra les risques de rechute délirante. 

e _Boulimie : Effet anti-impusif direct supposé + ds les phases dépressives. Prescrits avec prudence pour éviter les 
risques d'absorption massive lors des accês boulimiques = > privilegier ttt par ISRS à forte dose (Floxyfral®) Q 250 


> Autres indications non psychiatriques 
e Enurésie de l'enfant? : tricycliques en dernière intention pr leur effet anicholinergique en cure de 2 mois 
e Troubles du sommeil 
e _Algies chroniques : Effet co-antalgique par renforcement du contrôle physio de la douleur et non par effet AD 
= Efficace sur la composante de FOND de la DI neurogène . 
= Tricyclique : Laroxyl et Anafranil à poso inf qu’en psy, délai inf ms limité par CI et effets atropiniques et sédatifs . 
= ISRS : Déroxat, Floxyfral, Séropram ont un effet antalgique significatif mais moindre à poso antidépréssive 


e EFFETS INDESIRABLES 


ADT = imipraminiques IMAO AD non TC, non IMAO 
> Tout les AD expose en début de traitement au TS, inversion de P’humeur 


= Anticholinergiques® périphériques: IMAO sélectif A Syndrome sérotoninergique : 
5) Hyposialorrhée =Effet tératogène pas encore Écarté | Psy : confusion, hypomanie, agitation 


> Constipation 
D Trbles de accommodation, mydriase 
D Rétention d’urines 
= Cardiovasculaires 
5) HypoTA orthostatique @ 
5) Tachycardie, TDC et TDR (surdosage) par 
effet quinidine-liked (stabilisant de Mb) 
= Psychiques 
D) Réactivat®anxieuse, inversion de l’ humeur 
D) Levée de linhibition et passage à l'acte? 
= Neurologiques 
D Sédatifs (antiH1 et effet atropinique) 
5) Tble mnésique et dysarthrie, confusion 
mentale (atropiniq central) 
DD) Epileptogène (baisse seuil) : atropinig 
central 
= Endocrinologiques 
D Prise de poids 
5 Hyperprolactinémie 


MODALITES DU TRAITEMENT 


IMAO non spécifique 

=HypoTA orthostatique, vertiges, 
céphalées, constipation, rétention 
d'urine, sécheresse de la bouche, 
sueurs 

=Effets psychiques à type 
d'insomnie ou d'excitation ; 

=Trbles neuro : 
5) Polynévrites sensibles à la 

pyridoxine, avitaminose B, NORB 

5 Convulsions ; 

=Si CI ne sont pas respectées : 
accês brutal d'HTA 

= Plus rarement : hépatites 
cytolytiques parfois graves. 


5) Moteurs : myoclonie 

5) NeuroV : hypoTA ou HTA 

5) Digestifs : diarrhées 

= Décrits surtt ds les associations 
médicamenteuses avec les autres 
classes ou en cas de surdosage 
volontaire 

= Três probable aux poso standards 
mais formes frustres : N, céphalées … 


Effets tératogènes pas encore écartés 


> Repérer l'état dépressif, apprécier le risque suicidaire, analyser les signes associés : agitation ralentissement 
> Choix de l'antidépresseur, en fonction : 
= Des résultats du bilan somatique, respect des contre-indications (par exemple aux tricycliques). 
= Des symptômes de la dépression (agitation ou apragmatisme) orienteront vers les AD sédatifs ou stimulants. 


= Des Atcd de dépression chez un sujet guéri par un AD donné doit faire prescrire à nv 


eau 


en priorité cet AD. 


=_ Du caractère ambulatoire du ttt : prudence, surveillance étroite et bonne connaissance d'un produit 
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> En 1i° intention, surtout à l'hôpital : 
= ADT imipraminique, per os ou par voie parentérale 
= En cas de CI, un antidépresseur non-tricyclique non-IMAO => ISRS +++++ 
= Les IMAO classiques sont extrêmement peu prescrits. Ils devraient être réservés aux dépressions très invalidantes 
résistantes aux autres AD (ou sismothérapie) 


> Mise en route du traitement 


e La monothérapie antidepressive est la règle : Association interdite entre IMAO et autres AD : délai de 15j 
© _Bialn pr6ADT : TR, cs ophtalmo (tonus, gonio), thorax, ECG, EEG, Béta-HCG, NES, B.hpt et rénal 


e En hospitalisation 
= Par voie parentérale IV ou IM (meilleur efficacité pharmacocinétique et effet psychothérapique surajouté) 
D A posologie efficace, soit environ 75 à 100 mg/jour d’ ADT pour les produits de référence, en 1 prise unique 
> Obtenue par paliers en 3 ou 4 jours. 
D Relais se fait après 12 à 15 jours par voie orale à une posologie de 150 mg/jour. 
= Par voie orale, on pratique les mêmes paliers, en 3 à 4 jours, jusqu'à 150 mg/jour. 
=_La voie intraveineuse est réservée à l'usage hospitalier °\AES 1996 
e En ttt ambulatoire 
= Phase d'installat® est longue avec posologie finale fixée à 100 mg/j avec adaptation secondaire (tolérance/ effet). 
= En 1 prise unique, le matin (AD stimulants) ou le soir (AD sédatifs) 
e Chez le sujet > 70 ans, la posologie initiale recommandée pour la plupart des AD est en moyenne de la moitié de 
celle préconisée chez l'adulte. La posologie devra être réévaluée régulièrement au cours du ttt. 


> Réévaluation secondaire du traitement 
e Effet précoce : 
= Effet sédatifs (tble sommeil) ou stimulant : rapide désinhibition ou réactivation anxieuse et leurs risques 
suicidaires ; Éventuel virage maniaque, insomnie => 
D L'association à un anxiolytique ou à un hypnotique est l'usage en cas de symptôme surajouté = non systématiq 
> Si le risque suicidaire est présent, ou si on redoute une levée d'inhibition brutale, on préférera un NL sédatif, 
par ex : lÉvomépromazine (Nozinan). 
= Effets atropiniques et cardiovasculaires imposant une surveillance de la Fc, TA couchée-debout 
D La correction des ES n'est pas systématique, mais doivent être réalisés lorsqu'ils gênent l'observance 
> Les 3 «H» : Hyposialorrhée (cholérétique : Sulfarlem®), Huile de paraffine (constipation), Hept-A-myl 
(HypoTA orthostatique) 
e Effet tardif 
= Effet tttiq recherché :TARDIF en moyenne vers J10-J15 (parfois = tardif) 
> Un AD doit pas être changé pour cause d'inefficacité avant une durée de prescription de 2 à 3 semaines à 
posologie dite efficace (sauf en cas d'aggravation) NAES 1996 


> Durée du traitement 

e lier épisode dépressif 
=_Un AD ne doit pas être interrompu dès la disparition des symptômes dépressifs 
= Il est démontré que la poursuite du ttt pdt 4 à 6 mois (traitement de consolidation) réduit le risque de rechute 
=_Un AD doit être interrompu progressivement afin de prévenir tout risque de réactions de sevrage ANAES 19% et repris 

si des signes dépressifs réapparaissent => Maintenir une faible dose pendant au moins 1 an. 

e Un ttt prophylactique des récidives (traitement au long cours sur plusieurs années) est justifié chez des patients qui 

ont eu au moins 2 ou 3 épisodes dépressifs majeurs 


ANAES 1996 
ANAES 


> Surveillance des associations médicamenteuses 
e On peut prescrire 2 antidépresseurs dans un but de potentialisation sans avantage démontré. 


> NB: 
= Test à la dexaméthasone® n'est plus utilisé : Il apparaît ds les sd dépressifs majeurs traitées un hypercorticisme 
endogène ; 'échappement à la freination (test positif) était considéré comme gage de bonne réponse thérapeutique. 
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Principes du lithium 
e DEFINITION 
> Psychotrope actif par effet psychoISOleptique (4ième classe pr Blayac ds classif de Delay-Deniker ). 
= Classe des thymorégulateurs (Lithium + Tégretol + Dépamide) 
= Les opiacés 
e INDICATIONS EN PSYCHIATRIE 
> Troubles de ‘humeur endogène 
e Bipolaires 
=_ type I (Éépisodes dépressifs et maniaques francs), 
=_ type II (Éépisodes dépressifs francs et hypomaniaques), 
=_ type III (épisodes dépressifs francs, manies ou hypomanies induites par des AD) 
Unipolaires 
e Activité antimaniaque® = ttt curatif d’un accès : le lithium : 
= Sera associé à des NL si la symptomatologie est sévère ou mixte (maniaque et dépressif) car le ttt requiert une 
latence de 2 sem avant l'obtention d'une efficacité max mais a une efficacité supérieure à celle des NL sur la manie 
« pure » 
= Sans efficacité ds 20 à 30 % des cas (agitation / signes de dissociation / activité délirante =>critères prédictifs ). 
e _Prophylaxie des rechutes thymiques dans les troubles bipolaires?** = thymorégulateurs 
=_Réduit la fréquence, la durée et/ou l'intensité des Épisodes thymiques (maniaques ou depressifs) 
=_Améliore la qualité des intervalles libres. 
= Délai nécessaire de 1 à 2 ans de ttt bien conduit pr apprécier la réalité d'un effet prophylactique . 
= Indication du ttt au long cours chez tout sujet qui s'avère bipolaire 
D au 1° accès maniaque 
-si Atcd familiaux de PMD 
-si Atcd perso de mélancolie 
D sinon, dès le 2° accès maniaque 
D au 3 ° accès de mélancolie 


> Schizophrénie dysthimique® 
e Pas d’effet antipsychotique, mais il est associé aux NL ds le ttt de l'épisode thymique et la prévent® des rechutes 
e Parfois : ds la schizophrénie d'évolution périodique, en particulier s'il existe des ATCD familiaux de troubles 
thymiques : lithiothérapie au long cours. 


e PHARMACOLOGIE : 
= Absorption digestive rapide 
=_ Le lithium diffuse dans tout l’organisme (LCR, sang, lait maternel, barrière placentaire) 
=_ Elimination principalement urinaire (90 %) 


Régles d'utilisation du lithium 
e PRISE EN CHARGE A 100% 
e MODALITES DE MISE EN ROUTE DE LA LITHIOTHERAPIE 
> Interrogatoire, examen clinique complet et bilan pré-thérapeutique ++++ 
> Respect des indications et contre-indications => cf tableau 
> Posologie 
e Doses progressivement croissante pour atteindre une lithiémie minimale efficace qui est : 0,5 à 0,8 mMol/l quelque 
soit la forme pharmaceutique (Vidal 2002) : Lp ou non. 
e Contrôle de la lithiémie : Au plus tôt 5 jours après un ttt à posologie stable, délai nécessaire à l'équilibre.avec 
prélèvement réalisé à 12 heures de la dernière prise et à jeun de tout traitement. 
5 _Lithiémie plasmatique efficace se situe entre 0,7 et 1 mmol/L? pour Téralithe, (0,8 à 1,2 pour forme LP) 
> _Lithiémie < 0,4 mmol/L ne permet pas d'assurer un effet thérapeutique®. 
e Contrôle lithiémie + créat : 1/ sem. M1 ; 1/mois pdt 3 mois ; puis ts les 2 mois. (remboursé par sécu®) 
> Intérêt du dosage de la lithiémie globulaire : calcul de rapport érythro- plasmatique (REP) : 
= Possible signes de surdosage avec lithiémie plasmatique se situant ds la fourchette thérapeutique mais avec un REP 
supérieur à 0,4 mmol/L. ( lithiémie intra érythrocyte / plasma < 0.4) 
= Evalue également l'observance : le REP met + de temps à s'élever (< 0,15 mmol/L) que la lithiémie plasmatique 
qui peut approcher les valeurs thérapeutiques lorsque le ttt a été débuté 24 ou 48 h avant le prélêvement. 
> Surveillance 
= clinique : État psychique, effets indésirables / paraclinique / port d'une carte + éducation +++ 


=_Biologique : En absence de signe d'appel recherché, réalisé au moins 1/an : Lithiémie +créat + TSHus “M® 
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> Contraception efficace pr femme en PAG 
> Interet du lithium à libération prolongée (forme LP): 


Monoprise vespérale. 

permet meilleure observance 

Meilleure efficacité : fluctuations lithiémiques étant réduites. 
Lithiémie avec Téralithe = 0,8 et 1,2 mmol/L. 


> Un taux d'échec moyen du ttt évalué à 33 %, limite l'efficacité du traitement 


=_Mauvaise observance 
=_Phénomènes d'échappement et des cas de résistance secondaire apparaissant après 8 à 10 ans de traitement efficace 
=_L'interruption du traitement peut induire une résistance acquise 


e RISQUES ENCOURUS PENDANT LA GROSSESSE : 


Pour l'enfant : tératogénicité avec anomalies du développement fcetal du coeur et des gros vaisseaux survenant au 
cours du 17° trimestre (rare = 1% des cas). 
Pour la mère : la clairance rénale du lithium s'élèêve puis s'abaisse au cours de la grossesse avec un brusque retour à la 
normale avec la délivrance et un risque d'intoxication du post-partum. 
Une grossesse sous lithium est toutefois possible et parfois préférable à l'arrêt du traitement thymorégulateur compte 
tenu de la gravité potentielle que peut constituer un Épisode dépressif majeur ou maniaque au cours d'une grossesse. 
D Observer une surveillance très étroite Échographique et de la lithiémie. 
D Lithium doit être interrompu ou au minimum diminué ds les jours précédant l'accouchement et repris à doses 
efficaces dès après, ce d'autant que le post-partum favorise les accès thymiques. 
> L'allaitement est contre-indiqué 
> Doser la lithiémie des nouveau-nés chez qui un surdosage peut entraîner une hypotonie et une hypothermie. 


e INTOXICATIONS HYPERLITHIEMIQUES : 


Urgence diagnostique et thérapeutique => Évolution spontanée vers un coma => décès par anurie et défaillance 
cardiovasculaire. 
Circonstances d’un surdosage : majoration des apports ou à une entrave à son élimination. 
= Absorption excessive volontaire ou accidentelle 
= Déplétion hydrosodée => régime désodé, fièvre, vomissements, diarrhée, diurétiques => déshydratation 
= Pathologie rénale ou cardiaque induisant une diminution de l'excrétion du lithium 
= Interaction médicamenteuse modifiant la pharmacocinétique du lithium ou du sodium. 
Sd prétoxique (tableau) => lithémie entre 1,5 et 2 mMol/l 
Intoxication confirmée 
=_Apparaît pour des lithiémies plasmatiques comprises entre 2 et 3 mmol/L. 
= Signes évocateurs 
D Signes neurologiques 
/ Trbles de la vigilance => Sd confusionnel avec illusions et/ou hallucinations psycho-sensorielles, 
Y Sd cérébelleux, 
/_Mvts choréo-athétosiques 
_Convulsions® 
/ Hypertonie avec hyperréflexie ostéo-tendineuse (+/- symétrique) Évoluant vers une hypotonie 
5 Signes de dysfonctionnement neurovégétatifs 
/ Incontinence urinaire et (ou) anale, 
/ HypoTA, collapsus cardiovasculaire 
/ Hyperthermie. 
D EEG = présence de rythmes théta et delta 
5 ECG = anomalies de la repolarisation et des troubles du rythme? 
= CAT quels que soient les signes cliniques ou paracliniques de surdosage repérés, consiste, en urgence : 
> Arrêt du traitement, 
D Dosage de la lithiémie plasmatique et globulaire, 
5D Ttt symptomatique (du retentissement et de la cause du surdosage) 
Y Intubation, ventilation 
/ Remplissage, … 
/ Correction d'une déshydratation ou d'un désordre hydro-électrolytique et de leurs causes. 
D En fonction des cas 
/ Arrêt des apports !! 
/ Diurèse osmotique alcaline (mannitol + bicar) avec adjonction de NaCl devra être envisagée. 
/ EER si > 3 mmol/L 
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Bilan préthérapeutique avant mise sous lithium 2**** 
-NFS 
- TSHus, T4 et T3. La TSHus est un examen indispensable @ 
- Iono sang et urine, protéinurie, créatininémie et clairance, DHLM 
- Calcémie, phosphorémie, glycémie à jeun 
-B HCG et contraception efficace chez femme en PAG 
- Exam clinique cardio, ECG (>40 ans), Thorax. 
-Exam clinique neuro + EEG si Atcd épileptiq ou anomalie 
Contre-indications du lithium 
- Neuro : HTIC, AVC récent, tumeur cérébrale. 
- Endocrino : hyper / hypothyroïdie. 
- Néphro : IRC? ou A, hypoNa (augmente réabsorpt® tubulaire de lithium®), dyskaliémie , deshydratation 
Le régime désodé® est une contre-indication relative. 
- Obstétricales : lier trimestre grossesse @ (pas d’IMG systématique) et allaitement. 
- Cardio: IDM récent, Insuffisance cardiaque grave®, HTA non contrôlée, TDR et TDC 
- Interaction médicamenteuse : AINS, carbamazépine, diurétiques, IEC, inhibiteurs des ® angio Il et NL 
Troubles digestifs 
= Signes précoces : nausée, vomissement @, sécheresse buccale, goût métallique, anorexie, dl épigastrique) 
= Signes tardifs : diarrhée 
Trbles endocriniens 
= Hypothyroïdie®** biologique fréquent, après qq mois de ttt, rarement clinique (hyperthyroïdie rare) 
= Prise de poids tardive et fréquente => ttt diététique 
= Baisse de la libido, rare cas d’hyperparathyroidie 
= Aggravation d’un diabète sucré pré-existant®: action insuline-like du lithium 
Nephro : 
"Sd PUPD?, voire diabète insipide néphrogénique (insensibilité tubulaire à l’ ADH) svt tardif 
Hémato : HLPN précoce, possible anémie d’o.centrale => ne justifie pas larrêt du ttt 
Neuro : 
= Tremblements @ (fin, extrémités, de repos, accentué par mvts volontaires et maintien d'attitude, cède à la 
baisse de la poso, non sensible aux antiPK) 
"Sd extrapyramidal tardif (cède à la baisse de la poso, non sensible aux antiPK) 
= Anomalie à EEG : Augmentation ondes théta et delta, modif sommeil paradoxal 
Neuro-psy 
= Faiblesse musculaire, 
= Fatigue, somnolence 
=Vertiges et cÉphalées 
=Difficultés mnésiques dans 1/3 des cas qui céderaient spontanément 
CardioV 
=Effets précoces : Anomalie de la repolarisation® : onde T de faible amplitude, voire aplati ou négative. 
Possible régression spontanée malgré la poursuite du ttt 
=Effets tardifs : TDR (bradycardie sinusale, parfois arythmie sinusale avec BSA) : régressent avec l'arrêt ; 
parfois myocardite. 
Dermato 
= Rash maculopapuleux précoce, disparaît à l’arrêt du ttt sans réapparaître avec sa réintroduction 
= Alopécie 
= Déclenchement ou aggravation d’un acné, d’un psoriasis @ : cause frqte d’arrêt 
Si e = Sd prétoxique (à partir de 1,3 mEq/L jusqu’à 2 mmol/l) 
- Augmentation des tremblements ° qui débordent les extrémités (généralisation); 
- Nausée, vomissement ®, diarrhée ; algies gastriques 
- Sd pseudo-parkinsonien ® 
- Nystagmus, vertiges, flou visuel 
- Ataxie®, dysarthrie ; fasciculations musculaires 
- Apathie , somnolence, obnubilation => EEG activité théta ample 
-„Précordialgie => anomalie de la repolarisation sur ECG ® 
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Agsnistes B adrénergigues / Bbhiagugurs  Q382 


Aspects fondamentaux 
SNA = contingent orthosympathique + contingent parasympathique 
Fibres orthosympathiques : distribut® à 
Médullosurrénale (secrète Adr) s'intègrent dans le système sympathique 


e Rc f-Adr 


Dobutamine Insuffisance cardiaque aiguë Bradycardie Insuffisance coronaire 


> totalité des viscères, effets par l'intermédiaire de NA et dopamine 


> pl: tissus cardiaques et appareil juxtaglomérulaire rénal 
= Coeur : chronotrope (fréq), inotrope (force), lusitrope, dromotrope (cduct® AV) et bathmotrope (arythmie) + 
=_ App juxtaglomérulaire rénal : augmentation de la sécrétion de rénine 
B2 : fibres musculaires lisses vasculaires, bronchiques et utérines 


=_ relaxation des fibres musculaires lisses 

=__contrôlent glycogénolyse hépatique et musculaire et la sécrétion de glucagon 

=___favorisent passage K+ à l'intérieur des cellules (-> risque hypokaliémie au cours d’un stress/admnistration 
agoniste, protect® ctre hyperK+ au cours de l'exercice et risque d’'hyperK+ si béta bloquant + exercice physique) 


B3 : tissu adipeux 


> Régulation des Res B-adrénergiques 
=_Nb variable car dégradation / synthèse permanente -> régulations sur plusieurs heures/jours 
=__Phénomène de désensibilisation (réduction de la réponse cellulaire) après expo prolongée à un agoniste 
=__ Phénomène d’hypersensibilisation lorsque le taux de l'agoniste physiologique baisse 


e Rc a-Adr (cf tableau) 


e Rcs dopaminergiques £ au niveau rénal, mésentérique et cérébral, vasodilatation et augmentation du flux sanguin 
-> augmentation diurèse et natriurèse 


Principaux effets résultants de la stimulation des Rcs a et B adrénergiques 


Organes cibles 


ol 
Coeur 
ol 


Artères coronaires | al 
Artères ol 
Veines ol 


Medelsse _ju 


al 
Tractus digestif 


Pancréas 


B 
Plaquettes sanguines 


Effets physiologiques 


Inotrope + 


Bathmotrope + 
Vasoconstriction® 
Vasoconstriction® 
Vasoconstriction® 

Bronchoconstriction 
Diminution motilité et tonus 


Contraction des sphincters 


Diminution sécrétion d'insuline 
Augmentation glycogénolyse 
Ctract°trigone, sphincter vésical 
Contraction 
Diminution lipolyse 
Mydriase active? 


Augmentation agrégation 


Effets physiologiques 
Chronotrope +@ 
Inotrope +@ 
Dromotrope +@ 
Bathmotrope +@ 
Vasodilatation® 
Vasodilatation® 
Vasodilatation® 
Bronchodilatation® 


Diminution motilité et tonus 


Augmentation sécrétion de rénine 
Augmentation sécrét® insuline? et 
Augmentation glycogénolyse 
Relaxation détrusor vésical® 
Relaxation® 
Augmentation lipolyse 
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Agonistes B-adrénergigues (Sympafhomiméfigues) 


Principes des agonistes B-adrénergiques 
=__Sympathomimétiques directs (agisse directement s/ Rc Adr) / sympathomimétiques indirects (amphétamines) 
(agissent en libérant la NA de ses granules de stockage au niveau de la terminaison nerveuse) 
=__Sympathomimétiques directs 
catécholamines endogènes (NA, Adr, dopamine) : stimulent Re a et B 
agonistes B-adrénergiques® (isoprénaline®, dobutamine, salbutamol) 
% __agonistes g-adrénergiques (éphédrine®, clonidine®) 


© 
bà 
© 
% 


Effets cardiovasculaires des principaux sympathomimétiques 


ENE DE 


EE 


+ (dose-dépendant) 
nn ++ ++ 


Débit cardiaque +44 + 
Arythmies ws en 0/ + 
PAm 0/ + > 15 ue/kg/min : + 
Pression artérielle pulmonaire = 0 
15 ug/kg/min : + 
> 15 ue/kg/min : — 


Débit rénal 6) 


e Adr 
= hormone naturelle, libérée par médullosurrenale et cellules chromaffines lors de stimulation orthosympathique 
=__ Active Rc a? et B?-Adr avec ordre d'affinité suivant : B2 > Bl > a° (let 2)? 
> Effets vasculaires 
sk Pression Artérielle : effet dose dépendant 
« _à faible dose (0,1 ug/kg/min) : effet B2 domine -> hypotension 
«Pr des poso supérieures, effet a prédomine -> HTA systolique ou systolodiastolique + veinoconstriction (qui 
peut participer à augmentation du débit cardiaque par augmentation du retour veineux) 
Augmentat® pression A. pulmonaire + constrictiction artérioles (peau, muqueuses, viscères notamme!') 
> Effets cardiaques 
= __Puissant agent inotrope positif (B1 surtout), Augmentation modérée de la FC 
= __A faible dose, augmente Qc (augmentat®° VES & FC) -> W cardiaque augmenté -> élévation conso 02 myocarde 
=_ Arythmogène (effet bathmotrope +) et active conduction auriculo-ventriculaire (effet dromotrope +) 
> Autres effets 
=__B2 -> bronchodilatation, relâchement de l'utérus et de la musculature lisse gastro-intestinale 
= Fortes doses : mydriase + diminution pression intraoculaire 
n= __Effets métaboliques : Élévation glycémie et ac gras libres, hypokaliémie 
> Posologie 
= Bolus IV : doses de 0,5 à 1 mg 
=__ Perfusion continue : posologies initiales de 0,2 à 0,6 ug/kg/min ensuite adaptées en fct° des effets recherchés 
=_ Voie locale (sous-cutanée ou vaporisation nasale) : propriétés vasoconstrictrices et donc anti-oedémateuses 


e Dopamine 
=__Stimule directement Rc a®, B? et dopaminergiques® (ordre d'affinité : dopaminergiques > B > a) et peut aussi 
agir par mécanisme indirect en tant que précurseur de la NA (Dopamine = précurseur immédiat de NA et Adr) 
> Aux faibles doses (1 à 2 ug/kg/min) 
=__Effets principalement rénaux : augmente débit sanguin® rénal® et la natriurèse (effet dopaminergique®) 
= Cet effet s'inverse pour des posologies > 12 ug/kg/min 
> Entre 2 et 10 ug/kg/min : Effets B-Adr? apparaissent (inotrope, chronotrope, dromotrope et bathmotrope +) 
> Aux fortes doses 
=__Effet a-Adr : vasoconstrict®® -—> augmente PA systémique (ms limite effets bénéfiques rénaux des faibles doses) 
=___Pas d'effets centraux car ne franchit pas la barrière hémato-encéphalique 
> Posologie : Toujours perfusion intraveineuse à débit continu, doses variables? en fct° de l'effet recherché et des 
données hémodynamiques (entre 2 et 20 ug/kg/min) 
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e Dobutamine (Dobutrex) 
=__ Catécholamine de synthêse, demi-vie > 2 min, effets apparaissent environ en 10 min 
= __Effet pharmaco. dominant : Bl (ms aussi action B2 +, a + et a — dont effet prépondérant est vasodilatateur) 
> Effets cardiaques 
=__Inotrope + puissant sans tachycardie marquée (lorsque < 15 ng/kg/min) 
= _Epuise' effet inotrope (jamais total) par désensibilisat® Rc @} lors utilisat® prolongée (> 72 h) -> augmenter poso: 
phénomène de tachyphylaxie® 
= ___Lusitrope + (amélioration de la relaxation du ventricule gauche) et action Bl+ (bathmotropes et dromotropes +) 
> Effets vasculaires dose-dépendants 
=__2à3 ug/kg/min : effet vasoconstricteur très modéré (effet a-agoniste) 
= __4à8 ng/kg/min : effets a et B se neutralisent 
=> 15 ug/kg/min : effet B2 vasodilatateur prépondérant mais vasodilatation reste très modérée 
=___Augmente débit coronaire par vasodilatation coronaire 
> Posologie 
= administration intraveineuse à débit continu? 
= dose initiale : 2 à 10 ug/kg/min puis adaptée à l'effet recherché et aux données hémodynamiques 
=__ Pas d'intérêt à dépasser la posologie de 20 ug/kg/min 


e Salbutamol 
=__Agoniste -Adr avec affinité préférentielle pr Rc B2° -> action bronchodilatatrice (asthme) 
= __ Pas d’effet anti-inflammatoire 
= __Salmétérol et Formotérol sont des B2-mimétiques à action retardée (environ 15 min) et prolongée (12 h) qui se 
distinguent du salbutamol dont l'action est rapide mais brêve 

> Administration 
= __IVSE, 1 » 10 mg/h en fonction de l'efficacité clinique et spirométrique 
= ___Sous-cut : peut être faite par malade lui-même et recommandée en urgence en attendant l'arrivée du médecin 
=__Nébulisation® : simple et rapide! efficace : 5 mg dilués dans 4 mL, de sérum phy + masque + 6 à 8 L/min d’O2 
= _ Voie orale : efficacité pratiquement nulle 
=__Aéroso®l-doseur +/- chambre d’inhalation (technique d'inhalation +++) 

> Indications 
= AAG : nébulisations, +/- répétées ttes les 30 à 40 min, +/- par voie IV si Échec ou en association pr certains 
=__Crise d'asthme sans critêre de gravité : aérosols à la demande 
=__B2-mimétiques de longue durée d'action si asthme nocturne (pas d’arrêt brutal car risque d'effet rebond) 

> Autre application des agonistes B2-sélectifs : relaxation utérine® (MAP afin de différer le travail [tocolyse] et 

de permettre une maturation adéquate) 

> Effets indésirables 
m__secondaires aux effets périphériques et métaboliques de la stimulation des Rc 2 
=___surviennent quelle que soit la voie utilisée 
=_ tremblements®, tachycardie®, hyperglycémie®, trbl du rythme cardiaque®, insomnie®, hypokaliémie, angor® 


Principales indications thérapeutiques (dobutamine, dopamine et Adr) 
> Ins cardiaque en stade IV de la NYHA : Dobu 5 à 20 pg/kg/min +/- dopamine à faible dose (surtout si oligurie) 
> Choc cardiogénique 
=___Dobutamine +/- dopamine en 1°* intention 
= Si hypoTA majeure : Adr et NA (inotrope + et action vasoconstrictrice artérielle et veineuse) 
> Choc septique 
=__hypoTA avec Qc élevé et résistances artérielles périph abaissées + dépression myocardique précoce fréquente 
=__dopamine/dobutamine ou NA/dobutamine (dobutamine pour augmenter débit cardiaque et dopamine ou NA 
comme agents vasoconstricteurs pour corriger l'hypotension) 
> Arrêt cardiocirculatoire 
"Adr 0,5 à 1 mg IVD ttes les 5 min jusqu'à récupération d'une activité cardiaque spontanée 
=__On peut utiliser d'emblée une dose de 3 mg intraveineux 
> Choc anaphylactique : Adr = traitement de référence 
=__Idéalement : administration IV 0,2 à 0,5 mg avec réinjections de 0,1 à 0,2 mg en fct® Évolution symptomato 
= En urgence : voie sous-cut ou IM (mêmes poso) ou injection transbronchique (1 mg dans 10 ml, de sérum salé) 
peuvent être utilisées 


> Contre indications (sauf pour les 2 en aérosol) : HTA sévère, hyperthyroïdie®, insuffisance coronaire®, 
trouble du rythme ventriculaire, CMO, CI relative® : ins cardiaque® 
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B binguants 


Propriétés pharmacologiques 
antagonistes sélectifs et compétitifs des récepteurs B-adrénergiques® 
> Cardiosélectivité® 
=_B-bloquants « non cardiosélectifs » se fixent sur tous les récepteurs (1, B2) 
=_B-bloquants « cardiosélectifs » = Bl-sélectifs (mieux) ont activité antagoniste nette’ + puissante sur Rc Bl que 
sur récepteurs B2 mais cardiosélectivité est relative (lorsque dose augmente, effet B2-bloquant se démasque) 
=__Intérêt clinique : la +part des effets 2"däires des B-bloquants st dus au blocage des Re B2 (bronchoconstriction, 
vasoconstrict® périph, augmentat® lipides plasmatiques, diminut® glycogénolyse hépatique et sécrét® 
glucagon…) -> Bl-bloquants st mieux tolérés et doivent être utilisés cz les patients diabétiques ou artéritiques 
> Caractère lipophile ou hydrophile 
=__B-bloquants lipophiles (propranolol, métoprolol) : biodispo médiocre (1 passage hépatique +++), T1/2 court 
(4-6 h), fixat® protéique imp -> âge, dysthyroïdies, ins hépatique peuvent modifier leur pharmacocinétique 
=___B-bloquants hydrosolubles (aténolol, sotalol…) : Éliminat® rénale prépondérante, faible métabolisme hépatique, 
fixation protéique limitée, T1/2 longue (10 à 12 h), insuffisance rénale favorise leur accumulation 
=__B-bloquants lipophiles franchissent barrière hémato-encéphalique et permettent de restaurer le tonus vagal +++ 
car diminut® du tonus vagal augmente le risque de mort subite chez les patients coronariens -> intérêt clinique 
> Activité sympathomimétique intrinsèque® 
== activité agoniste partielle® lorsque fixation sur Rc 
=__Effet agoniste partiel Bl => réduit efficacité thérapeutique, mais avantage = faible diminution Fc et inotropie au 
repos® ou lors du sommeil? ; avec par contre, à l'effort®, comportement comme les autres B-bloquants® 
=__Effet agoniste partiel B2 (céliprolol) modifie favorablement profil lipidique (baisse du Chol, augmentation du 
HDL-C et baisse des TG) mais cet effet est faible et s'atténue avec le temps 
> Effet stabilisant de membrane?® ou effet « quinidine-like » ° : pas aux doses habituelle' utilisées en clinique 
=__lors intoxication, certains® B-bloquants ont une action sur canaux sodiques (ralentissement de la conduction) -—> 
risques de troubles de conduction et d'arythmies ventriculaires graves 
> Autres propriétés 
=__Effet a-bloquant (labétalol, carvédilol) s'ajoute à l'action B-bloquante -> baisse PA dans HTA et améliore 
éjection ventriculaire ds ins cardiaque en réduisant la post-charge du VG 
=__Sotalol : action antiarythmique de classe III de la classification de Vaughan Williams (+ classe II kom tt B-®) 


Propriétés eeen des iben 


_Moléales | Nom |sélecivté(BD| — |liposolubilté|__ Autres propriétés | 
ET nn 

_Alprénolol_ | Aptie | 0 [al + || 
_Aténolol® | Ténomine? | +40} 0 
_Béaxolol |_____ Ketoe |+ 0 + | 
|_Bisoprolol | Détensiel.soprl | + | 0 | + | AMMinsCardiaque | 
Mr LD EGT 
| Cavédiol | Kd | 0 | o | +  [oblog, antioxydant, Ins Card 
Clip | Ce ||| + | blogt | 
B 
_Labéolol® | Trande® | 0 | of + | a*bdoqum 
_Méoprolol | SelokenLopressor | + | 0 | + |  AMMinsCardiaque | 
ME NN 
_Oxprénolol? |__ Trasiot 0) 
_Penbutolol | Bétapressine | 0 |+} 4 
|_Pindool®* }|__ Viska  | 0 [pf 4 
_Propranolol® | Avlocardyl®, Bétaryl, Béprane, |____ Ot | 0} 4 
_Soualdl_ | Soule | 0 | 0 | O0 | anti-arythmiquede classe MI | 
_Tertatolol_ | Art 00 


HA [4 [4 [4 [+ [+ [+ 


5/7 
Timacor, Bétine,Timopol_ | 0 | 0} + jj 


e Régulation des récepteurs f) -adrénergiques : Blocage des Re B entraîne phénomène d’ « up-régulation » 
-> augmentation du nb des Rc B -> phénomène de rebond observé à l'arrêt brutal d'un ttt B-bloquant -> n’arrêter ttt B- 
bloquant que si nécessaire et tjrs progressive! 


Effets des f-bloquants 


e Effets cardiovasculaires 

=_FC : ralentisse'? au repos et s/tt à l'effort® (effet chronotrope —), si ASI ralentissent moins FC au repos / nuit 

=___Contractilité myocardique : effet inotrope —®, sans cq fonctionnelle au repos cz patient non ins cardiaque mais 
peut devenir notable cz patient insuffisant cardiaque® 

= _Débit cardiaque : effets inotrope et chronotrope — => limitation augmentation du Qc et élévation de PA lors de 
la stimulation sympathique induite par l'effort -> capacité réduite à l'effort® 
Au repos, diminution du Qc@ s/tt due au ralentissement de la Fc, une élévation des résistances périph peut 
survenir de facon réflexe à la diminution du débit cardiaque. Cet effet s'estompe le + svt avec le temps, ms peut 
persister et aggraver alors des signes d'ischémie périph préexistants (sd de Raynaud®, artériopathie périph) 

=_Pression artérielle : suppression de l'effet stimulant du tonus sympathique® sur la libération de rénine® -—> 
réduction? synthèse d'angiotensine II (puissant vasoconstricteur) et de l'aldostérone (rétention hydrosodée) -> 
effet antihypertenseur des J-bloquants et augmentation de la kaliémie 

=__Conso O2 myocarde : inotrope et chronotrope — & baisse PA -> réduct® W cardiaque & conso O2? myocarde 
Parallêlement, augmentat® apports en O2 (améliorat® perfusion coronaire par augmentation du tps de perfusion 
diastolique lié à la bradycardie + redistribution du débit coronaire au profit des couches sous-endocardiques®) 

=_Rythme cardiaque et conduction : ralentissement conduction auriculo-ventriculaire (effet dromotrope —) et 
diminut® hyperexcitabilité ventriculaire 2"%#° à Ja stimulation sympathique (effet bathmotrope —) 
-> constituent la classe II des antiarythmiques® selon la classification de Vaughan-Williams 


e Effets sur les bronches : bronchoconstriction®** (au niveau bronchique : surtout Re 2 + un peu de Rc BI) 
= Ts les B-bloquants, quel que soit leur profil pharmaco, st contre-indiqués chez les patients asthmatiques 


e Actions métaboliques 
= sur le métabolisme glucidique : blocage stimulation des Rc B2 -> diminuent néoglucogenèse hépatique, 
glycogénolyse musculaire et sécrétion de glucagon -> il faut utiliser Bl-bloquants sélectifs cz patients 
diabétiques car ils retardent moins la restauration de la glycémie lors d'une hypoglycémie®. Les B-bloquants 
masquent une partie des symptômes annonciateurs de l'hypoglycémie® (tachycardie, palpitations, tremblements) 
= sur le métabolisme lipidique : modifications modérées : augmentent TG et diminuent HDL-C 
Bl-bloquants sélectifs modifient moins le profil lipidique que les B-bloquants non sélectifs 


e Action oculaire : diminuent la tension intra-oculaire en diminuant sécrétion de l'humeur aqueuse 


Indications 
=__Efficacité du ttt = FC de repos entre 50 et 60 batt/min et un effort modéré (montée d'un escalier par ex.) ne doit 
pas l'augmenter de plus de 20 batt/min 


e Insuffisance coronaire°® 
=__B-bloquants = base du traitement de fond de l'ins coronaire chronique 
=__tttde choix de l'angor d'effort (surtout si tachycardie, hyperexcitabilité ventriculaire et HTA associées) 
=__ttt de 1°° intention dans angor instable et ischémie myocardique silencieuse 


e abide du myocarde (en l absence de CI) 
À la phase aiguë : administrés précocement (< 4e h) par voie IV et chez des patients tachycardes et hypertendus, 
réduisent la taille de P’IDM et diminuent mortalité de 15 % (propriétés anti-ischémique et anti-arythmique) 
=__En prévention 2°®° : réduct® mortalité globale de > 20 % avec un effet + marqué sur incidence mort subite (- 
31 %) que sur mort non subite (- 12 %) ; Réduction fréquence des récidives des IDM non mortels (- 27 %) 
= Sur mortalité, bénéfices d'autant + imp que patients initiale' graves (diminution FEV, arythmie ventriculaire) 
=__Acébutolol (Sectral) = seul B-bloquant avec ASI qui a prouvé action bénéfique sur mortalité en prévention 2"tare 


e Hypertension artérielle® 
=__diminuent PA et complications cardiovasculaires de 'HTA (AVC : - 40 %, coronaropathies - 14 %) 
=__Plurifactoriel : baisse Qc et résistances périph, diminution sécrétion rénine, réduction de la libération de NA 
=__ Présence d'un effet q-bloquant associé renforce l'effet antihypertenseur 
=__Ts les B-bloquants® commercialisés ont efficacité thérapeutique comparable -> choix en fct° affections 
associées Si diabète, AOMI ou BPCO bien équilibrée : B-bloquant cardiosélectif 
Si dyslipidémie : B-bloquant avec ASI : Si ins rénale® : B-bloquant liposoluble préférable 
=__Tjrs débuter par faible dose en une? prise® quotidienne 


47 
Si objectif tensionnel pas atteint ou si HTA d'emblée sévère (PAs > 180 et PAd > 110) : combiner? différentes 
classes® d'antiHTA plutôt que d'augmenter la posologie d'un B-bloquant 


e Insuffisance cardiaque® (3 ont AMM : Carvédilol, métoprolol et bisoprolol) 

= Ins cardiaque en stades II, III NYHA, (efficacité pas encore démontrée pr stade IV) 

= Chez des patients déjà traités par IEC + diurétiques +/- digoxine, B-bloquant réduisent de 35 % la mortalité 
globale et se comportent comme des inotropes + (augmente FEV) 

= Seule classe thérapeutique à diminuer la mort subite des patients en ins cardiaque 

=__Mécanisme : réduction de l'ischémie myocardique par diminution de la conso en O2 du coeur, amélioration de 
loxygénation des couches sous-endocardiques par diminution de la FC et allongement de la durée de la diastole, 
blocage de la stimulation sympathique (dt hyperactivité est néfaste) et du SRAA 


e Troubles du rythme°® 
=__B-bloquants = classe II de VaughanWilliams (sf sotalol : classe III) 
=___Action antiarythmique 2°%** à effet antagoniste sur le sys adrénergique 
=__ttt de choix de la tachycardie sinusale essentielle si accompagnée d'hyperadrénergie 
"tt curatif et préventif des crises de TJ paroxystique par réentrée intra-nodale 
"tt préventif de choix des FA adrénergiques 
=__ttt préventif des arythmies ventriculaires ds ctxt d'une cardiopathie ischémique, d'un prolapsus valvulaire mitral, 
d'une cardiomyopathie hypertrophique ou d'un syndrome du QT long 


e CMH et CMNO : effet inotrope négatif diminue le gradient de pression intraventriculaire gauche 


e Indications non cardiologiques 

=_HTP : diminuent pression ds V portale -> prévention saignement provenant de varices oesophagiennes 

=_Hyperthyroidie® 

=_Migraine® : diminuent fréquence et intensité des crises, mécanisme d'action pas connu 

= _ Glaucome à angle ouvert : per os ou localement, diminuent pression intra-oculaire en diminuant production de 
humeur aqueuse. ATTENTION résorption au niveau de l'oeil -> risque d’effets indésirables cardiaques ou 
respiratoires graves chez des sujets sensibles 

=_Tremblement essentiel 

= __Ttt du stress : manifestations somatiques de l'anxiété peuvent répondre de fagon spectaculaire à de petites 
doses de propranolol « prophylactiques » 


Contre-indications 


e Absolues 
=__ Asthme et BCO spastiques 
= BAV haut degré non appareillés 
= ins cardiaque aiguë congestive 


e Relatives : Sd de Raynaud, artériopathies périphériques diabète insulino-dépendant 
= Ces patho st en fait rare' prises en compte devant une indication formelle de traitement B-bloquant ms elles 
orientent dans le choix du médicament (cardiosélectivité, activité sympathomimétique intrinsèque. .… ) 


Effets secondaires 

=___Aggravation psoriasis, artériopathie périphérique, syndrome de Raynaud 

=__ troubles du transit, du sommeil, asthénie, sd dépressif, impuissance 

= Pas contre-indiqués pendant grossesse et l'allaitement mais surveillance rapprochée du nouveau-né dans les 
premiers jours suivant sa naissance (risques d’effets 2"däir® cz le nouveau-né, rares : bradycardie, hypoglycémie, 
RCIU, hyperbilirubinémie, détresse respiratoire néonatale) 

= __Effet rebond post sevrage brutal -> Pas d'arrét brutal chez le sujet angineux ou hypertendu 

=__ Adaptation de la posologie si insuffisance rénale ou hépatique 

=__ Surveillance chez le diabétique (signes d'hypoglycémie masqués), cz sujet âgé, en cas de phéochomocytome 


> Intoxication aux B-bloquants : peu fréquente mais peut être grave 
= bradycardie + collapsus, voire choc cardiogénique, arrêt circulatoire ou troubles du rythme ventriculaire 
=___+/- troubles de la conscience et dépression respiratoire centrale 
=_En l'absence de signe de gravité : ttt = atropine (0,5 à 1 mg en bolus, sans dépasser 3 mg sur 24 h) + remplissage 
= Si état hémodynamique d'emblée précaire : glucagon 3 à 10 mg en bolus renouvelable (act® inotrope + à fortes 
doses en restaurant l'activité de l' adényl-cyclase sans faire appel au Rc Bl) ou isoprénaline ou Adr à fortes doses 
= _SEES / stimulateur externe souvent peu efficace du fait de l'effet bathmotrope négatif des B-bloquants 


Source : Fiches Rev Prat, Rev Prat 2001, QCM Intest 
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Hors programme mais dans les QCM 


Q++++ 


=_ Prazosine (Minipress*) = antagoniste al° périph®, risque hypoTA®* ortho? 
=__Labétolol® (Trandate*) = antagoniste al ° a2 et B 
=_ Yohimbine®** = antagoniste 12° 


=__Néosynéphrine® = agoniste al 2” 

=__Clonidine® (Catapressan*) = agoniste a2°® central®, action au niveau présynatique® -> inhibition® de la 
libération® synaptique de NA? 

=__Guanfacine (Estulic*) idem 

=__Dihydroergotamine® = agoniste® al® et 22 

=_Isoprénaline®*** = B1+22 mimétique, inotrope et chronotrope +@, vasodilat® artérielle périph, indication : BAV 


=_Dompéridone® (Motilium) = antagoniste® dopaminergique® 


=_Dihydralazine®*” (Népressol) = vasodilatateur artériolaire direct® (ne passe pas par le sys sympathique) 


v. 14 (03/11/2017 07:55) 


Arfroping 2 parasynpafholytigaes, anfimuscorinigat Q 8% 


Propriétés : hallu, DTS, confusion, tachycardie, mydriase, paralysie accomodat®, diminut® sécrétions 
e Propriétés pharmacodynamiques 


> 


> 


Rôle : L'atropine s'oppose aux effets muscariniques de l'Ach par un mécanisme compétitif, les effets observés 
témoignent donc de la levée du tonus parasympathique = anticholinergique®* 


Effets cardiovasculaires 
& Ceeur : 

— A dose adéquate : tachycardie @** par blocage des influx vagaux à destination sino-auriculaire. (d'autant + marquée 
que le tonus vagal est élevé = sujets jeunes et entraînés, três faible ou inexistante chez les jeunes enfants ou les sujets 
âgés dont le tonus vagal est insignifiant) 
=> L'atropine s'oppose donc aux bradycardies et TDR engendrés par les réflexes à support cholinergique (ex : 
stimulation du sinus carotidien, inhalation de vapeurs irritantes ou manipulations viscérales). La levée du frein 
vagal par l'atropine accroît l'automatisme sinusal et facilite la conduction auriculo-ventriculaire @. 

“ Vaisseaux : 

— Ne modifie pas la TA? : la plupart des territoires vasculaires sont dépourvus d'innervation cholinergique et 
demeurent par cq sous le seul contrôle adrénergique vasoC. 

— A dose toxique : hypoTA par action centrale (dépression du centre vasomoteur) + périph (vasoD partiellement 
histamino-dépendante). 


Effets sur la musculature lisse non vasculaire 

= Inhibe le tonus et la motilité de ts les muscles lisses non vasculaires : TD 2, vessie, uretère, v. urinaires et biliaires 
=> réduit l'activité motrice + effet antispasmodique. Au niveau de la vessie, elle entraine '’hypotonie du détrusor® 
(dysurie , rétention d’urine®), ralentit le péristaltisme® 

= Lève le bronchospasme provoqué par l'Ach mais n'exerce pas d'effet bronchoD ds les condit° physiologiques. Ds les 
QCM considérées comme un bronchodilatateur®. 


Effets sur les sécrétions exocrines 
s& Suspend l'activité sécrétoire des glandes exocrines à transmission cholinergique : 
— _Gldes du tractus respiratoire (préanesthésie : réduction des sécrétions bronchiques @ et trachéales) 
— __Gldes salivaires : sécheresse buccale @ (gêne déglutition et Élocution) 
— _Gldes sudoripares : Peau sèche @ et chaude 
— _Gldes gastriques @ avec abolition de la sécrétion vagale (psychique en particulier). 
— Les autres sécrét®exocrines (pancréatiques, biliaires et entériques®) st contrôlées surtout par un mécanisme humoral . 
(Eil 
= Par application locale et par administration générale. 
= Mydriase®** passive? par paralysie du sphincter irien => obstrue le canal de Schlemm, gêne le drainage de 'humeur 
aqueuse => augmentation de la pression intraoculaire®, négligeable chez le sujet normal, dangereuse si glaucome par 
fermeture de l'angle (CI formelle). 
= Paralysie de l'accommodation (cycloplégie®*) => vision de près® trouble. 
= Réduction de la sécrétion lacrymale® (sensation de « sable ds les yeux »). 


Effets centraux 
s Action antimuscarinique M1 centrale : supprime partiellement l'hypertonie et le tremblement parkinsonien en 
rétablissant un équilibre relatif entre dopamine et Ach au niveau du système nigrostrié. 
s S'oppose au mal des transports (effet antinaupathique) par un mécanisme complexe impliquant cortex, cervelet, 
vestibule et efférences digestives. 
s& Réduit les capacités mnésiques puisque la capacité de mémorisation dépend des stocks centraux en acétylcholine . 
dk À très fortes doses, 
— _Stimule le SNC : Délire avec confusion mentale, agitation et hallucinations, hyperthermie, exagération des réflexes 
puis paralysie bulbaire et décès. 
— Les effets confusiogènes des médicaments atropiniques s'avèrent fréquents chez le sujet âgé et l'enfant en raison de 
la perméabilité de la barrière hémato-encéphalique. 


e Effets indésirables 


= Selon l'indication, les effets pharmacologiques autres que celui souhaité deviennent des effets indésirés (en raison de 


Fabsence de spécificité d'organe de l'atropine et de la distribution fonctionnelle du système parasympathique). 
. Effets les + genant: An nes 


= La fréquence des syndromes confuso-oniriques en particulier chez l'enfant et le sujet âgé (même aprês administration 
sous forme de collyre) doit être rappelée. 


23 
e Indications 
> Action vagolytique en préanesthésie (Atropine) 
= _prévient les manifestations vagales (bradycardie à l'induction, voire arrêt cardiaque réflexe) 
= s'oppose aux sécrétions salivaires et bronchiques 
> Propriété mydriatique en collyre 
= En diagnostic : dilatation pour examen en cabinet. 
= En thérapeutique : kératites, uvéites, elle met au repos la musculature ciliaire (Chibro-Atropine) 
> Action chronotrope positive : 
= Pr accélérer la Fc ds certaines pathologies où existe une bradycardie sinusale ou nodale (BAV) (atropine) 
=_ Dans IDM surtt inf @ : prévention et ttt des BAV et des bradycardies sinusales. 
> Effet antispasmodique du muscle lisse 


= SymptôÔmes douloureux digestifs, vésiculaires ou urinaires (atropine) = antispasmodique neurotrope 
„ NR (pia: à action antispasmodique périphérique) : ttt des diarrhées® (Diarsed ; exemple 
d'association logique par addition d'effets) 
> Propriété antimuscarinique ds intoxications aiguês par : 
“ Les anticholinestérasiques 
— _Insecticides organophosphorés 
— Certains champignons : amanites 
— _Intox aux carbamates 
— _Médocs utilisés au cours des démences de type Alzheimer comme la Tacrine Cognex®) 
“& La pilocarpine (pilocarpine). 
> Traitement du Sd de Parkinson 
— _Ds parkinsonisme dû aux neuroleptiques 
— Comme adjuvant à la lévodopa dans la Mie de Parkinson. 


e Contre-indications 

> CI absolue 
= GAFAË en raison de ses propriétés mydriatiques, 
= Iléus paralytique pour ses propriétés spasmolytiques 
=_Hypertrophie prostatique @ où elle majore la gêne à la miction. 

> Prescrire avec précaution 
= Chez l'insuffisant coronarien et l'hyperthyroïdien en raison de ses propriétés tachycardisantes 
= Chez l'enfant, le sujet âgé ou le patient présentant des signes de détérioration cérébrale (à cause de ses effets 

amnésiants et confusiogènes). 


e Interactions médicamenteuses 
> L'effet pharmacologique de l'atropine peut être renforcé par de très nbreux médocs aux propriétés anticholinergiques 
principales (parasympatholytiques naturels ou de synthèse) ou latérales (Ex d'interaction par addition d'effet). 
> De parasympatholytiques naturels : 
— _Scopolamine utilisée sous forme transdermique dans la prévention du mal des transports (Scopoderm TTS®) 
— _Datura présent dans des spécialités antitussives (Dinacode) 
— Belladone en association dans des médicaments antitussifs (Dinacode, Codotussyl, sirop pectoral Oberlin), 
antalgiques (Lamaline, Suppomaline.…) ou antispasmodiques (Sédibaïne.…) 
> De parasympatholytiques de synthèse prescrits comme : 
— _ Antispasmodiques® digestifs ou antidiarrhéiques : propanthéline (Probanthine) 
— _Antispasmodiques urinaires : Oxybutynine (Ditropan®) 
— _Bronchodilatateurs : Ipatropium (Atrovent®) et Oxitropium (Tersigat) 
— _ Antiparkinsoniens®: trihexyphénidyle (Artane®) et apparentés 
Collyres mydriatiques : tropicamide (Mydriaticum®) 
> De médicaments aux propriétés anticholinergiques latérales appartenant à diverses classes 
ee ba (atropiniques " cachés "): 
AD tricycliques imipraminiques® (mais pas les AD sérotoninergiques type fluoxétine Prozac) 
— _NL (phénothiazines, butyrophénones) 
— _Antihistaminiques H1 ® 
— _Disopyramide (Rythmodan ®) et les antiarythmiques de la classe Ia 
— _Tiémonium (Viscéralgine: type amine tertiaire) : type amine tertiaire 
— Et de nombreuses spécialités largement utilisées sans justification en automédication pour des indications très 
diverses (bronchopneumopathies, anxiété, obésité, hémorroïdes, aérophagie…). 
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e Régles d'utilisation 
= Voie IV 0,5 à 1 mg en cas de syndrome vagal franc 
= Respect absolu des indications et contre indications 
=_Induction d'une tachycardie réactionnelle le plus svt sinusale résolutive en quelques minutes 
= Antidote = physostigmine 


> __Nb : la pyrenzépine® (Gastrozépine) est un atropinique muscarinique de choix chez lPulcéreux @ ( ?) 


Source : Fiches Rev Prat, rdp, Vidal, QCM intest 2000 


v. 12 (03/11/2017 07:55) 


Anfagonistes des réerpfeurs HZef/PP  Q 384 


PRINCIPES ET REGLES D'UTILISATION 


ANTI-H 2 (liste II ; remboursé à 65 %) 


> Pharmacodynamie 
= _Antagonistes compétitifs ® et sélectifs des récepteurs H2 à l’'histamine => n’empêche pas la libération d’histamine 
tissulaire, n’augmente pas son catabolisme enzymatique, ne la détruit pas directement @ : Action par compétition au niveau 
du récepteur de histamine d’ou nécessité d’une quantité suffisante (Q d’effet en cas de choc anaphylactiq pr antiH1). 


> Propriétés 
=_Inhibition de la sécrétion gastrique acide basale °, nocturne et perprandiale (d’o vagale, gastrine … car V origine de 
la sécrétion, le médiateur est tjs l’ histamine) 
= _Réduction de la sécrétion de pepsine ® (cellules principales) 
= __Réduction de la sécrétion du FI. sans incidence sur B 12 
=__N’altêre pas la production de mucus, n'affecte pas la sécrétion pancréatique et semble sans effet sur le sphincter inférieur de 
Y'oesophage. 


> Principes d’utilisation 
= Produits : => per os, IV, IM 
OQ RANIPLEX® AZANTAC® ranitidine pleine dose à 300 mg/j ; le seul antiH2 a avoir P' AMM ds léradication 
de HP à double dose. 
a TAGAMET® cimétidine pleine dose à 800 mg/j : possède des effets secondaires + marquées, des IM + 
nombreuses car c'est un inhibiteur enzymatiq ® 


= __Indications 
Q Quart dose : Ttt symptomatique du RGO lorsque les rêgles hygiénodiététiques ne se sont pas montrées 
efficaces. Prendre une quart dose au moment des brulures / régurgitations ; au max 3 prises/j sur 2 sem. 
a Demi dose : Ttt d'entretien de l'ulcère duodénal. chez les patients non infectés par HP ou chez qui 
Yéradication n'a pas été possible (utilité discutée) 
Q Simple dose : 
> _Ulcère gastrique ou duodénal évolutif en 1 prise matinale ou matin-soir pdt 4-6 sem 
> _Oesophagite par RGO : pdt 4 sem + à réévaluer aprês endoscopie : 4 sem de plus 
OQ Double dose 
> Sd de Zollinger-Ellison. : double à quadruple dose 
> Tritttie d’éradication d’HP ds UGD (après preuve endoscopique de la lésion et de l'infection). En 2 prises 
matin et soir. seulement pr la ranitidine. 


Q Hypersensibilité aux produits ; il existe une CI relative pr la cimetidine : c'est l'utilisation concommittente de 
Phénytoine. 

U Grossesse et allaitement : Par mesure de précaution, il est préférable de ne pas utiliser la cimétidine pendant la 
grossesse ou lallaitement 


= __ Mise en garde et précaution d’emploi 
OQ Favorise développement bacterien intragastrique par Î pH et de les infections digestives 
Q A adapter à la fct° rénale et hptq 
a Surveillance chez Sujet agé 


= ___Interactions médicamenteuses 
AQ Communes: Topiques gastro-intestinaux => diminue modérément l'absorption digestive lorsqu'ils sont administrés au 
même moment. Il est souhaitable de les prescrire à distance (> 2 h si possible). 
a Propres à la cimetidine : 
> Associations déconseillées : 
o Phénytoïne : Si ne peut être évitée, surveillance clinique étroite, dosage des concentrations 
plasmatiques de phénytoïne et adaptation Éventuelle de sa posologie, pdt le ttt et aprês son arrêt. 
> __Précautions d'emploi 
o _Potentialise action des AVK (INR) 
o Allonge T% de certains BZD (chlordiazépoxide, diazépam, midazolam et triazolam) 
Oo _Augmente tx plasmatiques de théophylline °, B bloquant (métoprolol, avlocardyl) => ! bradycardie, 


carbamazépine, lidocaïne, tacrine, ciclosporine. 
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= _ Effets secondaires : surtt cimetidine 
Diarrhée 
Cytolyse hptq => hépatite +++ 
Asthénie, céphalées, États fébriles, douleurs musculaires, Eruptions cutanées parfois sévères 
Gynécomasties @, galactorrhées @ => hyperprolactinémie 
Tbles neuro => états confusionnels chez SA @ 
Tble de conduction (BSA, bradycardie sinusale “et BAV) 
Rares cas d'impuissance, réversibles à fortes doses (Sd ZE) 
Hypoplasie médullaire exceptionnelle : thrombopénie, … 
=> Effets sont habituellement réversibles à l'arrêt du traitement 


Nn 


> Règles d'utilisation 
= Respect absolu des indications et contre-indications. 
= Prise vespérale (Tagamet 800 mg/j j par ex.) 
=__ Attention aux interactions médicamenteuses 
= __ Vérification endoscopique de la cicatrisation des lésions pr Ulcère gastrique 
= __ Respect des RMO : 

1 -Il n'y a pas lieu d'associer ou de prescrire simultanément 2 anti-ulcéreux. 

DD 2-1 n'y a pas lieu, dans l'ulcère duodénal, de prolonger le ttt anti-ulcéreux à doses d'attaque (prescrit ou non 
après un traitement d'éradication d'Helicobacter pylori), sauf en cas de persistance des symptômes et après 
réévaluation clinique 

DD 3-1 n'y a pas lieu, ds l'ulcêre duodénal, en cas d'éradication d' HP de prescrire un ttt anti-ulcéreux d'entretien 
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> Propriétés 
= _H+ sont sécrétés par les cellules pariétales du fundus gastrique, au niveau du pôle apical grâce à une pompe H+/K+ ATPase. Les 
IPP st des antagonistes spécifiques de 'H+/K+ ATPase de la cellule pariétale. 
=_Diminution de la sécrétion acide gastrique @ => activité puissante et prolongée : pH < 3 pdt 12 h pr antiH2 et 18 à 24 h pr IPP. 
= Les IPP ne sera résorbé qu’au niveau du duodénum à condition d’être gastroprotégé 
> 4 molécules 


=__ _Oméprazole => Mopral, Zoltum simple dose 20 mg/j 

= __Lansoprazole => Lanzor, Ogast 30 mg/j 

= __Pantoprazole => Eupantol, Inipomp 40 mg/j 

= ___Rabéprazole => Pariet 20 mg/j 
> Indications (ex de l’oméprazole ms valable pr tous) 

= __Adulte: 


a Triple dose : Syndrome de Zollinger-Ellison : posologie initiale de 60 mg/j en 1 prise à réajuster en fct® clinique. 
Q Double dose : Eradication d’Helicobacter pylori en cas de maladie ulcéreuse gastroduodénale 
> _Mopral 40 mg/j 1 0 1 pdt 1 semaine puis 20 mg/j pdt 3 sem si UD (discutable) ou pdt 3 à 5 sem si UG 
(indiscutable) 
Q Simple dose 
Ulcère duodénal évolutif. 20 mg/j le matin pdt 4 sem 
Ulcère gastrique évolutif. 20 mg/j * £ £ ° 4à6 sem 
Oesophagite érosive ou ulcérative symptomatique par RGO : 20 mg / j pdt 4 sem + à renouveler. 
Ttt symptomatique du RGO associé ou non à une oesophagite, en cas de résistance à la posologie de 10 mg 
d'oméprazole par jour. 
Ttt des lésions gastroduodénales induites par les AINS lorsque la poursuite des AINS est indispensable pdt 
4 à 8 sem. 
Ttt préventif des lésions gastroduodénales induites par les AINS chez les patients à risque (notamment 
âge supérieur à 65 ans, atcd d' UGD) pour lesquels un ttt AINS est indispensable. 
a Demi dose 
> _Ttt symptomatique du RGO : 10 mg/j pdt 4 à 6 sem. Selon symptome on peut proposer une Î des doses, 
voire un ttt intermittent 
> Traitement d'entretien des ulcères duodénaux chez les patients non infectés par Helicobacter pylori ou chez 
qui l'éradication n'a pas été possible. Posologie sera augmenté à 20 mg/j en cas d’échec au ttt d'entretien par 
antiH2. 
> Traitement d'entretien des oesophagites par reflux. Cf (10 à 20 mg/j) 
« _ Enfant à partir d'un an : 
> _Oesophagite avérée par reflux gastro-oesophagien : 1 mg/kg/jour pendant 4 à 8 semaines 
* _ Adaptation posologique en cas d’Ins hpta mais pas si Ins Rénale (contrairement aux antiH2) 
> Formes parentérales (idem pr antiH2) 
=_Ne sont pas plus efficaces que les formes orales ; elles ont les mêmes indications. Elles ne devraient être utilisées que 
lorsque la voie orale est impossible. (ulcère de stress en réa) 
> Effets indésirables 
= ___Rares troubles digestifs, réactions cutanées allergiques, 
= __Interactions médicamenteuses 
a Associations à prendre en compte : 
> _Kétoconazole, itraconazole : diminution de l'absorption de l'azolé antifongique, par augmentation du pH 
intragastrique par l'oméprazole. 
a Associations nécessitant des précautions d'emploi : SEULEMENT PR LANZOPRAZOLE 
> _Topiques gastro-intestinaux: diminution de l'absorption digestive du lansoprazole. Prendre les topiques 
gastro-intestinaux à distance du lansoprazole (plus de 2 heures si possible). 
> Contre indications 
= __Hypersensibilité 
=__ Allaitement et Grossesse : il est déconseillé d'en prescrire comme les anti-H2 : pas d'argument de tératogénicité 
> Règles d'utilisation 
=__ Idem mais une prise quotidienne plutôt matinale 
= Les gélules peuvent être prises au cours d'un repas ou à jeun. 
= Indication impérative en cas d'oesophagite par RGO 
=__Efficacité superieure des IPP ds leradication HP par rapport aux antiH2. 
= Respect des RMO: 
> Il n'y a pas lieu d'associer un antiulcéreux (le misoprostol et I'oméprazole sont les seuls anti-ulcéreux ayant l'AMM dans cette indication) à un 
AINS à dose anti-inflammatoire sans avoir évalué le risque digestif individuel (âge > 65 ans, antécédents d'ulcêre gastroduodénal, ATCD 
d'intolérance aux AINS). 
> _Nb : Misoprostol = cytotec®, c'est un antiulcéreux de la classe des analogues de la PG E1 indiqué ds le ttt de l’ulcère 
gastrique ou duodénal évolutif et ds le ttt curatif et préventif des lésions associées aux AINS. 
Source : Fiches Rev Prat, Conf Hippo Pharmaco, Vidal 2001, QCM INTEST 2000 
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Analgësigues Q 385 


Principes ef règles J'utilisofion ef poso de Je morphing ef de ses dérivés 
Palier OMS : passage de l'un à l’autre en cas de persistance ou f de la Dl, Essentiellement pour douleur par excés de 
nociception ; ordonnance sécurisée, 28 j 


Palier I= Analgésiques non morphiniques : Douleur de faible et moyenne intensité 


e ANTALGIQUES PURS 

=__Analgésiques® périphériques® purs : Floctafénine® Idarac® per os : dérivé de l’amino-4-quinoléine comme le 
la glafénine® Glifanan®, peut provoquer accidents allergiques graves (urticaire®, eedème de Quincke®, choc 
anaphylactique®), ins rénale aiguë® ; CI : allergie®** à la glafénine, Béta-®, Ins cardiaque sévère® 

=___Analgésiques centraux faibles : Néfopan : Acupan ® IM ou IV (act® sérotoninergique et qq effet 
anticholinergique) 

=___Analgésiques dérivés de la pyrazoline : noramidopyrine: Novalgine ® Per os. A ne jamais utilisé en 1°° 
intention en raison du ® d’agranulocytose immunoallergique® (Y/ dose) ou de choc” (si TV) 

5 Association à des antispasmodiques neurotrope (anticholinergique): Viscéralgine ® forte 
ou musculotrope : Avafortan® 


e _ANTALGIQUES?-ANTIPYRETIQUES® 
= _ Paracétamol® 
> Dafalgan, Efferalgan, Doliprane® 
> Méca : métabolite de la phénacétine, analgésique central faible / inhibit® COX au niveau central 
> Voie per os ou IR, Très bonne tolérance, toxicité hptq® si surdosage (> 10 g adulte ou > 100 
mg/Kg enfant Q 239). Précaution si dénutri, 1 Rénal, enfant® et sujet âgé, utilisable chez F enceinte® 
> CI si IHC®, hypersensibilité 
=> Poso : 3 g/j (1 toutes les 4 h) ou 60 mg/kg/j chez l'enfant (15 mg/kg par prise) per os >> IR 
= _Propacétamol : Prodrogue liposoluble utilisable / voie parentérale : Prodafalgan 4-8 g /j ou 120 mg/kg /j 
e _ANTALGIQUEË-ANTIPYRETIQUEË ET ANTIINFLAMMATOIREË => CF Q 377 
=__ Acide acétylsalicylique 
> _Aspégic® (PO®, IV®), Aspirine, Catalgine, Solupsan… PO 3g/j adulte ou 25 mg/kg/j en 4 prises 
> Effet antiaggrégant plaquettaire® à faible dose -> CI si ttt anticoag®, UGD évolutif®, 9° mois de la 
grossesse®, thrombopénie® 
= _AINS? 


Palier II (ou IIa) = Analgésiques opioïdes + non-opioïde + adjuvant : DI de moy à forte intensité 
e AGONISTES TOTAUX DES RECEPTEURS 
= __Même si agoniste pur n’entraine pas leffet pharmacodynamique max car affinité très inférieure à la 
morphine. Ts sont cpdt à ® de dépendance® en cas de ttt prolongé surtt à des doses non-tttiq. Association 
CI : Agonistes partiels morphiniques (@ sevrage) 
=__Dextropropoxyfène 
Dérivé dextrogyre de la methadone, qui est 15 fois moins puissant que la morphine associé très svt 
avec des antalgiq dits « périph » comme le paracétamol (effet synergique) 
Effet secondaire : ‚ effet u, potentiellement dépendance 
Association CI: Carbamazepine (accumulation du produit) 
Dextropropoxyfène Antalvic® per os 1 cp / 6h 
+ paracétamol : Di - antalvic®, Propofan® 2 cp/ 6 h ou 1 suppo /6h 
= __Codéine et dihydrocodéine 
Dérivé de la morphine (alcaloïde de ’'opium®) 10 fois moins puissant avec TY + prolongé associé 
très svt avec des antalgiq dits « périph » comme le paracétamol (effet synergique) 
Codéine Codenfan® en sirop pr enfant ; Dihydrocodéine Dicodin® 
Codoliprane®, Efferalgan/Dafalgan codéiné ® per os 60 mg (2 cp) ttes les 6 h 
Effet secondaire ppal : constipation, déprime le réflexe de toux® 
CI chez nourrisson 
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= Tramadol 

aen + un effet inhibiteur du recaptage St et NAd -> action sur douleur neurogène ? 

Puissance antalgique = 4 à 10 fois moins < à la morphine ms > aux associations précédentes. 
Effet secondaire : effet u, convulsion, manif anaphylactig, potentiellement dépendance 

Tramadol Topalgic per os/ IV (1 à 2 gélules 50 mg / 6h soit au max 400 mg/j) Contramal® per os, 


forme prolongé per os Zamudol® 
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Palier intermédiaire I-III (LIb) = Analgésiques opioïde fort à effet plafonné 
e _AGONISTE KAPPA-ANTAGONISTE u OU MIXTE 
= __Pentazocine Fortal ® (3 fois moins puissant) en IM SC 
=__Nalbuphine Nubain ® IV IM SC (aussi puissant). Surtt chez enfant : 0.2 mg/kg par prise (toutes 4 à Gh) 
pour un enfant soit 0.05 mg/Kg/h. Usage hospitalier svt en post op. 


e _AGONISTE PARTIEL 
=__Rappel :la molécule vient bloquer le récepteur pr lequel elle a une affinité importante par contre lefficacité est 
inferieure à l’agoniste pur morphinique.Ainsi en sa présence, l’agoniste partiel a un effet antagoniste (® de 
sevrage) sans pour autant être total. 
= ___Buprénorphine (Temgésic®, Subutex®) 
> _a une puissance antalgique 30 à 40 fois > à la morphine mais effet antalgique plafond pr dose 
de 3 à 8 mg en sublingual. 
Délai de qq h si passage morphine => Temgésic, si surdosage difficile à antagoniser par Narcan®. 
En glossette de 0.2 mg (0.2 mg à 0.6 mg ttes les 4 à 6 h) ou en SC/IM (usage hospitalier) 1 amp 0.3 
mg par 8 h 
> Interet du Temgésic® 2 en cas de lithiase biliaire, c'est parmi un des rares morphiniques qui 
n’entraine pas de contraction de la VB. 


Palier intermédiaire III = Analgésiques opioïdes centraux fort à effet non plafonné 


> _Elève le seuil de la nociception®, modifie son vécu®, euphorisant 
> _Stupéfiants, Tableau B° 
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e CHLORHYDRATE DE MORPHINE 
= __T% =2h; 1F" passage hépatique ; cycle entérohépatique 
=_ Ordre d'équivalence des doses selon la voie d'administration, à titre indicatif : 


orale |SC IV péridurale intrathécale 
1/50 à 
1/200 mg 


1 mg | 1/2 mg | 1/3 mg | 1/10 à 1/20 mg 


= _Adulte: 
Titration par voie IV de manière fractionnée = 1 à 3 mg (selon age) puis bolus de 1 à 3 mg toutes les 
10 minutes environ, jusqu'à obtention d'une analgésie satisfaisante (ou apparition d'effet indésirable) et avec 
surveillance continuelle du patient. 

= Enfant: 
Titration par voie IV de manière fractionnée = 0,025 à 0,1 mg/kg (selon age) suivie, si besoin, de bolus 
d'environ 0,025 mg/kg toutes les 5 à 10 minutes, jusqu'à obtention d'une analgésie satisfaisante (ou apparition 
d'effet indésirable) et avec surveillance continuelle du patient. 
En raison de son caractère douloureux, la voie sous-cutanée n'est pas recommandée chez l'enfant. 


e _SULFATE DE MORPHINE (T1/2 Î) 
= __Moscontin / Skénan per os 10 — 30 — 60 — 100 mg en 2 prises ttes les 12 h (dose en fct° titration par 
chlorhydrate de morphine) 
= _Kapanol per os 20 — 50 — 100 mg en 1 prise ttes les 24 h (Idem) 
= __Nvelle forme à libération immédiate : Actiskénan® ; Sevredol® 


e ANALGESIQUES CENTRAUX DE SYNTHESE 
=__ Péthidine® : Dolosal?® IM / SC 50 à 100 mg ttes les 6 h : 10 fois moins puissant. Effet secondaire atropinique 
spasmolytique et épileptogène 
=__Dextromoramide® : Palfium?® per os / IM 5 mg ponctuellement car très toxicomanogène : dl intense de 
courte durée. 5 fois plus puissant action plus courte Trés dépresseur respiratoire et hypotenseur 
= _Fentanyl® : Durogésic® transdermique 25-50-75 p/h, 1 patch ts les 3 j réservé au ttt de la dl instable. 50 à 100 
fois plus puissant. 


A savoir 
e _EFFETS SECONDAIRES DES MORPHINIQUES?*** 
Dépresseur respi®** (centres bulbaires)®, inhibe toux®, effet bronchoconstricteur® direct? et par histamino-libérat°® 


Nausée / vomissement : constant 100 % 

Ralentissement du péristaltisme digestif : Constipation® 

Contraction des sphinters® : Rétention d’urine®, sphincter d’Oddi®, voies biliaires®… 
Effet antidiurétique 
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Sédatif, somnolence 
Dépendance, accoutumance®, tolérance, Sd de sevrage 
Hallucination, confusion, cauchemard, agitation paradoxale 
Prurit 
HypoTA orthostatique et vasodilatation veineuse périphérique® 
Intoxication aiguë (somnolence — coma — dépression — arrét respiratoire — myosis®) => Naloxone Narcan® 
(antagoniste spécifique au niveau des récepteurs opiacés)? 


e CONTRE INDICATIONS 


Absence d'indication 

Insuffisance respiratoire décompensée (en ’Q de Ventil Artificielle) 

Insuffisance hépatique sévère 

En phase Aigu : Trauma crânien, HTIC (en PQ de Ventil Artificielle) ; © abdominal aigu non diagnostiqué 
Etats convulsifs non controlés 

Allergie 

Association buprénorphine, Pentazocine, Nalbuphine® et aux IMAO (encéphalopathie mortelle) 

Relative : Intoxication alcoolique, femme qui allaite 

Age < 3 mois, dernière AMM 


e _POTENTIALISATION : ADTC, barbituriques, neuroleptiques, anticholinestérasiques 


Modalités de prescription 
e DANS LA DOULEUR AIGUE : 


Indication d’un ttt morphinique (Palier 3) en cas de dl persistante / aggravée au niveau 2 

Utilisation de la voie IV (Q résorption, IM peu sûre) 

Titration indispensable (variabilité interindividuelle) avec pr la morphine une dose de charge à 1à3 mg, 
relayé par des doses itératives ttes les 4 h avec surveillance hémodynamig, respi, sédation et analgésie 
L’administration peut alors se poursuivre par pompe autocontrôlée ou par injections à intervalles 
réguliers. 


e DANS LA DOULEUR CHRONIQUE 


Indication d’un ttt morphinique (Palier 3) en cas de dl persistante/ aggravée au niveau 2. Dans le cas de 
douleur d’o. cancéreuse : il est tout a fait légitime de débuter par un morphinique majeur face à une dl intense. 
Privilégier voie Per Os 
Prescription sur ordonnance sécurisé pr une periode max (tableau cf). Pas de dose max. 
Titration avec chlorhydrate de morphine (buvable ou SC : chlorhydrate de morphine) : évalue le besoin 
Sulfate de Morphine à libération prolongée 

> __Skenan po ttes les 12 h (24 h si Kapanol) soit svt 60 mg (2 skénan 30 mg) 
Ou patch de Durogésic® (Fentanyl) (diviser poso par 50 à 100) 
Prise à horaire fixe (ttes 12 h, 24 h ou 72 h) 
Traitement des pics douleureux par Sulfate de morphine à libération immédiate (Actiskénan ®) avec 
dose pr chaque BEE soit 10 mg habituellement. Modifier ttt de fond si > 4 interdoses / j. 
Evaluation régulière de Vefficacité et adaptation des doses 
Prévention et dépistage des effets II“ (laxatifs doux Duphalac®, antiémétiques Primpéran®) 
Utilisation de co-antalgiques (cf Q 386) 


7 jours = stupéfiant 14 jours= stupéfiant 28 jours= stupéfiant 30 JOURS 

Morphine injectable Hydromorphone sophidone |Morphine injectable Codéine 

ss X actif de perfu Morphine per os sf libérat®  |avec X actif de perfu Dihydrocodéine 
Ocycodone (Eubine) prolongé Morphine per os àlibérat® | Dextropropoxyphène 
Pentazocine (Fortal) prolongé Nalbuphine (Nubain) 
Pethidine (Dolosal) Fentanyl Durogésic® 


e ROTATION DES OPIOÏDES 


Ds pathologie cancéreuse, on peut proposer de changer morphine pr le fentanyl en patch ou 

Phydromorphone avec prudence et réflexion pr assurer un bon ajustement des doses ds 2 situations : 
> Analgésie inefficace malgré Î des doses => variété d’effet selon ss types ® pq, métabolisme #… 
> Apparition d‘un effet II“ trop intenses => tolérance croisée incomplète 
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Les médicaments dont l'utilisation comporte un risque particulier sont considérés comme substances vénéneuses. Ils sont alors 
classés, par ordre de dangerosité croissante, dans la liste II (substances dangereuses), la liste 1 (substances toxiques) ou la liste 
des stupéfiants. L'appartenance à une liste, qui n'est pas immuable, conditionne le mode de prescription. Il existe en outre 
d'autres catégories qui viennent s'imbriquer dans ces listes : ce sont les anxiolytiques, les hypnotiques, les médicaments 
d'exception, les médicaments réservés à l'usage hospitalier, les médicaments à prescription initiale hospitalièêre (PIH), les 
médicaments nécessitant une surveillance particulière pendant le traitement. Ce classement est décidé par la commission 
d'AMM. La liste exhaustive de ces « médicaments à circuit balisé » est quasiment impossible à établir, mais des revues 
professionnelles les mettent à jour régulièrement (3, 4). Nous invitons le lecteur à s'y reporter. En dehors des règles générales, 
qui s'appliquent dans tous les cas, nous détaillerons ci-dessous les cas particuliers. 


La liste II (substances dangereuses) 

On y retrouve par exemple les antibiotiques, l'insuline et autres hormones. Un cadre vert figure sur l'emballage. La posologie 
peut être écrite en chiffres. Après un délai imposé par la posologie, et sauf mention contraire du prescripteur (« à ne pas 
renouveler »), le renouvellement est autorisé, dans la limite de un an au total. Cependant, six mois de traitement au maximum 
seront pris en charge par l'assurance maladie en regard d'une seule ordonnance. 


La liste I (substances toxiques) 

Se trouvent dans ce groupe par exemple les antiarythmiques, les digitaliques, les anxiolytiques, les hypnotiques. Un cadre rouge 
figure sur l'emballage. La posologie peut être écrite en chiffres. Si l'ordonnance est établie pour un mois, elle n'est renouvelable 
que si elle porte la mention « à renouveler X fois » (5 fois au maximum). Si c'est la durée totale du traitement qui est 
mentionnée sur l'ordonnance, le pharmacien en déduira le nombre de renouvellements par périodes de un mois (ou de quatre 
semaines). 


Utilisation d'une ordonnance sécurisée 

C'est pour les stupéfiants et médicaments soumis à leur réglementation que sont apparus les plus grands changements. Ils 
comportent un cadre rouge sur l'emballage. Depuis le ler octobre 1999, leur prescription doit se faire sur une ordonnance 
sécurisée (OS) : l'utilisation des carnets à souches est absolument interdite désormais. Les ordonnances sécurisées doivent 
répondre à des spécifications techniques fixées par l'arrêté du 31 mars 1999 et son annexe. Elles sont fournies par des 
imprimeurs agréés "Afnor-ordonnances sécurisées", dont les conseils départementaux de l'Ordre des médecins publient la liste 
dans leurs bulletins. Leur papier est filigrané, de couleur crème, et toutes les mentions pré-imprimées le sont en bleu foncé : 
identifiant du prescripteur, numéro de lot en bas à gauche, double carré en microlettres en bas à droite. Le médecin doit y 
inscrire le nombre de spécialités prescrites (et non pas le nombre de boîtes |). La signature doit être apposée immédiatement 
sous la dernière ligne de prescription. Outre les mentions déjà imposées pour les autres médicaments, il faut indiquer en toutes 
lettres la posologie, le nombre de prises et le dosage. Pour une préparation magistrale, tout doit être écrit en toutes lettres. Il est 
tout à fait possible de prescrire sur une même ordonnance sécurisée des stupéfiants et d'autres spécialités, classées ou non. 


L'adresse du patient n'a plus à y figurer. Le pharmacien remet l'original de l'ordonnance au patient et classe une copie par 
prescripteur, alphabétiquement et chronologiquement pendant trois ans. Le patient dispose de vingt-quatre heures après la date 
d'établissement de la prescription pour venir chercher ses stupéfiants. Au-delà, il ne pourra lui être délivré que la quantité 
nécessaire à la durée restant à courir. 


La règle générale pour la durée maximale de prescription d'un médicament inscrit sur la liste des stupéfiants ou soumis à leur 
réglementation est maintenant de vingt-huit jours. Bien entendu, les exceptions sont très nombreuses et régulièêrement modifiées 
par des arrêtés. 

Une règle particulière est apparue : l'obligation de fractionner la délivrance par sept jours ou quatorze jours, sauf si, pour des 
raisons particulières tenant à la situation du patient, le prescripteur mentionne « délivrance en une fois ». C'est le cas du 
chlorhydrate de méthadone (méthadone) et de la buprénorphine haut dosage (Subutex), qui est en fait classée en liste 1 mais 
soumise à certaines des règles de prescription des stupéfiants. La buprénorphine 0,2 mg (Temgésic), également inscrite sur la 
liste 1, est soumise partiellement à ces rêgles : prescription sur ordonnance sécurisée, dosage, nombre de prises et d'unités 
thérapeutiques par prise en toutes lettres, nombre de renouvellement, délivrance par quatre semaines ou un mois. Seule la durée 
de prescription est plus longue, puisqu'elle suit la règle appliquée à la liste 1 : elle est limitée en théorie à un an, et en pratique 
(vis-à-vis de l'assurance maladie) à six mois. 


Pendant la période couverte par une prescription de stupéfiants, il est interdit au prescripteur d'établir (et au pharmacien 
d'exécuter) une nouvelle ordonnance comportant aussi des stupéfiants, sauf si le médecin mentionne expressément ce 
chevauchement. Ce problème de chevauchement d'ordonnances de stupéfiants peut survenir quand il faut changer de forme 
galénique : passer d'une forme orale de morphine à une forme injectable quand l'intensité des douleurs le demande, par exemple. 


Exemple : Stupéfiants : ordonnance sécurisée 


Docteur Pierre X… 

2, place Sébastopol 
59200 TOURCOING 
médecine générale 
5910... 

Tél. 


Malade : 

Identification 

Nom, prénom 

Age, sexe 

Taille, poids si nécessaire 


Préimpression des spécifications à l'encre bleue 
Papier blanc sans azurant optique 


Le : 01/02/2000 
Dénomination du médicament ou produit prescrit 
Posologie, mode d'emploi 
Formule détaillée (si préparation) 
Quantité prescite en toutes lettres 
Nombre d'unités thérapeutiques par prise 
Nombre de prises, dosage (spécialités) 


Doses ou concentrations, nombre d'unités de volume (préparations) 
Durée du traitement. 


Signature du prescripteur Immédiatement sous la dernière ligne de prescription 


Caducée en filigrane 


N° LOT 


Nombre de médicaments prescrits 


Source : Fiches Rev Prat, RDP Avril 2000, Conf PE Colombo, ers de pharmaco D1, CD VIDAL, QCM Intest 
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La daufkur Q 386 


Antalgiques périphériques Antalgiques centraux Paliers 


Prérequis sur la douleur 


e DL D’O.NOCICEPTIVE 
> Voies de la dl 
= __ Terminaison libre des fibres sensitives de petit Q Aö et C => racine post ME => corps cellulaire et axones ds 
les cordons antérolatéraux controlat (décusse au même niveau) => Formation réticulée (V.réticulospinale) et 
le thalamus (V.spinothalamique). [=> S extralemniscal | => dernière projection vers nbses aires corticales 
> Sémio 
= _Dl constante le + svt au niv du foyer lésionnel (ou à distance : dl projetée car convergence somatoviscérale au 
niv ME) s’accompagnant d’une hyperesthésie et/ou une hyperalgésie sans déficit sensitif objectif et s’exprimant 
sur un mode mécanique ou inflammatoire. 


e Dr NEUROGENE 
> Voies de la dl 
=_DI par lésion du X nerveux sensitif V son origine responsable d’une hyperexcitabilité neuronale et 
pertubat® contrôle inhibiteur physio. 
> Sémio 
= __DYSESTHESIE : Sensat® aN, désagréable, spontanées ou provoqués, + intenses,paroxystig ou continues 
=__Influencés par P°atm, nycthémere, p d’attention ou diversion, humeur. 
=__ALLODYNIE : dl due à une stimulation non dl ; HYPERPATHIE : Dl excessive, durable après stimulation 
répétée ; HYPOALGESIE ou ANESTHESIE DOULOUREUSE : J de sensibilité à un stimuli nociceptif ds 
une zone spontanément douloureuse 


e DL PSYCHOGENE 
=__ Soit phénomène de réactivat® d’une dl nociceptive ss influence de facteur psychologiq 
= _ Soit o. psychopathologique pure (hystérie, dépression, hypocondrie). 
= __ Soit Tbles somatiques mineurs majorés par des difficultés psychosociales. 


Evaluer la douleur 
> Distinguer prise en charge DI aigue (R° stress végétative et anxiété ; ttt étiologique) et la DI chronique (au 
moins 3 à 6 mois ss début précis entrainant des tbles du comportement, de humeur (dépression) et Émotionnel => 
prise en charge multifactorielle somatopsychosociale) 


> Evaluer Fintensité 
=__Echelle d’autoévaluation : Verbale simple, numérique de 1 à 10, échelle visuelle analogique ++++ 
= _Echelles d’hétéroévaluation : surtt enfant et vieillard 


> Qualifier la douleur 
=_ Oriente sur le mécanisme, Fintensité et le retentissement psycho 
= _ Questionnaire Dl de ST ANTOINE + + + QDSA 


> Evaluation du retentissement sur activité professionnelle, loisirs et physiques 


Movyens et stratégie thérapeutiques 
e _MEDICAMENTS ANTALGIQUES = ANALGESIQUES (cr Q 385) > STRATEGIE OMS 
= __Palier I : Antalgiques périphériques non morphiniques => Dl faible à modérée 
= __Palier II : Analgésiques centraux de synthèse (= morphiniques mineurs) mais d’efficacité inf à la morphine => 
DI modéré à intense 
= _Palier III : Analgésiques morphiniques de puissance Éégale ou superieure à la morphine => Dl intense 


e _MEDICAMENTS COANTALGIQUES : Effet antalgique propre et/ou augmente l'efficacité des antalgiques 
> Antidépresseur 

=__Effet antalgique par renforcement du contrôle physio de la douleur, non par effet antidépresseur. 

= __Efficace sur la composante de FOND de la Dl neurogène. 

= _ Tricyclique : Amitryptyline (Laroxyl) et clomipramine (Anafranil) à poso inf qu'en W, délai inf ms limité par 
CI et effet Secondaires anticholinergiques et sédatifs. 

= __ISRS : Paroxétine (Déroxat), Fluvoxamine (Floxyfral), Citalopram (Séropram) ont un effet antalgique 
significatif mais moindre à poso antidépressive. 
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> Antiépileptique 
= __Effet antalgique par stabilisation de Mb. Efficace sur composante PAROXYSTIQUE de la dl neuroG. 
= __Carbamazepine Tegretol® : AMM pr névralgie du V et du IX ; effets secondaires ++ 
=___Clonazepam Rivotril® bien que sédatif est + aisé à manipuler (@ AMM 2000 ?) 
=__Acide valproique Depakine® 
= En cas d’échec ou Mal Tolérance, on peut utiliser nv anti-épileptique comme la Gabapentine Neurontin® 
AMM pr dl post zosterienne… 


> Corticoide 
= __Utilisé pr leur effet anti-inflammatoire de facon ponctuelle ds les DI rhumato / cancéro 


> Anesthésiques locaux 
= __Effet antalgique par inhibition de la conduction de influx nerveux = à administrer au niv des fibres 
impliquées ds transmission de la dl. 
= __2 formes ppales: 
> _Anesthésie de surface par mélange lidocaïne/prilocaïne (Pommade EMLA) 
> _Anesthésie topique locale (£ clonidine : potentialise) par voie péridurale / périnerveuse (Bloc 
tronculaire ou plexique) : Idéal pr la prise en charge des DL sévères en postop. 


e _ANALGESIE CONTROLEE PAR LE PATIENT (PCA) 
=__ Objectif : Pallier aux variations inter et intra individuelles ds la demande d’antalgique et Éviter l’apparition de 
la DL (dose continue) et surtt soulager rapidement les pics douloureux par des doses minimes et répétées 
d’analgésique (bolus). 
= Indication : DL aigue postop et dl chroniques rebelles malignes. 
= _ Eléments de contrôle : nature, concentration, voie, dose de bolus, période réfractaire, dose max sur une durée 
donnée, possibilité d'une perfu continue en parallêle. Ms c'est le patient qui s’administre sans délai le médoc. 


e _TECHNIQUES D’INTERRUPTION DES VOIES DE LA DOULEUR 
> Interruptions réversibles 
=__Anesthésiques locaux (cf ci dessus ; leur infiltrations répétées au niv d'une zone gachette dl (névrome) peut 
induire une analgésie durable) 


= Substances neurolytiques : (alcool à 50-100%, phénol + sélectif) 
> permettent des blocs nerveux + prolongés 
> indiqués ds dl solaires malignes (plexus coeliaques), ds algoneurodystrophie (sympathectomie 
chimique), neurolyse du ggl de Gasser (névralgie essentielle du V) 


= _Neurostimulation : 
> _Renforce le contrôle inhibiteur p de la nociception par stimulation des fibres de gros Q Aa et 
AB (XE lemniscal) via une électrostimulation transcutanée ou médullaire (cordon post) au niv de la 
zone douleureuse. 
> Effectué par scéance de 30 min à 1 h, il existe un post effet qui perdure. 
> Indiqué ds lésion dl du SNP. 


> Interruptions irréversibles (Neurochirurgie) 

=_ Cordotomie antérolatérale controlat à la dl (interruption fx spinothalamique) :réservé aux dl malignes à mv 
pronostic vital qd ttes les autres approches ont Échouées. 

gième 


= ___« Intervention de Nashold » ou DREZ : coagulation du neurone de la corne dorsale => indiqué ds dl 


d’avulsion plexique. 


e _PHYSIOTHERAPIE 
= Techniques d’immobilisat® temporaire, massage, rééducation fonctionnelle active et passive, corrections 
de posture 
= Trés efficace en complément des dl mécaniques ostéoarticulaires et musculotendineuses. 


e PSYCHOTHERAPIE 
= ___Relaxation, type cognitivo-comportementaliste, de soutien 
=_Non réservé aux dl psychogènes 


Source : Fiches Rev Prat, crs Capdevilla 2000, RDP Mars 2000, Vidal 2000 


Les soins palliatifs «f de confort Q 387 


Les soins palliatifs sont des soins actifs ds une approche globale de la personne en phase Évoluée d’une maladie potentiellement 
mortelle. Prendre en compte et viser à soulager les d/ p ainsi que la souffrance psychologique, morale et spirituelle devient 
alors primordial. Les SP et l'accompagnement considèrent le malade comme un vivant et sa mort comme un processus N*- 

Ils ne hâtent, ni ne retardent le décès. Leur but est de préserver la meilleure qualité de vie possible jusqu’à la mort. 


e A QUI S’ADRESSENT- ILS ? 
= Loi de 1999 : « tte personne malade dt l'état le requiert a le droit d'accéder à des SP et à un accompagnement » 
= __ Cancer et Sida en phase terminale, Mie neurologique grave (SLA, SEP .…), défaillance viscérale grave 
(cardiag, respi, renale), polypathologie évolués avec dépendance lourde du sujet agé, démences évolués. 


e DS QUELLE STRUCTURE ? 
> Partout où un patient en a besoin : 

=__Au domicile s’il le désire (prise en charge avec Médecin traitant) 

=__Le + svt ds les institutions (hopitaux, cliniques et MDR) : lieu de la majorité des décès. 

= Les soins palliatifs sont une des missions de soins de Hôpital, assurée ds tous les services par les médecins 
du secteur avec l'aide d’équipes mobiles de soins palliatifs. 

=__ Ds certains services (Médecine int, Mie Inf, Cancéro, Pneumo, Gériatrie, Réa) il existe une formation 
spécifique adaptée de l'ensemble du personnel paramédical. 

=___Ds sevices de soins palliatifs : Prise en charge des cas les + difficiles et formation des professionnels de Santé. 


Mise en ceuvre 
> Organiser de fagon active les soins symptomatiques et d'accompagnement tout en préservant un climat de 
confiance 
e TTT CURATIF 
= pourra être poursuivi s’il améliore la qualité de vie sinon il sera arrêté, svt période de chevauchement. 
= __V Médoc en curatif ou palliatif privilégier les voies SC et PO. 
e PRISE EN CHARGE DE L’INCONFORT DE VIE 
> Nursing, mobilisation : Nursing (soins cutanés avec massages bains, toilette, coiffure et rasage), mobilisation au lit, 
surveillance pts d’appui, prévention des escarres, mise au fauteuil si possible, Kiné 
> _Hydratation et alimentation : Hydratation per os si possible (sinon SC :hypodermoclyse), soins de bouches 
(hydrater, bicar £ fungizone®), Alimentation (per os le + lgtps possible ; Apport calorique suffisant permettent de 
retarder la cachexie les infections les escarres ; fractionné avec des collations + complément alimentaire 
hyperprotidique) Le désir du malade doit guider le choix des aliments et boissons proposés. 
> _Nausées et vomissements : Métoclopramide et Dompéridone efficace, et Halopéridol faible dose ds vomissements 
importants induit par morphiniques (SC ou PO) 
> _Constipation : 
=__Apports alimentaires variés Équilibrés, non restrictifs, riches en fibre (son), sans nutriment trop 
fermentiscibles (lÉgumes secs, choux) 
=___Hygiène de la défécation (Présentation quotidienne à la selle.) 
= _ Laxatifs mucilagineux à base de gomme ++++ à augmenter de facon progressive. R de flatulence et de 
météorisme au début. -> Spagulax®, Transilane ® ou Laxatifs osmotiques -> Lactulose (Duphalac®), 
macrogol (Forlax®, Movicol®), lactitol (Importal®) 
Encombrement respiratoire : Aspiration des sécrétions, Oxygénation Kiné respi, anxyolytique et un 
anticholinergique : Bromhydrate de Scopolamine Scopos® en SC ou en transdermique. 
Rétention urinaire / Incontinence : Le sondage vésical peut etre une amélioration du confort de vie. 
L’anxiété est améliorée par les benzodiazépines 
Maintenir un sommeil normal (Hypnotiques), Si cauchemars et hallu : Halopéridol PO / SC 
Limiter la douleur physique (Q 385-386) 
=__ Auto ou hétéroévaluation de la douleur 
= Qualifier la douleur (excés de nociception ; dl de désafférentation ou neurogène) 
=___Utilisation des antalgiques respectera la progression préconisée par l’ OMS par palier successif + 
association de coantalgique + adapté aux dl neurogènes. 
= __ Prévention des effets secondaires du ttt par opioïde : constipation, N/V, somnolence, cauchemars, hallu, 
prurit (antihistaminique)… 


vvvVv Vv 
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e PRISE EN CHARGE PSYCHOLOGIQUE 

= _ Assurer une présence régulière auprès du malade => écoute compréhensive et respectueuse 

= __Respecter les croyances religieuses et philosophiques du patient et de sa famille. 

= _ Aides aux familles : Informer régulièrement du déroulement des soins, des choix faits par Equipe 
soignante, de ’imminence de la mort afin d’être présent au moment du décès, Eviter de mettre les 
proches en situation de choix de poursuite ou non du ttt (éviter culpabilisation ultérieure), leur apporter 
Pécoute et le soutien Y dt ils ont besoin. 


=__L’accompagnement des patients et des familles repose sur un travail de concertation en équipe 
multidisciplinaire : psychologues, psychiatres, assistants sociaux, aumoniers, bénévoles, association. 


= _ Aide aux équipes de soins peut Être utile ds certains services. 


Aspect éthique 

= La fonction de soins palliatif fait partie intégrante de la médecine et engage notre responsabilité éthique. 

= Il s’agit de savoir discerner le moment où la qualité de vie devient + importante que sa durée par l’étude du 
rapport bénéfice/risque ds tout acte médical. 

= La décision de SP résulte d'une réflexion et d’une concertation multidisciplinaire où chaque professionnel 
qui côtoie le malade (infirmière, Kiné, Aise soignante, diet, a.sociale) peut venir apporter son point de vue et 
éclairer de fagon très utile la prise de décision qui reste cpdt médicale 

= _ L’avis du malade s’il peut être recueilli est fondamental. L'avis de la famille doit entrer ds le cadre de 
réflexion. 

=__Ajuster les thérapeutiques et soins aux souhaits et aux désirs des patients ; investigations et traitements doivent 
être adaptés à l'état du malade. 

= _L’adaptation des soins à l'évolution du malade et sa maladie doit se faire progressivement. La transition 
des soins curatifs vers les SP ne doit jamais être brutale 


Source : Fiches Rev Prat, RDP Mars 2000, Corpus de Geriatrie 
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fchimiothéropiks onficoncértusks Q388 


Classification cinétique 
e 3 groupes selon effets différentiels sur moelle hématopoiïétique et sur lymphome de souris 


e Médicaments cycles-indépendants 
=_toxiques, que la q soit ou non en cours de prolifération (nitrosourées, méchlorétamine) 


e Médicaments cycles-dépendants 
=__actifs que sur les g en division, indépendam' phase du cycle cellulaire ds laquelle cellules se trouvent 


sk Les médicaments de chimio des 2 classes précédentes ont une courbe effet-dose linéaire : proportion de c tuées 
s'accroît de facon linéaire avec la dose délivrée 


e Médicaments phases-dépendants 

=__Antimétabolites et poisons du fuseau : Action s/ enz ou s/ système enzymatique précis -> actifs qu'à certaines phases 
du cycle cellulaire 

=__Courbe effet-dose particulière : lors d'une administration en flash, effet augmente de fagon linéaire avec la dose au 
début puis au-delà d'une certaine concentration un plateau est atteint. Tous les sites enzymatiques sont alors occupés, 
et un effet supplémentaire ne peut pas être obtenu par un accroissement de la dose administrée. 

=__Pr augmenter effet : prolonger administrat® ds le tps : autres C entrent alors ds phase du cycle sensible 

=__Prolongat® durée d'administration du médic' entraîne augmentat® de leur efficacité et de leur toxicité 


Points d’impacts des agents anticancéreux sur appareil génétique 


Synthèses 


Antimétabolites 
GMP, 6TG, ARAC? — | << Hydréa, MTX —_———————> | <—— 5FU, ARAC ? 


Bases puriques Bases pyrimidiques 


€ Intervention directe sur 
ADN : Intercalants, Bléo, 
Procarbazine, inh Topoiso | 
———————— Alkylants : 
Moutardes, Nitroso-urées, 
Platine, Mitomycine C 


<— — Antimétabolites 


Duplication ADN Transcription ARN 


Inhibiteurs de la mitose : ——> —- L-asparaginase 
Poisons du fuseau, Taxanes 
Epipodophyllotoxines (inh TI 11) 


Mitose Synthêse protéique 
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Principaux effets secondaires 


tox chronique = corresp à phénomène cumulatif, ne survient pas lors de la 1°° cure de chimio, ms après plusieurs mois de ttt 
e Toxicité hématologique 
> Aiguê 
=__par manque de sélectivité et gde sensibilité des  médullaires (tissu à renouvellement rapide) 
= risque de tox hémato aiguë pas tjrs Évaluable car multifactoriel : médic' administré, assoc de médic', variabilités 
individ. des métabol de transformat® et d'éliminat®, ATCD chimio ou radioT intéressant de gds territ médullaires… 
= risque de tox hémato lié à une perfusion continue d'un agent phase-dépendant : C st détruites au fur et à mesure de leur 
arrivée dans la phase critique du cycle cellulaire : cytarabine 
=_Ds +/ des cas, tox hémato est max (nadir) entre 10e et 14e j aprês administrat®, retour à NFS normale en 1-2 sem 
=___procarbazine, busulfan, L-phénylalanine, méchlorétamine, dacarbazine, lomustine, mitomycine C : tox hémato 
retardée (21e jour, voire plus tardive) 
n__ très faible toxicité hémato : bléomycine®, vincristine, cisplatine, L-asparaginase 
> Toxicité hématologique chronique, leucémies 2ndaires 
=__Répétition des chimio -> altêre peu à peu quantitativement et qualitativement les réserves médullaires 
= Risque de 2°° K : s/tt pr tumeurs les + accessibles à la chimio, avec médic mutagènes : Hodgkin, K enfant, K sein 
=__Pcipaux 2°* K après chimio : leucémies myéloïdes, s/tt après chimio comportant alkylants ou nitrosourée. Risque 
augmente avec dose cumulée d'agents alkylants. Ces leucémies ont un pronostic particulièrement mauvais. 


e Nausées et vomissements :3 pb différents 
=__ Vomisse® immédiats survenant pdt administrat® de la chimio et cessant après qq h : liés au médica' utilisé et à sa dose 
= Parmi les agents les plus Émétisants : cisplatine, déticêne (DTIC), cyclophosphamide 
= Cz certains malades, symptômes débutent 24 h ou + après la chimio (cisplatine à forte dose notamment), intensité des 
symptômes générale! - gde que pour les vomissements immédiats 
=_Vomisse® par anticipat® : s/tt cz patients qui ont souffert précéde' de vomisse“ immédiats mal calmés par antiémétiques 


e Toxicité cardiovasculaire 

> TVP rares, mais peuvent se voir après administration de vindésine ou de cisplatine 

> Toxicité aigue 
= __5FU : spasmes coronaires, pouvant aller jusqu'à l'infarctus myocardique 
=__Ins cardiaque et péricardites : cyclophosphamide à forte dose, ou anthracyclines 

> Toxicité chronique 
=__Cardiomyopathies : anthracyclines® (adriamycine®, doxorubicine®) : dose cumulée® max recommandée < 550% mg/m® 
=__ Variations individuelles -> écho coeur répétées pr dépister signes précoces de tox 
= _En cas d'irradiat® médiastinale, ou d'assoc à un autre anticancéreux cardiotox, recommandat® = < 300 mg/m® 


e Toxicité pulmonaires-— 
> méthotrexate, méchlorétamine, bléomycine : pneumopathie aiguê 
> toxicité chronique 
=__Bléomycine? dose cumulée® > 200 (ou 300 ??) mg/m? ne doit jamais être dépassée, fibrose pulmonaire®+ 
= __Facteurs favorisant : âge > 60 ans, radiothérapie thoracique, oxygénothérapie, altération f° rénale pdt administrat® de la 
bléomycine -> éviter oxygénothérapie (en particulier pdt AG), administration concomitante ou préalable de cisplatine 
=__ Autres produits en cause : Vinblastine, mitomicine C, MTX, cyclophosphamide, misulban®… 


e Toxicité neurologique 
> toxicité neurologique immédiate 
=__méthotrexate par voie intrathécale, ou par voie IV à très forte dose (encéphalopathie) 
=_ifosfamide : encéphalopathies : hallucinat®, confus°, sd cérébelleux, trbles de la cscience.… débutant 2 à 5 j après le ttt 
et habituellement résolutifs en qques j 
=__asparaginase ou cytarabine : encéphalites aiguës 
= _5FU: sd cérébelleux, confusion mentale, de début soudain non lié à un ttt au lg cours. Parfois lié à un déficit enzym. 
ds la voie du catabolisme du 5FU (dihydropyrimidine déhydrogéase). Elle est généralement réversible à l'arrêt du 5FU 
> bien + svt chronique qu'immédiate 
=__alcaloïdes de la pervenche et le cisplatine 
= _ Tox neuro de la vincristine® est dose-limitante : neuropathie périphérique® (la + fréq) ou touchant le système nerveux 
central, voire le système nerveux autonome. À l'arrêt du traitement, la récupération peut demander des mois. 
=__Neurotox du cisplatine est dose-limitante (dose par injection et dose cumulée), risque important si > 300 à 500 mg/m’ : 
neuropathie périph (les + fréq), signe de Lhermitte, atteinte du système nerveux autonome, crises d'épilepsie, 
encéphalopathies, cécités transitoires, NORB, atteinte rétinienne 
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e Toxicité rénale 
> Aigue 


cisplatine : hyperhydrat préalable + diurêse forcée pour éviter IRA par tubulopathie, toxicité liée à la dose délivrée par 
toxicité directe sur 'ADN des cellules tubulaires 

mitomycine C : IRA par microangiopathie 

méthotrexate à fortes doses : IRA (élimination rénale + à pH acide, peut précipiter ds tubules rénaux) 

streptozotocine : le + néphrotoxique des nitroso-urées, atteinte tubulaire et glomérulaire 

cyclophosphamide®? ou ifosfamide à fortes doses : cystites hémorragiques®, répétition de ces cystites peut être resp de 
la survenue de K de la vessie, prévention : diurèse abondante? + MESNA (Uromitexan) IV 

Ifosfamide : ins rénale par NTA, risque diminué par le fractionnement de la dose sur plusieurs jours 


> Chronique 


Répétition de ttts potentielle' néphrotoxiques (cisplatine, ellipticine….) -> risque de tox rénale chronique, même si 
chaque cure s'est déroulée selon des rêgles strictes d'administration 


e Toxicité hépatique 
> Aiguë: 2 aspects 


Toxicité hépatique directe de la chimio (L-asparaginase, cytarabine, DTIC, VP 16, 6-MP, MTX à fortes doses, la 
streptozotocine, et la vincristine) : cytolyse biologique, puis si atteinte persiste, cholestase, habituelle' résolutif en 
qques sem à qques mois 

Maladie veino-occlusive du foie (Sd de Budd Chiari) : 6-MP, cytarabine, DTIC, 6 TG, busulfan à fortes doses, 
cyclophosphamide à fortes doses, mitomycine C à fortes doses ; début très brutal, Pc vital svt mis en jeu 
Cholangite sclérosante après administration de chimiothérapie par l'artère hépatique 


> Chronique 


Fibrose hépatique chronique rare chez les patients recevant une chimiothérapie anticancéreuse 
Peut se voir après ttt au long cours par MTX pour des affections non tumorales (psoriasis, PR) 


e Toxicité cutanée et muqueuse 
> Aiguê 


éruptions cutanées (cytarabine, bléomycine) 

syndrome de Lyell (méthotrexate). 

mucites fréquentes, parfois graves (5FU...) : gênent l'alimentation, diarrhées, nette‘ aggravées par irradiat® ccomitante 
Voie IV stricte pr nbeux médicaments (graves lésions cutanées en cas d'extravasation) 

Alopécie : pb important du fait de son retentissement psychologique 


> Chronique : 5 FU 


hyperpigmentation, atrophie cutanée, syndrome mains-pieds (dysesthésie, des sueurs et un érythème localisé aux pieds 
et aux mains, est + fréquemment observé en cas de perfusion continue) 


e Réactions allergiques 
> signes cutanés, une fièvre, voire des signes respiratoire et hémodynamiques : fréquentes avec la 


bléomycine et le paclitaxel (Taxol) 


e Fonction reproductrice 
> Bep de médicaments utilisés en chimio ont effets délétères sur les gonades (fct° endocrine et fct° 


reproductrice), toxicité varie selon la nature du produit utilisé, sa dose, l'âge du patient et son sexe 


Homme adulte : oligospermie ou azoospermie, stérilité. S/tt avec chlorambucil, cyclophosphamide, méchlorétamine, 
busulfan, procarbazine, nitrosourées -> prélêvements de sperme avant chimiothérapie 

Femme adulte : cyclophosphamide, L-phénylalanine, busulfan, méchlorétamine 

La toxicité de la chimiothérapie sur la fonction reproductrice semble moins importante avant la puberté 


> Tératogénicité 


Le risque de tératogenèse doit être expliqué au patient en âge de procréer. 
majeur pour certains produits : méthotrexate, la 6-MP, les agents alkylants, les poisons du fuseau et la procarbazine. 
Le risque persite três longtemps après l'arrêt de la chimiothérapie 


4/8 
Hormonothérapie 


K dits " hormonodépendants ” = une hormone ou un groupe d'hormones stimule la prolifération tumorale®. En pratique 2 
cancers (sein? et prostate?) peuvent bénéficier de ce type de ttt. (k endomêtre est aussi hormono-sensible®) 


e Cancer du sein 

“ T stimulée par cestro®/ présence ds une certaine proport® de C d'un @@ à l'cestradiol (+ le + svt ® à la 
progestérone) détectables en routine par analyse bioch ou Étude immunohistochimique -> 30 % de Rc + 
hormonothérapie = privation cestrogénique (ou masquer la présence d'cestrogène au tissu tumoral) 
Récemment on a insisté sur l'existence d'une synthèse de dérivés cestrogéniques par la cellule tumorale elle- 
même, grâce à la présence d'une aromatase intratumorale 
L'hormonothérapie peut être prescrite en situation adjuvante pour prévenir la survenue d'une récidive après le 
traitement de la tumeur primitive ou en situation métastatique 


FF ## 


> Modalités thérapeutiques 


=__4types : ovariectomie chir, radiothérapie ovarienne, ovariectomie chimique, progestatif à fortes doses 
o Ovariectomie chimique : agoniste de la LH-RH @ -> sécrétion brusque et très importante de LH et de FSH suivie d'un épuise' complet des 
cellules de l'antéhypophyse -> effondre' LH et FSH -> arrêt product® des hormones sexuelles sous leur dépendance 
o Progestérone à fortes doses met au repos l'hypophyse -> baisse concentration sérique en cestrogènes. (favorise thromboses®) 


-> Ménopauses artificielles définitives (ovariolyse chirurgicale ou radiothérapie ovarienne) ou provisoire (agonistes de la 
LH-RH, progestérone) : suppriment + ou - complète' la p° ovarienne d'oestrogènes, mais laissent persister une product® 
surrénale qui peut être importante. Elles n'évitent pas non plus la production directe des cestrogènes par la cellule tumorale. 


=__2 autres types de procédures st très svt utilisés : inhibiteur compétitif des cestrogènes / inhibiteur de l'aromatase 

o Tamoxifène? (Nolvadex) : inhibiteur compétitif des cestro au niveau du Rec à l'cestradiol -> s'oppose à l'action des cestro d'origine ovarienne et 
surrénalienne.Très bien toléré (cplications peu fréq : hyperplasie endométriale, thromboses) et semble favoriser l'apparition de k endométriaux 
(rare++ : pas obstacle à sa prescription). En revanche, tamoxifèêne semble protéger contre une tumeur du sein controlatéral, et exerce une 
protection contre l'ostéoporose de la ménopause. 

o Aromatase : enzyme resp de la synthèse de ttes les hormones stéroïdiennes. Un dérivé, l'aminogluthétimide (Orimetêne) provoque inhibit® 
aromatase ds ts ses sites tissulaires -> " surrénalectomie médicale " -> corticothérapie de substitution, toxicités fonctionnelles. 3 médicaments 
+ spécifiques ont été récemment introduits en clinique : le formestane (Lantaron), le létrozole (Femara), et l'anatrozole (Arimedex). 

o 1° intention : tamoxifèêne seul cz patientes ménopausées, assoc à ménopause artificielle ds cas contraire (car cz patiente non ménopausée peut 
favoriser des intolérances gynécologiques liées à une élévation des cestrogènes sériques) 


> Réponses observées en situations métastatiques : 2 propriétés singulières 
=__Durée moyenne de la réponse est modeste (environ 8 mois), parfois rÉponses de longue durée (plusieurs années) 
= Lorsque effet de l'hormonothérapie s'épuise, ne correspond pas obligatoirement à une perte de 'hormonodépendance 
ms parfois à une accoutumance au ttt => nouvelle réponse significative en changeant de classe de médicaments. 
= Après une réponse à la nvelle classe de médicaments : Échappement => reprise de médicaments antérieurement actifs : 
séquence tamoxifène, aminogluthétimide, progestatifs, tamoxifêne par ex. 


e Cancer de la prostate 
sk Certaines C prostatiques normales et tumorales voient leur survie ou leur croissance stimulées par la 5- 
dihydrotestostérone. Ce dérivé hormonal peut être produit par de nombreux tissus, dont la prostate elle-même 
à partir de la testostérone plasmatique ou à partir de dérivés androgéniques d'origine surrénale. 


> Modalités thérapeutiques 
=_Le principe de F'hormonothérapie du cancer de la prostate est la privation en 5-dihydrotestostérone. 
= _ Modalités: 
o _castration (pulpectomie) 


o __ostrogènes : abandonnée sf urgence (obstruction urinaire) car complications vasculaires importantes 
o _agonistes de la LH-RH® = blocage hypophysaire 


= 3 procédures, Équivalentes sur le plan des effets, n'inhibent que la production testiculaire de testostérone, et ne 
suppriment pas les androgènes surrénaux à partir desquels peut s'effectuer une production de 5-dihydrotestérone 


=__ Anti-androgènes ont pour objectif d'annuler l'interaction de la 5-dihydrotestostérone et des ® prostatiques. 
o _ Ce sont les anti-androgènes stéroïdiens (cyprotérone), et les anti-androgènes non stéroïdiens (flutamide). 
o l Administrés seuls, ils peuvent provoquer un accroissement de la LH et une augmentation des androgênes qui diminue le 
blocage compétitif par les anti-androgènes => castration + anti-androgène. 


> Réponses observées en situations métastatiques 
=_Réponse tumorale d'un k prostatique localisé ou métastatique à F'hormonothérapie est fréquente, svt impressionnante. 
= Sa durée moyenne est cependant modeste, souvent inférieure à 1 an. Les réponses de longue durée sont rares. 
=__Après échappement à l'hormonothérapie, le relais par une autre hormonothérapie est peu souvent efficace et si une 
seconde réponse est observée, elle est habituellement de très courte durée. Ces deuxièmes tentatives sont effectuées 
par le choix d'un agent non encore utilisé. 


Source : Fiches Rev Prat, RDP, QCM intest, Vidal 2001 et Elodie pr le tableau 


Classe 


ANTI - 


METABOLI TES? 


Interfêrent avec la 
synthèse des bases 
nucléiques ou avec la 
synthèse protéique® 


INHI BI TEURS 
DE LA 
SYNTHESE 
PROTI DI QUE 
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Sous-classe et mécanisme d'action Noms de molécules Indications 


ANTAGONISTE DES FOLATES : Méthotrexate (MTX)? - LAL (prévent? rechute), 
inhibe dihydrofolate réductase dc la synthèse de novo des bases puriques et sth LMNH, Ostéosarcome 
pyrimidiques, cytotoxicité dose dépendante Méthotrexate - Choriocarcinome 

- K ovaires, sein 


Administré par voie IV, IM, IT (LA), Intra rachidien, PO Ledertrexate Ì dee PC, VADS 
- PR, Pso 


ANALOGUES DES PYRI MIDI NES? - ded 
- K sein 
+ Analogues strict de l'uracile : Fluoropyrimidines : Q |-K ovaire 
act’ sur ADN et ARN en bloquant incorporat® de thymine? 5 fluorouracile SFU - Carcinomes épidermoïdes 


Voie IV ou rarement par en Intra artériel hépatique lent VADS / oeso 


* Analogue de la déoxycytidine : Cytarabine A P - LAM 
qui inhibe la DNA-polymérase-a, et donc la réplication de l'ADN racytine - LAL dt localisat® méningée 
Voie IV, SC, intrathécale - Acutis. LMC myélodysplas 


ANALOGUES DES BASES PURI QUES : 6-mercaptopurine et 6-thioguanine 6-MP 
respect de I'hypoxanthine et de la guanine, inhibent la synthèse de la novo des bases 6-TG 


urigques. je 
de Purinetol 


HYDROXYUREE (ou hydroxycarbamine) Sd myéloprolif : 

Inhibe la synthèse de l'ADN sans altérer la synthèse de "ARN - LMC 

Enzyme cible = ribonucléotide => stt active sur les cellules en phase S - Vaquez Ei 

R au ttt / surexpression de la ribonucléotide réductase Hydréa 3 Thrombocytémie essentiel. 

Action radiosensibilisante - SMG myéloïde 

Voie PO 10 à 30 mg/kg/j, Éliminée par voie rénale. - Myélofibroses 
Radiosensibilisant (T solide) 

ANALOGUE DE LA DEOXYCYTI DINE : gemcitabine (2', 2'-difluorodéoxycytidine) - K bronchiques Non à PC 

inhibe la synthèse de l'ADN. spectre d'activité + large que cytarabine - ADK pancréas 

Voie IV - K vessie 


ANTI FOLATE I NHI BI TEUR SPECI FI QUE DE LA TYMI DYLATE SYNTHASE je K colorectaux 
(ralltitrexed) => déplétion en JTTP, nécessaire à réparation et synthèse ADN Tomudex métastatiques 


IV. Élimination rénale. 


L. ASPARAGI NASE ik 
Carence en asparagine empêche l'assemblage des protéines sur le ribosome - Méningites leucémiques 
Voie IV ou intrarachidienne Kidrolase - LMNH 


NFS Pig 
BH, Créat, 
uricémie 
NFS Plg 
BH, Créat 
Uricémie 
Natrémie 
NFS Pig 
BH, Créat 
Uricémie 
Natrémie 


NFS Pig 


Hémostase 
Glyc, BH, 


Ins rénale ou 
hépatique 
sévère 

Ins respi 
chronique 
Grossesse 
Allaitement 


Allergie 
Grossesse 
Allaitement 
Interactions 
avec INF alpha 
Imidazolés, 
phénytoïne 
Allergie 
Grossesse 
Allaitement 


Allergie 

Phénytoïne 
Grossesse 
Allaitement 


Grossesse 
Allaitement 


Allergie 
Radiothérapie 


Assoc au 
cisplatine cz 
lins. rénal 

Tox dig/hémato 
sévère, Ins 
rénale sévère, 
Gross / Allait! 


Allergie, Ins 


hép,pancréatite 


amylasémie |Gross / Allait! 


Traitements 
associés 


- Hyperhydrat alcaline 
- Ac folinique (qd forte 
dose de MTX) 

- PAS d'assoc avec : 
AINS, sulfamides, 
aspirine 


- Anti Émétisants 
- Ac folinique pr 
potentialiser 


- Boissons / Diurèse 
abondantes 


- Hypouricémiants 2 j avt 


le ttt 
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Toxicité - Effets secondaires FREQUENTS 


Hémato 


+++ (dt 

anémie 
macroc® par 
Anti-folates) 


++ 
Leucopénie 

Thrombopén. 

Rare! anémie 


++ 
Hypol Aplasie 
médullaire 


++ 
Hypoplasie 
médullaire 


++ 

Granulopén. 
Anémie 

Macrocytose 


dt 


dose limitante 


++ 


Pancytopénie 


Trbles 
hémostase 


NV, dl abdo, 
anorexie, 
stomatite, 
diarrhée? 


++ 
NV 
Diarrhée 


NV, Mucite 
diarrhées 


NV 
Anorexie 
Trbl transit 


NV 
diarrhée, 
constipation, 
mucites 


NV, anorexie, 
diarrhée 


NV 
Pancréatite A 
Diminution 
insuline et 
hyperglyc 


Cutanéo- mug 


PneumoP 
interstic., 
infect, 
Immuno- 
allergique 
(Alvéolite)® 


Elevation 
transa, 
+/- fibrose, 
cirrhose si 
au Ig cours 


Erythème, Alopécie 
Photosensibilité 
Ulcérations. cut.mug 


Nen 


cérébel- 


Alopécie, 
Stomatite, Mucite 
Sd Main-Pied 
Rash, Urticaire 
Photosensibilisation 


cérebel- 
leuse pr 
doses ++ 


Immunall (f 
ièvre, dl 
myalgie) 


Mucite, rash, 
ulcérat®s muqueuses 


Cholestase 
Nécrose 
hépatocyt® 


Ulcérations buccales TératoG 


Stomatite, Aphtes 
Ulcérations cut, 
Rashs, 
Hyperpigmentation 


TératoG 


Somno- 
lence 
Ins card Sd 
pseudo- 


grippal 


Elevation Mucite, éruptions 

transa faible{| cutanées, cedème 
et périphérique, 

transitoire Alopécie minime 


Dyspnée 


4 
Broncho- 


élévation 
transitoire 
des transa 


Trble fct° 
hép 


Mucite, ulcération 
buccale, Éruption cut 


Trble de 
csience 
Confus® 
Stupeur 
Coma 


bilité ++ 
urticaire, 
bronchosp 
asme, 
choc 
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cyclophosphamide® (Endoxan) PO, IV, nécessite transfo. hépatique® 
lfosfamide (Holoxan) IV, nécessite transfo. hépatique 
Dacarbezine (Déticène, DTIC) IV, nécessite transfo. hépatique 
AGENTS Altrétamine (Hexastat), PO, pas trouvé dans le Vidal … 
Thiotépa (Thiotépa) pas trouvé lui non plus 
eccnu (Bellustine) : chef de file T. cérébrale, MMO, LMNH, 


ALKYLANTS NITROSO-UREES N chlorozotocine, Hodgkin, mélanomes 
inhibent réparation de l'ADN et altêrent streptozotocine. 


la maturation de l'ADN, passent BHE _|IBCNU (carmustine, BICNU) IV 
K testicule®, ovaire, cutané, 
Interagissent Cisplatine (Cisplatyl®) : chef de file, IV ORL, oeso, bronchique, 
directement avec l'ADN vessie, anus, endomêtre 
en formant des ponts [SELS DE PLATINE Carboplatine (Carboplastine), IV 


Oxaliplatine (DACH) 


B pn Rene pp g n ADK estomac, pancréas, 
MI TOMYCINE C Amétycine IV, Intra Artérielle hépatigue, endovésical, intraséreux 


Anthracyclines : rubidomycine, adriamycine® (adriblastine®, K sein poumon, vessie, 


re de ee 8 oen À S 
INTERCALANTS doxorubicine®) zorubicine, epiadriamycine, THP-adriamycine ovaires, estomac, Sarcomes 


Î NHI BI TEURS DE LA TOPO-I SOMERASE | Ì (effet antimitotigue associé) |osseux Hodgkin (ABVD) 
INTERVENTION voie IV? É T. solide, LA, LC Myélome 


induisent liaisons multiples avec dble - __ 
hélice d'ADN => modif struct (coudure) |Mitoxantrone (Novantrone) IV Sein, LAM, LMNH 


DIRECTE SUR |géfinitives => risque de mutat® bep + gd . 8 
Actinomycine D (Lyovac) 


L'ADN Carcinomes épidermoïdes 


BLEOMYCINE Bléomycine® 


ntetatisentdieci Cassure sumple du double brin d'ADN |Voie IV 


avec "ADN 


K de l'ovaire métastatigue 


INHI BI TEURS LAL, PTI, Hodgkin (MOPP), 


LMNH, Poumon, sein, col 
Q A ; 
DE Pol SONS DU FUSEAU Sarcomes, Myélomes, 


Tumeurs enfant… 
MI TOSE Etoposide (Vépéside, VP16, Étoposide) PO, IV K testicule, bronchique PC, 
EPI PODOPHYLLOTOXI NES : Téniposide (Véhem —Saridozi).[IV] sein, choriocarcinome 
Effet anti-mitotigue par |INHIBITEURS TOPO-I SOMERASE | | pancréas LA LMNH 
empoisennement de 


Pappareil q-tubulaire de Paclitaxel (Taxol) Ovaire ++ 
la mitose TAXANES Docétaxel (Taxotère) Sein, CBNPC 


NES plag Grossesse 
Créat Allaitement 
Uricémie 


Allergie 
Grossesse 
Allaitement 

+/- ins rénale, 
atteinte auditive 


Uromitexan. diurèse ++ 


- diurêse 3Ĳ/j 3 j avt et 3 j 
après (perf riche en CI) 
pr le Cisplatine 

- antiémétiques 

- pas de drogues ototox 
(aminosides, sels d'alum) 


Phénytoïne, 
Gross/Allaitt 


Grossesse 
Allaitement 
Altération FE / 
ins cardiaque 


Ins respi sévère 
Grossesse 
Allaitement 
Phénytoïne 


NeuroP périph 
Allaitement 
Phénytoïne 


Allergie 
Grossesse 
Allaitement 


Alopécie 


Lymphocytopen. 
Hypoplasie, LA 


+/- neutropénie 


+|- neutropénie 
LeucolThromboP 
2 
2 
ThromboP, 
leucoP 
retardées 
LA, dysplasie 


Leucopénie 


Thrombopén. 


Anémie 


NV®, diarrhée 


Alopécie, éruption cutanée 


Alobëcie incstante 


Alopécie modérée 


anorexie 


Elevat® enz 


Thrombopen | NV +, diarrhée, | Elevat® enz | Alopécie, stomatite 
Ins médull anorexie Budd chiari Prurit, rash 


- Antiémétiques 

Ne pas dépasser dose 
cumulative de 550 
mg/m2 


Ne pas dépasser dose 
cumulative 160 mg/m2 
(120 si cardiopathie, 
Rxthérapie médiast… 

- Anti histaminiques 

- Ne pas dépasser dose 
totale de 300 mg 

Eviter O2 simultané 


- Diurèse alcaline 
- Laxatifs 


- anti Émétique 

- perf lente, 

- Surv rigoureuse 
(réaction anaphylactique) 


Hypoplasie 
médullaire 
Dysplasie, 
LAM (en 
assoc avec 
autres 
produits) 


PAS de tox 
hémato® 


Leucopen ++ 
limitante 


Granulopénie 


Leucopénie 
Thrombopén. 


paralytique® 
par tox SNV 
Parésie intest 


Alopécie, Iésions 
cutanéo-muqueuses 
réversibles 


IlÉus ss 
Alopécie 


modéréé 
réversible 


Stomatite, 
Alopécie incstante 
réversible 
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Encéphalite 
Cvuls°_ 


Arythmies 


Cvuls°‚ 
cedème | 
cérébral | "YPeroly 


(carmustine) 


fib on stérilité 
pulmo 


NeuroP®, 
sensitive | 
(oxalipla- | 
-) |allergique 


++ fibrose 
„pulm® 
tóxcu tive, 
fdr : âge, patho 
pulm, rxthérapie 


allergie, 
sd Raynaud 


spasme 


Allergie 


…_ | Allergie 
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Kadiothérapik Q 384 


Nations de radiobiolsgie, ppeux effets secundairzs 
1 Gray = 1 J/Kg = quantité d'énergie absorbée par unité de masse. 
La dose est la quantité d'énergie cédée absorbée par le milieu. En cancéro humaine, elle est de 20 à 70 gy en 2 à7 sem. 


Notions de radiobiologie 
e PRINCIPAUX RAYONNEMENTS IONISANTS 
Emis lors de la désintégration 


d’atomes radioactifs naturels ou Indirectement ionisants car ils ne st pas chargés : 
artificiels (Co®, Ce!°7,1*°) e Sn 


2 p ils interagissent avec les électrons 
SEEC ORDER Ce st des rayonnements non particulaires 
Photon X cible de métal lourd par un fx y 


d’électron 
en Ad And Directement ionisant car chargé négativement : 
Nécessité d’une accélération Reden DE epe k 
Electrons pap ionisation par collision entre e- incident et orbital 
Peu pénétrant AEN à s 
avec libération d’un photon de freinage 
= St également utilisés ms d’indications plus limitées : protons, neutrons et ions lourds. 


=_Photons d’énergie élevée permettent : irradiation réduite de la peau®, meilleur rendement en profondeur®; absence 
d“absorpt® préférentielle de los®, pas d'efficacité bio + impte par rapport à ceux de basse Énergie®. 


e MECANISMES D’ ACTION DES RAYONNEMENTS IONISANTS 
> Etape physique : ionisation et libération d'énergie 
= Phase quasi-instantanée 
=_Rayonnement => série d’ionisation des atomes du milieu (= arracher un électron au noyau) entrainent un apport 
énergétique +++ responsable du caractère instable des molécules. 


> Etape chimique : Radiolyse de Peau et lésions génétiques 
=_Ds la seconde qui suit Virradiation 
= Le caractère instable des molécules provoque leur fragmentation avec libération de radicaux libres. 
= La + impte est la radiolyse de l'eau qui libêre en sus, des molécules à fort pouvoir oxydant ou réducteur. 
=_Induit lésion de PADN surtt. mais aussi les membranes cellulaires, les enzymes‚…et des altérations 
chromosomiques : délétions, translocations, inversions. 
= 1 Gy induit: 
a 40 cassures double brin 
a 1 000 cassures simple brin 
a 1000 à 10 000 lésions de bases / nucléotides 
a 150 pontages entre base et ADN, ou entre ADN et autres protéines cellulaires. 


> Etape cellulaire : réparation et mort cellulaire 

= Ds les minutes qui suivent lirradiation 

= Lésion de PADN st le + svt réparés de fagon fidèle (survie cellulaire) ou de facon infidèle : surtt si cassure double brin 

(survie cellulaire, mutagénèse et cancérogénèse éventuelle: Pas de seuil pr une action mutagène : dès < 1 Gy) 

= La mort cellulaire tumorale (objectif) peut être obtenu par 3 mécanismes : 
a Pas de réparation => mort cellulaire mitotique cad que le métabolisme se poursuit mais mitose impossible = mort 
différée (pr dose de 1 à 10 gy => le + svt) 
a Lésion +++ des constituants cellulaires comme les mbs => mort cellulaire programmé = apoptose = mort immédiate 
(pr dose de 10 à 100 Gy) 
a Réparation => mutation léthale => mort cellulaire 


> Etape tissulaire 
= Effets tissulaires précoces = délai de qq j => ex : mucite, dermo-épithélite, … 

a Surtt au niveau des tissus à renouvellement rapide => altération des cellules souches en prolifération, les autres 
cellules différenciées st peu touchés. Une fois les cellules différenciées Éliminées => déficit en cellules souches : 
apparition de leffet tissulaire. 

= Effets tissulaires tardifs = qq mois à qq années => ex : SNC 

a Surt au niveau des tissus à renouvellement lent => les cellules st pr la plupart quiescentes => effet apparaitra 

tardivement et de facon non régressive car pas de renouvellement 
= En pratique, un même organe peut présenter un effet précoce puis tardif selon population cellulaire. 


4 
e EFFETS DES RAYONNEMENTS IONISANTS SUR LES TUMEURS 
> Radiosensibilité 
=_Radiosensibilité intrinsèque : capacité qu’à une cellule de réparer ou non les lésions. Dépend du type tumoral => 
lymphome + radiosensible que le glioblastome. 
= Influence du cycle cellulaire : cellules quiescentes (GO) st + résistantes que cellules qui prolifêrent ; ds le cycle, les 
cellules les + sensibles st en phase M (= mitose) et prémitose (phase G2), les moins en phase S. 
=_Oxygénation cellulaire : Si elle est mauvaise, elle diminue la radiosensibilité. Assez frqt qu’il y ait des zones de 
nécrose car il y a une néoangiogénèse fragile et un développement anarchique de la vacularisation (vx à distance). 
Tentative de réoxygéner les tumeurs, afin de les rendre plus radiosensibles. 
= Effet dose : + on augmente la dose, + les chances de stériliser le chp st grandes ms effet délétère pr tissus environnants 
= Influence de Pétalement et du fractionnement : 
a Etalement : durée totale de lirradiation ; protégeant les tissus à renouvellement rapide : moelle hématopoïétique, 
mugueuse digestive, testicules et ovaires. 
Plus il est important, plus il leur permet un meilleur renouvellement des tissus à renouvellement rapide mais aussi la 
croissance des cellules tumorales non éliminées. 
a Fractionnement : nb de séances (= fraction de dose = 2 Gy/j) de radiation ; pour protéger les tissus à renouvellement 
lent en leur permettant les réparations des lésions radioinduites : SNC, rein, poumon, capillaires. Un fractionnement 
trop faible avec des doses par séances trop importantes favorise l’ apparition de réactions aigues et tardives. 


Principaux effets secondaires 
e PARAMETRES INFLUENCANT LEUR SURVENUE 
= Paramêètres individuels : Atcd de chirurgie, association à certains cytotoxiques, diabète, HTA. Certaines maladies 
génétiques comme l’ataxie-télangiectasie st très sensibles aux RI (anomalies de réparation de ’ ADN) 
= Paramèêtres de la radiothérapie : 
a Technique de radiothérapie 
DQ Etalement 


a Fractionnement 
a Dose totale : la plupart des effets secondaires st doses- 


dpdt, elle va dépendre essentiellement du type de tumeur 

a Volume cible = champ = vol. irradié : Importance de la tolérance des tissus sains dans ce volume qui est variable 

selon les tissus 

a Généralement : 2 Gy /j à raison de 5 séances par semaine 

= Les effets secondaires immédiats dépendent de la nature du tissu irradié, de son organisation, de la technique de RT et 
du terrain (âge, tares associées, médicaments). 

= Les effets secondaires tardifs sont probabilistes observées au delà d'une certaine dose qui varie selon le tissu 


e COMPLICATIONS PRECOCES 
> Les + fréquentes, délai de qq j à qq sem, transitoires 
= Cutanées: 
a Erythême (pigmentation, dépilation, desquamation sèche) pr dose > 20 Gy (à raison de 2Gy/séance) 
Eviter vêtements synthétiques trop serrées, exposition au soleil. Appliquer le minimum de topiques : Biafine® 
a Dermo-épithélite exsudative (mise à nu du derme) pr dose > 50 Gy 
a A partir de 60 Gy? : difficultés de cicatrisation en cas de chirurgie en territoire irradiée 
= Neuro: 
a Majoration de l’gedème périlésionnel pouvant etre responsable d'une HTIC : à prévenir par des corticoïdes 
= Pulmonaires 
a Pneumopathie radioinduite (Asymptomatiq ou dyspnée-toux-fièvre) à traiter par corticothérapie 
Risque de 10 % pour une dose de 40 Gy 
= Cardiaques 
a Péricardite aigue (ttt idem p.virale) 
= Digestives 
a Selon niveau d’atteinte : dysphagie, accélération du transit (diarrhée), nausée, dl abdo spasmodique pr dose > 20Gy 
A traiter par antiémétique, antispasmodique, antidiarrhéique ; régime pauvre en résidu, en graisses, en laitage. 
Si dysphagie : Xylocaine® visqueuse avt les repas. 
= Hématologiques 
a En cas d'irradiation partielle, effet quasi-nul, potentialisé par chimiothérapie associée 
a En cas d’irradiation corps total, du fait de Vextrême radiosensibilité : mise en aplasie avec nécessité de réinjecter 
des cellules souches. 


z4 
= Urinaires 
a Cystites aigues amicrobiennes : pollakiurie, brûlures parfois dysurie, rarement hématurie pr dose de 20 Gy. 
Traiter par AINS et antiseptiques urinaires. 
= Oculaires 
a Erythême palpébral, larmoiement, sensation de brûlures ou de BAV => pr dose > 30 Gy 
= Sphère ORL 
a Xérostomie, mucite®, Érythème => énanthème => ulcérations douleureuses et confluentes 
a En cas d'irradiation laryngé : se méfier d’un oedème laryngé (dysphonie, dyspnée) 


e COMPLICATIONS TARDIVES = SEQUELLES 
> + rares, délai de qq mois à qq années, svt définitives 
= Séquelles cutanées 
a Hypo/hyperpigmentation, fibrose cut / ss cut@, épilation définitive, nécrose cutanée (très rare) 
= Séquelles dentaires / ORL 
Ostéoradionécrose de la mandibule (la + grave®), odontonécroses, chondronécrose, polycaries, dystrophie dentaire® 
Myosite radique => limitation de |’ ouverture buccale => constriction permanente des mâchoires 
Jabot sousmental® 
Myélite radique 
Hyposialie® => xérostomie perdure svt (définitive si >65 Gy) 
Mycoses buccales®, Orostome 
A prévenir par : 
- Remise en état buccodentaire® avant RT (avulsion des dents mortifiées ou cariées, détartrage soigneux, 
fluoration quotidienne des dents restantes®? à poursuivre à l'aide de gouttières. 
- Education (hygiène dentaire rigoureuse, dentiste régulièrement, arret OH, Tabac) 
-_ Surveillance à vie. Nb : Eviter avulsions dentaires sur os irradié. 
= Complications neurologiques 
a Encéphale si irradiation totale pr dose > 35 Gy : Tbles cognitifs, altérat® fct° sup, crises comitiales, tble Équilibre 
a Moelle épinière pr dose > 45 Gy : S de Lhermitte, tbles sensitifs objectifs/subjectifs, tbles moteurs => paraplégie 
a SNP : Plexite radique pr dose > 55 Gy => Tbles systématisés S puis M, DI +++ => amyotrophie, aréflexie, 
fasciculation 
a Toutes évitables en adaptant fractionnement, volume, dose totale 
= Complications pulmonaires 
a Risque de fibrose si dose > 20 Gy avec irradiation poumon totale 
= Complications cardiovasculaires 
a Péricardite radique chronique (peu symptomatique), coronarite +++, att valvulaire, myocardiopathie, TDR et TDC 
a Lymphoedéme + lésions veineuses et artérielles : Recommander kinésithérapie de drainage 
= Complications hémato 
a Leucémie aigue myéloblastique surtttet myélodysplasie à lg terme 
= Complications urinaires 
a Vessie radique atrophique de capacité réduite, parfois hématuries (ulcérations) rarement fistules rectovésicales, 
incontinence urinaire, … 
a Rein : Très radiosensible malgré renouvellement lent : néphropathie radique, HTA (cache de protection en cas 
d’irradiation abdo minimise bien les risques). (si dose > 20 Gy) 
= _Complications oculaires 
a Cataracte, séquelles cut (atrophie, sclérose, telangiectasie…), Kératite, Sd sec, BAV par sclérose vasculaires 
radiques si > 50Gy 
= Complications digestives 
a Estomac (ulcéres), grêle (sténoses, occlusions, perforations rares) 
a Eviter laparotomies multiples, dose > 50 Gy 
a Recommander hautes Énergies, plusieurs faisceaux, protection du grêle 
= Complications osseuses 
a Ostéoradionécrose et ostéoporose avec risque fracturaire augmentée pr : mandibule, côtes, col du fémur 
a Troubles de la croissance si dose > 10 Gy au niveau cartilage de croissance : mb asymétrique, déformé, … 
= Séquelles gonadiques et endocriniennes 
a Fonctions endocriniennes altérées si > 40 Gy 
a Fonction reproductrice® disparaissent pr dose > 6 Gy 
-_Protection de la gonade non irradiée permet le + svt de n’avoir aucune séquelle 
-_Associé à une cryoconservation de sperme ou possibilité de transposition ovarienne chez la femme 
= _Hypothyroïdie aprés RT du cou 
= Cancerogénése radio induite 


va 
a Leucémies, sarcomes, K du sein, de la thyroide, KBP aprés intervalle libre de 5 ans pr leucémie à 20-30 ans pr 
tumeur solide 

a Bénéfice > > risque 

=_Effets sur l'embryon 

a 0-3 Semaines : Lésions létales 

a 3 sem à 3 mois : Risque de malformations graves parfois létales 

a aprés 3 mois : Risque moins grand en principe limité à l'encéphale 


Méthodes d’irradiation (hp) 


e RADIOTHERAPIE EXTERNE 
= De basse énergie : contacthérapie pr petits carcinomes cutanées 
= De hte énergie : 
a Cobalt®® => rayon gamma (épargne l'épiderme) : VADS, sein, utérus, lymphome 
a Accélérateurs linéaires de particules => rayon X + électron de hte énergie. Meilleure pénétration en profondeur et 
limites externes du Fx + nette que pour le Cobalt. 


e CURIETHERAPIE AU CESIUM!* ET IRIDIUM!°? 
= _Implantation de la source dans la tumeur ou à son contact 
= Réservé aux tumeurs de petit volume et accessible : Cancer du col de l’utérus, du sein, de la langue 
= Avantage : Dose max intratumorale, peu d’effet sur les tissus envirronants 


e RADIOTHERAPIE METABOLIQUE 
=_Exemple : Iode 131® dans les carcinomes différenciés de la thyroide et le phosphore 32 dans la Mie de Vaquez® 
=_ Elle utilise des corps radio-actifs émetteurs B ° 
= Dose en Curie? 


Indications de la radiothérapie (hp) 

e RADIOTHERAPIE CURATIVE : 60 A 70 % DES INDICATIONS 

> Radiothérapie exclusive : => tumeurs très radiosensibles 

a Séminome®, lymphome, prostate®, cancer indifférencié du rhinopharynx? 
a Petits carcinome en curiettt : tumeur VADS (amygdale®), col de lutérus® 
> RT + chir conservatrice : 
a Cancer du sein, larynx, vessie, … 
> RT + chir radicale mutilante 
a Indications larges (digestifs, …) 
> RT + CT 
a Pr les tumeurs chimiosensibles, débuter par CT afin de réduire le volume à irradier 
e RADIOTHERAPIE PALLIATIVE 
a Indications fréquentes : Méta osseuse, Sd cave sup?, Compression médullaire®, méta cérébrale, … 


Source : Fiches Rev Prat, RDP Juin 2001, Cours de Radiobiologie de la Fac en P2(et oui !!), Conf ORL, Med line tttiqg, QCM 
Intest 2000 
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Principes de la responsabilité médicale : 


e Médecin 
> Moralement responsable de ses actes devant société (comme tt citoyen) 
> Déontologiquement devant Malade, ordre des médecins, autorité disciplinaire et hospitalo-universitaire 
> Juridiquement 
sk Pénale et disciplinaire — sanction contre tout médecin. 
sk Civile ou administrative — réparation d’un dommage, 
—> invoquées selon type d’exercice, et contrat liant médecin-malade. 
—> soit une, soit autre pour 1 même acte. 
> 1 patient peut se retourner contre son MT pendant 30 ans max (prescription trentenaire non suspendue par 
Pentrée en retraite)?** 


Responsabilité pénale (lors exercice de sa profession) 
e Définition : 


sk Responsabilité individuelle et personnelle d'un sujet de droit face à la société 
& Correspond à MNN = ocen 

—> Crimes = Assises 

> Délits = Tribunal correctionnel® 

> Contraventions = Tribunal de police? 

s& Au pénal, le procès ne coûte rien ; il est à la charge de la société ; contrairement à la procédure civile ou 
administrative où le plaignant doit avancer les frais d’expertises, d'avocats, et que, surtout, elle permet de bénéficier de 
la puissance d’investigation de la force publique : enquêteurs mis à disposition, saisie de dossier par le juge 
d’instruction, etc… 


e Mise en ceuvre 
sk Dépôt de plainte par le patient auprès du procureur de la République 
sk Si absence d'infraction => classe l’affaire 
& Si infraction => ouverture d'une informat® qui est confié au juge d'instruction (à charge et à décharge) 
sk A l'issue de linstruction : Non lieu ou renvoi vers juridiction compétente (svt correctionnel) 
& Si désaccord => appel => cour d’appel (2°*° procès de fond) 
& Si désaccord => pourvoi en cassation => cour de cassation (procès de forme) => rejette le pourvoi ou casse le 
jugement qui doit être rejugé. Ne réexamine pas les faits mais seulement l'application de la loi. 
NB : Le patient peut en outre se constituer partie civile afin de toucher des dommages-intérêts. Mais le civil suit le 
pénal, cad que si relaxe au pénal, absence de dommage et intérêt au civil. 


e Infractions contre les personnes (volontaire ou non) 

> Volontaire 
Homicide volontaire : euthanasie, avortement illégal 
sk Violences ayant entrainé mutilation ou infirmité permanente : chir.transexuelles, stérilisation. 
sk Violences volontaires : actes médicaux injustifiés, opération sans consentement, stérilisation 
se 
En 


+ 


Interruption illégale de grossesse®* : « dépénalisée » en 2001 => est passée du Code Pénal vers le Code de Santé 
Publique. 

Non assistance à personne en danger?“ (non assistance volontaire sur personne en péril imminent et constant = 
médecin [ou interne] qui ne se déplace pas sans envoyer le SAMU) @ 


> Involontaire 
sk Atteintes involontaires à lintégrité de la personne (Coups et blessures involontaires) 2** 
=> Atteinte involontaire à l'intégrité de la personne = par imprudence, négligence, inobservation de rêglements… 
sk Homicide involontaire : décès patient opéré le + svt. 
La victime n’a pas besoin d’apporter la preuve du dommage. 
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e Infractions aux obligations légales (code pénal + santé P.) 
Violation du secret professionnel? 
Refus de répondre à une réquisition 
Délivrance de faux certificats® corruption pour faux- certificats 
Violation des réglementations des stupéfiants® 
Violation des réglementations concernant lexercice de la médecine? 
Exercice illégal de la médecine ; Usurpation de titres 
Interruption illégale de grossesse °* : « dépénalisée » en 2001 => est passée du Code Pénal vers le Code de Santé Publique 


EERE 


Responsabilité civile 
e Définition 
s& Etre responsable en droit civil = être tenu de réparer le dommage que le médecin a causé à autrui. 
sk Cq du procès au Tribunal d’Instance ou de Grande Instance? (en fonction du montant de l’indemnité0 = 50 O0OOF) 
= indemnisation financière de la victime qui st couverts en droit civil par l’ assurance professionnelle du médecin ® 
sk Sur le plan civil, toute faute engage la responsabilité du médecin qu'elle soit lourde ou légére 


e La responsabilité médicale civile est de nature contractuelle 
s& Contrat entre met M 
—> Oral et résiliable à tt moment par le Médecin et par le malade (sf si préjudice au malade) 
> Médecin s’engage à soigner? 
—> Malade s'engage à verser des honoraires et à suivre les prescriptions 
Obligation de moyens, pas de résultats (sf bio, prothésiste dentaire, et chirurgien esthétique) 
Pour tout acte : consentement du malade ou représentant légal, après info « simple, approximative, intelligible 
et loyale» 2 
—> Consentement oral 
> Ecrit : expérimentat®, IVG@, ITG, prélève' organes s/ mineur décédé® ou non régénérables s/ vivant, 
plasmaphérèse 
—> Inexistant si : urgence ++, inconscience. 
sk Le malade est tjs libre de refuser les soins sf ds 5 situations : 
> 1: Patient psy le régime de P’HDT, HO 
> 2: Sujets porteurs de Mie vénériennes (refusant les soins) 
> 3: Alcooliques dangereux 
—> 4 : Toxicomanes (seulement si injonction ttiq par procureur ds le cadr d'un signalement judiciaire, 
pas ds le signalement sanitaire, ni si cs libre et volontaire) 
—> 5 : Mineurs où les parents refusent le consentement : contact doit être pris avec le procureur de 
permanence du T.G.I. le plus proche pour lever en urgence l'autorité parentale. 
sk Que faire d'avoir un témoin de Jéhovah qui refuse les soins ? 
—> Tant qu’il est conscient sa volonté doit être respecté 
—> dès qu’il est inconscient, le médecin doit prendre toutes les mesures nécessaires pour sauver la vie 
de son patient quelles qu’aient été ses déclarations antérieures ; pour éviter que l’entourage s’oppose 
aux soins, il faut avoir au préalable prévenu le procureur de la république ou son substitut (il y a une 
permanence du parquet) qui fera appel à la force publique si nécessaire 


+ 


e Mise en ceuvre 
& Transaction amiable : 

> Accord en dhs d’une procédure judiciaire entre les 2 parties sur la somme de dommages-intérêt, 

absence d’amende® 
“ Procès au civil, le + svt au Tribunal de Gde Instance. 

—> Ds le cadre classique, fardeau de la recherche de preuve est à la charge du demandeur (coût 
+++) soit le patient. 

—> Depuis 1997 : jurisprudence en ce qui concerne l'information au patient : renversement de la 
charge de la preuve : c'est au médecin à faire la preuve qu’il a bien informer son patient des risque 
d’un acte médical. Ceci s’applique à tous les actes diagnostiques et thérapeutiques, en dehors de 
Purgence. Cette obligation s’applique aussi bien aux médecins du secteur privé que du secteur 
public, le Conseil d'Etat s'étant aligné récemment sur la Cour de Cassation Civile. 

s& Recours: 
> Si désaccord => appel => cour d’appel (2°*° procès de fond) 
> Si désaccord => pourvoi en cassation => chambre civile de la cour de cassation (procês de forme) 


e Responsabilité mise en cause ds le cadre libéral si association de: 


46 
% Faute = ne pas avoir suivi le comportement d’une personne normalement compétente. 


Faute contre humanisme médical 
Faute résultant d’un défaut d'information 
Faute technique médicale 
Erreur de diagnostic 
Si diag.simple et courant 
Si les moyens qui auraient dus être employés ne lont pas été. 


+ = Préjudice réel corporel ou moral pour la famille 
+ direct de cause à effet 
—> Doit être prouvé 


> Si faute réelle sans lien prouvé, le juge peut indemniser « la perte de chance de survie ou de 
guérison. » 


e En dehors du cadre contractuel = Responsabilité civile générale 
sk Ex : malade qui chute à porte du cabinet 


oel UU 


Responsabilité administrative 
> Engagée du fait d'une faute des agents publics = médecins hospitaliers, internes, étudiants, etc… 


e 3 types de fautes peuvent être reprochées à l'hopital : 
sk faute médicale 


sk faute pour les soins courants 
sk faute d'organisation ou de fonctionnement du service (ex : décès du au manque de surveillance par manque du 
personnel) 


> Toute faute V gravité peut maintenant, comme au civil, engager la responsabilité administrative. 


e Faute détachable du service® 


sk Rend le médecin (ou l’interne) pénalement et civilement responsable? du fait du caractère contraire aux 
impératifs humanitaires. 


sk Ex: euthanasie, refus de se déplacer, intervention sans le consentement du patient … 


e Autres applications : 
sk Fautes simples du personnel non médical 
st Dommages dus à autre chose que soins (ex : chute ds escalier de hosto.) 
sk Certaines prestations affectées d’une responsabilité sans faute (ex : vaccins) : Pr le moment n'existe que ds le droit 


administratif => Devant un dommage inattendu, inexplicable, anormal, exceptionnellement grave, non statistiquement 
significatif, il existe une présomption de faute. 


e Mise en ceuvre 


sk Devra être prouvé par la victime : le faute, le dommage et le lien devant le tribunal d’administratif, le cas échéant 
devant la cour d’appel administrative. Le procès de forme se fait devant le conseil d’Etat 


Responsabilité disciplinaire 
e Définitions 


sk Responsabilité devant le Conseil de l’ Ordre => concerne ts médecins inscrits (dc @ internes, ni Med Army) 


+ 8 
sk Médecins exergant ds public, double instances disciplinaires : hopital et Conseil de l’ Ordre 


e Role disciplinaire du CO (INDEPENDANT DES AUTRES INSTANCES) 
& La plainte peut venir 


> de Ordre, du procureur, d'un syndicat professionnel, du ministére de la Santé, d'un confrére*, d'un 
patient*, de la Sécurité sociale, directeurs de la DRASS et de la DDASS, le préfet. 
& Conseil DEPARTEMENTAL : recoit les plaintes mais ne sanctionne pas® 
s& Conseil REGIONAL à compétence disciplinaire® ; 1Ì° instance 
Ne peut être saisi directement par le patient qui passe obligatoirement par conseil départemental® 
Plainte notifiée au praticien qui a 15 j pour présenter sa défense 
Instruction du dossier par un Rapporteur 
Décisions notifiées au président du conseil départemental 


UyUy 


& Appel : Conseil NATIONAL de POdM : 2iè"° instance 
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—> Appel peut être demandé par tous les demandeurs + médecin en cause sauf *. 
sk Pourvoi : Conseil d’ Etat 
sk Section des assurances sociales du conseil régional 
—> Fraudes à l’encontre assurés sociaux / caisses, seuls conseils départementaux et caisse de Sécu 
peuvent porter plainte 


Faits punissables® Sanctions disciplinaires®** 


Manquement aux règles déontologiques Avertissement 
Infractions pénales Blâme 


Thérapeutique dangereuse Interdiction temporaire ou permanente d'exercer ds le secteur public / social 
Fautes graves Interdiction temporaire d’exercer la médecine 
Radiation du tableau de l'Ordre 


e Role disciplinaire des administrations publiques® 
sk Seule ou ajoutée à celle du conseil de l'ordre 
s& Instance disciplinaire nationale pour les hospitaliers universitaires 


Secret médical 


e Fondements 
s Article 11 du code de déontologie : « le secret professionnel institué ds l'intérêt des malades s’impose à tt médecin ds 
les conditions établies par la loi. Le secret couvre tt ce qui est venu à la connaissance du médecin ds l'exercice de sa 
profession (ce qui a été confié, vu, entendu, compris) » @** 
d& Article 226-13 du code pénal en fait une règle de droit dc sanctionnable : 1 an de prison et 100 000 frcs 
d’amende 
sk Médecin coupable est sanctionnable®*** 
—> Disciplinairement : => sanction du CO 
—> Pénalement : article 378 du code pénal®* => délit sévèrement puni 
—> Civilement ssi révélation entraine préjudice. => dommages-intérêt 
> Etendue du secret 
d& Faits et observations d'ordre médical 
sk Confidences faites au médecin au cours de son exercice et les observations et déductions faites 
—> Meme si connues par d’autres 
—> Meme si n’entraine pas de préjudice 
—> Meme si pas d’intention de nuire de la part du médecin 
sk Documents, archives, fiches concernant les malades 
& Ce secret ne disparaît pas à la mort du malade®*”, il n’est pas opposable au patient (@ secret médical avec son 
patient mais ce qui doit être dit ou non est laissé au choix du médecin) 
& La simple volonté du malade ne peut l'en délier® 


e Exceptions légales au secret médical &*** 
> Dérogations 
= Alors que le Code pénal, tout comme le Code de déontologie, impose à tout praticien * l'obligation de se taire ”, ces 
mêmes textes définissent, non moins explicitement, les situations au cours desquelles ces mêmes praticiens, ont la 
possibilité de s'affranchir de cette obligation. 


= __Dérogations légales 

—> Pas applicable à celui qui informe les autorités judiciaires, médicales ou administratives de sévices ou 
privations dont il a eu connaissance et qui ont été infligées à un mineur de quinze ans ou à une personne qui 
n'est pas en mesure de se protéger en raison de son âge ou de son état physique ou psychique (nb : à 15 ans 
et 1 jour c'est un majeur dans le cadre de cette loi) 

—> Pas applicable au médecin qui, avec l'accord de la victime, porte à la connaissance du Procureur de la 
République les sévices qu'il a constatés dans l'exercice de sa profession et qui lui permettent de présumer que 
des violences sexuelles de toute nature ont été commises. 

= Le nouveau Code maintient sans ambiguiïté aucune, les devoirs de chaque citoyen en ce qui concerne : 

—> les obligations de dénonciation d'un crime dont on peut limiter les effets ou dont les auteurs sont susceptibles 
d'en commettre d’ autres. 

> le signalement de mvs ttt, sur enfant de moins de 15 ans ou sur des personnes incapables de se protéger 

—> le tÉmoignage en faveur de l'innocence d'une personne détenue avant ou après jugement 
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Le médecin n’est jamais obliger de dénoncer, de “ parler ” dans le cadre de son exercice , par contre il est obligé d’agir 
(DROIT DE SE TAIRE PAS DE NE RIEN FAIRE) pour porter assistance à une personne en péril soit par son 
action personnelle, soit en provoquant un secours ou pour empécher un crime ou un délit contre lintégité corporelle 
; il n y a là aucune dérogation ni disposition particulière. Il est aussi clair qu’ “ agir ” peut parfois signifier trahir le 
secret professionnel et que le devoir d’assistance, au yeux du code pénal, semble l’emporter sur tout autre obligation 


Rappelons toutefois à cette occasion que rien n’autorise un médecin à signaler aux forces de l'ordre un criminel 
requérant ses soins, sauf s’il estime que celui ci va commettre d'autres crimes, ce qui est un concept souvent difficile à 
démontrer… 


Si le nouveau Code pénal confirme le caractère facultatif des dérogations du secret professionnel, il n'en demeure pas 
moins que le praticien se trouvera parfois confronté à des problèmes éthiques contradictoires avec la loi lui imposant 
une sorte d'obligation morale de signaler certains sévices et ceci en accord avec les exigences fondamentales de sa 
profession qui sont d'abord de soigner et de soulager les souffrances. Dans certains cas et en dépit de tous les textes, il 
sera donc seul face à des choix pénibles et difficiles. 


Citons, pour être complet, d'autres obligations légales, mais qui sont d'un intérêt pratique limité pour les 
médecins, de dérogation au secret : 

le signalement obligatoire des maladies vénériennes et contagieuses (dont fait partie le SIDA) ; 

les certificats d'internement en milieu psychiatrique, (HO et HDT) 

la loi de 1970 sur la toxicomanie, celle de 1954 sur les alcooliques dangereux 

établissement de certificat dans le cadre de pensions militaires 

les déclarations d'accidents du travail et de maladies professionnelles 

les certificats de naissance et de décès®. 


UYUYYU 


Dérogations déontologiques 

> L'article 35 du Code de déontologie des médecins laisse au praticien la possibilité de secret envers le malade : 
“Un malade peut être tenu dans ignorance d’un diagnostic ou d’un pronostic grave. ” mais autorise 
cependant une rupture du secret vis-à-vis d'un tiers, “ …les proches doivent être prévenus.… ” sauf 
interdiction préalable du patient. 

> Ainsi, si le droit du malade à l'information n'est nullement contesté, il en va de même pour le droit au silence et 
ceci en accord avec des références doctrinales et jurisprudentielles ou soutenu par une opinion publique 
favorable. 

—> Le patient peut toutefois avoir accés à son dossier médical directement ou par l'intermédiaire d'un medecin. 
Délai de 8j le + svt ; délai de réflexion minimal de 2 jours. Si dossier datant de plus de 5 ans, le délai est 
rallongé à 2 mois. (04 Mars 2002) 


> L’article 44 prévoit une dérogation quasi obligatoire ‚ “sauf circonstances particulières qu’il apprécie en 


conscience ”, au secret pour “ le mineur de 15 ans ou d’une personne qui n’est pas en mesure de se 
protéger” ; ceci va au delà (quasi illégal !) des dispositions du Code Pénal, ce qui est rare,voire 
exceptionnel dans le Code de Déontologie et qui démontre la sensibilisation des médecins à ce problème. 


> Témoignage en justice 


beter 


En temps que simple citoyen si sa pratique médicale n’est pas mise en cause° 
Au pénal : pour se défendre,(peut aussi se taire) 

Au civil : pas de révélation ! 

Médecin expert missionné ou recquis®” : la mission lève le secret : 

Mais aussi en cas d’avortement illégal,? sévice sur mineur de 15 ans®, … 


> Crimes et délits 


+ 
+ 


Ne peut parler pour apporter la preuve de innocence de qq’un. 

La dénonciation des crimes en train de ou sur le point d'être commis: n'édicte pas une obligation générale de 
délation à l'égard de toute personne coupable d'un crime ; ce n'est pas l'identité ou le lieu de refuge du criminel qui 
doivent être portés à la connaissance des autorités, mais seulement le crime lui-même. Néanmoins les personnes tenues 
au secret sont exemptées de ces dispositions, sauf si le crime a été commis sur un mineur de 15 ans. 


> Dérogations jurisprudentielles 


A Pégard des héritiers 
—> Si vente viagère et décès rapide : vente est annulée si décés ds les 20 j après la rédaction d’un contrat où si 
décés d'une maladie contractée avant la rédaction. 
> Sitestament rédigé en état de démence 


6/6 
> Si nécessité d’un certificat pr recevoir les avantages auxquels ils prétendent : mettre décés de mort 
naturelle (OQ Agstic) et demander à la famille le contrat afin de vérifier que la cause du décés ne fait pas 
parti des critères d’exclusion du contrat. 
sk Autres certificats médicaux :Bonne santé, Dispense d’activité physique… 


> Situations particulières 
dk Secrets entre médecins 
G si contribuent à ttt ou au diag® 
5 entre MT et médecin conseil de sécu sf pour entente préalable ou ALD? 
5 entre MT et médecin des assurances®? 
3 entre MT et médecin du travail 


UyUyUU 


3 pour le médecin du T vis à vis de Pemployeur et des tiers (secrets industriels) : il peut signaler un tble de 
santé sans en donner le diagnostic. 
sk Perquisition et saisie de dossier 
—> En présence médecin et représentant du conseil de l'ordre 
—> Saisie des pièces utiles uniquement 
sk Réquisition : expertise judiciaire 
—> Pas de secret sur les ? posées par la mission ou la réquisition 
sk Secret et malade, secret et famille 
—> Vis à vis du malade, le secret n’9 pas, il ne lui est pas opposable 
— Le malade peut avoir accés à son dossier hospitalier(pas l’observation®) par l'intermédiaire d'un médecin 
désigné par lui, 2 ou son dossier du MT (sf courriers entre médecins). 
—> Pas de secret pour les parents d’un enfant mineur ou du représentant d’un incapable majeur. 


Q+++ 


+ NB : Signalement judiciaire d’un blessé par arme est interdite sauf si : 
> Consentement du patient 
—> Patient inconscient du fait de ses blessures 


Source : Fiches Rev Prat, ellipses, RDP, QCM Intest‚Conf Hippo Med Légale, Baccino 2001 
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Généralités sur les certificats 


Délivré à la demande de lintéressé et ne peut être refusé (constatation faite sur sa personne, ttt…) sf si spécifique, 

nécessité d’un cadre réglementaire : ex certificat de non virginité en cas de viol, … 

A noter que le médecin n’est pas contraint à dire la vérité à son patient (cf Secret médical) 

Obligatoirement précédé d’un examen clinique et un interrogatoire® 

Délivré qu’à intéressé (ou ses ayants droits si décès, au tuteur si incapables majeurs, aux parents si mineur) : le 

malade peut disposer de son secret médical, le secret médical ne lui est pas opposable®. 

Responsabilité civile, pénale et déontologique du medecin en jeu 

Principe de rédaction : 
Sur papier libre? ou sur support pré-établi (certificat de décès). 
Identification du praticien indispensable? (peut être fait par un medecin non thésé ds le cadre d'un remplacement ) 
Identification du patient (en cas de doute : « qui m’a déclaré se nommer ») : absence de vérification de C.1.® 
Doit être rédigé lisiblement en langue francaise avec traduction possible dans la langue du patient 
Le certificat doit être détaillé pr le recueil des dires (“au conditionnel") et la description des lésions, mais succint 
pour la discussion et inexistant pour l'interprétation. 

Bien séparer les "dires”" et les “constations objectives". 

* Doit comporter la formule « remis en main propre à Vintéressé sur sa demande pour servir et faire valoir ce 

En » pr tout certificat susceptible d’être présenté en justice. 

% _Doit être signé et daté du jour de la rédaction @ par le médecin 
Dans la très grande majorité des cas, l'établissement de ce certificat fait partie de l'acte médical et ne doit pas faire 
supporter au patient des honoraires supplémentaires? 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


Des 


% 


DCS 


% 


Certificat de décès 
e La rédaction comporte 


> 


Nv certificat de décès depuis 1998 : 


sk 2 types différents => 1 néonatal pr décès de 0 à 27 j de vie et 1 classique (les enfants mort-nés étant exclus du 


> 


champ d'application) délivrés par la DDASS, 
Examen du corps avant rédaction afin d’établir que la mort est bien réelle et constante et rechercher des indices 
de mort suspecte 
<12 h: Triade®, refroidissement, lividité et rigidité 
<48 h : Tâche verte abdominale? 
Obligation de contacter police ou parquet en cas de : (ne pas signer dans ce cas le certificat de décès) 
AVP mortel 
Décês de mineur, de détenu, cadavre non identifiable, corps retrouvé dans l'eau (“jamais considéré comme un noyé'') 
Mort subite inattendue, décès dans un lieu public 
Ms également décês pouvant résulter d’un crime, d’un délit, d'un suicide, d'un accident du travail, d'une MP, d'une 
M* ou d’une blessure ouvrant droit à une pension militaire, mort d'1 personnage public "exposé": policier, magistrat 
“ Le procureur doit venir sur les lieux du décês (en pratique, c'est un OPJ qui vient) 


te 


% 


te 


% 


% 


% 


te 


% 


Volet d’état civil 
Identité du médecin? qui constate le décès (signature + cachet) 
Identité du mort, commune de décès, heure? où le décès a été constaté ( mort réelle et constante) et non pas l'heure 
à la quelle est supposé avoir eu lieu le décès. On ne peut certifier que ce dont on est sur. 
En précisant l’éventualité : 
« __D'un obstacle médico légal à l'inhumation avec pour conséquence l'établissement d'un procés verbal par un officier 
de police dans le cas d'une mort inconnue ou suspecte. 
« D’une obligation de mise en bière immédiate ds un cercueil hermétique (variole, choléra, charbon, FHAfrig) ou 
ds un cercueil simple : peste, Sida, rage (pas les hépatites) 
< _D’un obstacle au don de corps 
< _D’un prélèvement en vue de rechercher la cause du décês 
De la présence d’une prothèse fonctionnant au moyen d’une pile 


Volet médical anonyme et cachetée 
Décrit le processus morbide conduisant à la mort en 4 lignes® (au lieu de 2) en précisant les délais entre début de 
Pétat prémorbide et le décês : il permet de mieux identifier la cause initiale (principale) du décès. 
Préciser si grossesse ou à moins d’1 an d’une grossesse (avec délai) 
Préciser® le lieu de l’accident, lieu du décès, si c'est un ADT, s’il y a eu autopsie. 
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e Conséquences du certificat de décès 
> Lorsquil n'y a pas d'obstacle médico légal à l'inhumation 

=_Certificat donné à la famille qui le remet à l'officier d'état civil® (le maire) qui délivre le permis d'inhumer® 

= La partie sup est détachée et conservée par le maire : actes d’état civil 

= La partie inf après avoir inscrit le N° d'ordre du décès est adressée au Medecin de SP de la DDASS avec le bulletin 

de décès (info CSP, etat civil sans identité). 

= Ala DDASS : décachetée par medecin SP et adresse : 
«% Bulletin de décès anonyme : INSEE @ 
«% _Certificat de décès anonyme : INSERM @ 
« Confrontation INSEE/INSERM constitue les stats définitives des causes de décès. 


> Autopsie judiciaire 
= En cas de problème médico légal, le magistrat (procureur de la républig, juge d’ instruction, juge d’instance si ADT) 


est le seul à pouvoir prendre la décision de faire pratiquer ou non une autopsie judiciaire. 
«TL reriste ON (2 vi lie …) 
=_Ds ce cas, c'est le magistrat qui delivrera le permis d’inhumer. 
"Le certificat de décès sera délivré à l'issue par le médecin ayant pratiqué l'autopsie. 


e Inhumation 
n= _Si décès en France, inhumation entre 24h et 6 j aprês le décès au max 
= Si décès à étranger / T.O.M. : 6 j au plus après entrée en France (dimanche et jrs feriés non comptés) 
= _ Mise en bière immédiate (Q transport, Q soins de conservation) 
= Si porteur d’une pile (radio-Éléments, lithium) : un medecin doit attester de la récupération. 


e Transport de corps avt mise en bière de l’établissement de DC vers domicile/chbre Funéraire 
n= __Ala demande de tte personne ayt qualité de pourvoir aux obsêques 
=__ Reconnaissance préalable du corps 
"Accord écrit du directeur de l’ établissement d’ hospitalisation @ 
"Accord écrit du médecin® chef de service ou son représentant si public ou du medecin traitant si ds le privé. 
= ___Autorisation du maire de la commune (Prefet de Police à Paris) où est situé l’établissement mais aussi celle de la 
commune destinataire si différente 


% 


% Pas d'obstacle médicolégal à l'inhumation, ni de contagiosité 
% Distance max de transport : 200 Km® 
% _Doit être effectué et terminé au max 


U nedesnsdeconsenaton | __ soins de conservation 


% 


Transport vers le domicile 18 h après le décés 36 h après le décés 


aen vl 24 h après le décés 48 h après le décés® 


% __Doit être réalisé ds un véhicule agréé, non pris en charge par la CPAM?®. 


e Secret médical et certificat de décès. 
=__Dans bien des cas, le médecin ayant constaté le décês sera contacté par les ayants droit, voire directement par les 
compagnies d'assurance afin de délivrer un certificat précisant la cause du décès. Les règles du secret professionnel 
imposent que de tels certificats ne soient jamais remis directement à la compagnie d'assurance ou à un de ses 
représentants (médecin? ou non) mais soient transmis à un ayant droit identifié au préalable. 
r__Cecertificat comprendra : 

% L'identité du décédé et la date de constatation du décès, la caractère naturel ou accidentel du décès, cela étant 
nécessaire à la famille pour faire valoir ses droits. 

«En aucun cas, il ne sera mention de suicide ou d'homicide éventuel ; il est Également interdit de préciser les atcd 
pathologiques ou, dans le cadre de mort naturelle, de donner le diagnostic exact de la maladie® en cause ; c'est aux 
compagnies d'assurance qu'il appartient de démontrer que la mort est secondaire à une cause exclusive des garanties 
du contrat. 

=_Ne pas remplir les certificats pré-imprimés non conformes au code Pénal fourni par les assurances. 


H5 
Certificat de coups et blessures 


e Rédaction 
> Le certificat de coups et blessures (=> certificat médical initial) doit : 
s Etre sur papier papier libre? avec informations sur le médecin 
s& Doit comporter : 
« L’état anterieur (ATCD qui ont pu interférer avec l’agression) 
“ Les dires (au conditionnel) : circonstances, agression, … 
“ Recherche des facteurs aggravants à noter 


Nature de la victime Nature de l'auteur Comission des faits 


mineur de 15 ans Personne chargée d’une mission de 9 Par plusieurs personnes agissant en qualité 


Personne d'une particulière vulnérabilité due : service public ds lexercice de ses d’auteur ou de complices 


- à son âge fct° : ex policier, medecin, … 10 Préméditation 
-à une Mie Conjoint / concubin (pas amant) 

- à une infirmité Ascendant légitime ou naturel, ou 

- à une déficience physique ou psychique père ou mère adoptifs ou toute autre 
-à un un état de grossesse personne ayt autorité légitime 


11 Usage/menace d’une arme 
12 Violence scolaire 


A condition que l'état soit apparent ou connu de l’ 
auteur 

3 Ascendant légitime ou naturel, ou sur père ou mère 
adoptifs 

4 Magistrat, juré, avocat, officier public ou ministeriel 
ou chargée d’une mission de service public ds 
Pexercice de ses fct° 

5 Témoin pr empêcher une dénonciation 


« _L’examen objectif qui doit être le + précis et le + descriptif possible ; mesurer, orienter par rapport à des repères 
anatomiques fixes. 

 _Mentionner les examens paracliniques en particulier radiologiques 

 Evaluer la durée de l'incapacité totale de travail : Durée pendant laquelle la victime se trouve três génée pour 


toute activité quelle quelle soit de la vie quotidienne®, il n’y a pas de barême officiel. 
& Berre en toutes lettres : VIBES Wal de rvi SE De JE 
Si ITT <8 j, ajouter « sous réserve de complications ». 
“Autres éléments cf Généralité (tous valable) 
> Remis exclusivement à la victime® à l'exception de 2 circonstances : 
%_tuteur légal® s’il s agit d'un mineur 
<% _autorité requérante® si une réquisition judiciaire est fournie au médecin. 
> Notion d’incapacité totale de travail (ITT) 
=_Notion différente de larret de travail ®: elle correspond à une incapacité physiologique. 
=_ Applicable chez un sujet qui ne travaille pas : enfant, retraité, Étudiant … 
n_L'LT.T. se définit donc comme Pincapacité à effectuer au moins une de ses activités quotidiennes essentielles (se 
nourrir, s’habiller, se laver, aller aux toilettes, se déplacer seul, susciter des secours), sans laide d’une tierce 
personne ; la jurisprudence de la cour de cassation criminelle, ni abondante ni três disserte, a cependant clairement 
exprimé qu’il n’était pas nécessaire d’être incapable d’effectuer toutes ces activités pour être en LT.T. 
= En pratique, il faut se mettre en situation de vie quotidienne pour un frangais “ moyen ” dont le handicap est nouveau, 
et donc auquel il n’a pas eu encore le temps de s’ adapter ; le concept du besoin de l'aide d’un tierce personne (peut il 
vivre seul 24H) est très utile dans les cas difficiles ; par exemple, une personne qui utilise 2 cannes anglaises est en 
LT.T., une personne qui a une fracture simple du nez non opérée n’est pas en I.T.T. pendant 8 jours, un droitier avec 
une manchette plâtrée empêchant Putilisation du pouce est en L.T.T. pendant + de 8 jours alors que si l’orthèêse 
permet au moins une pince bi digitale il n’est pas en LT.T.. 


= Compte tenu des caractéristiques actuelles de l’hospitalisation, on ne peut pas envisager une L.T.T. inférieure à la 
durée de Phospitalisation. 


s_[’LT.T. peut Être réévaluée ultérieurement ; en cas de doute, traumatisme nasal par ex, il vaut mieux mettre une 
LT.T. courte, revoir le patient et rallonger ’I.T.T. si nécessaire, les jours pouvant s’additionner pour arriver au total 
fatidique de plus de 8. 


=_Ne jamais donner de certificat d’I.T.T. égale à 8 jours (conseil de Baccino) 
= Une ITT peut avoir pour valeur 0 jours. 


4/5 
e Conséquences pénales du certificat de coups et blessures 
> La peine encourue sera conditionnée par la durée de PITT 


ITT < 3 mois? ITT <8 j 
Tribunal de Police Seulement une amende 
(CONTRAVENTION) En cas de circonstances aggravantes, transformation automatique de 
l'infraction en délit (nv code Pénal diminue le rôle du lé 
ITT > 8j 


- au max : 3 ans de prison + 300 000 F 


Tribunal ITT > 3 mois? 
correctionnel @ 


- + circonstances aggravantes ; 
au max : 5 ans de prison + 500 000 * 
ee - Mineur de 15 ans par ascendant légitime 
(DELIT) 2 ans de prison + 200 000 F ou naturel, ou père ou mère adoptifs ou 
toute autre personne ayt autorité légitime 
au max : 10 ans + 1 million 


> Ds le cadre des blessures involontaires : 
= __ Aggravation des peines lorsqu’un manquement délibéré à une obligation de sécurité ou de prudence imposée par la 
loi/réglementation a causé une ITT < 3 mois. 


> En cas de cp et blessure ayant entrainé la mort ou infirmité permanente : jugement par la cour d’assise 


> Si violence habituelle sur mineur de 15 ans par ascendant légitime ou naturel, ou père ou mère adoptifs 
ou toute autre personne ay! autorité légitime : 
= 30 ans de réclusion criminelle lorsqu’elles ont entrainé la mort de la victime 
= 20ansde“ £ £ £ £ £ £ “ lorsqu’elles ont entrainé mutilation et infirmité permanente 


5 
La réquisition 


> Quoi 
=__" Injonction faite à un médecin par une autorité judiciaire d'effectuer un acte médico-légal urgent” 
= _ Missions : 


te 


% 


Examen de cadavre en cas de mort suspecte 

Autopsie complète d'un cadavre en vue de déterminer la cause de décès 

Ex.clinique d’un sujet présumé sous Pemprise de l’alcool 

Ex clinique d’un gardé à vue 

Victimes de blessures volontaires ou involontaires, de viol, de sevices ou privation sur mineur de 15 ans 
Recherche de la présence de stupéfiants ds lorganisme de trafiquant par les agents de la douane 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


> Par qui 
OPJ et le Procureur de la République (magistrat du parquet chargé de requérir l application de la loi) peuvent 
requérir le médecin pour procéder à des constatations ou à des examens techniques ou scientifiques qui ne peuvent étre 
différés. 
Requisition écrite par le Procureur de la République ; mais la réquisition peut être verbale si l'urgence l'impose 
> Qui 

= __Médecin requis a qualité de médecin expert, il est svt choisi sur une liste d’expert auprés de la cour d’appel ou de 

cassation. Mais tout medecin désigné par magistrat peut être requis. 
= La réquisition est impérative, le médecin étant tenu d'y déférer sous peine d'amende 
= Les raisons pour s y soustraire sont : 
« 1 cas de force majeure justifié par une maladie ou inaptitude physique du médecin 

X 
©, 


<_une incompétence technique avérée dans le domaine concerné par la réquisition 
«une incapacité transitoire du médecin lié à obligation qu'il a de donner des soins de manière urgente à un 
malade 


> Comment 


= La rédaction du rapport se fait sur papier libre de la même facon que les certificats sus décrits mais avec une mention 
supplémentaire « » 


= Le medecin requis percoit des honoraires pr la mission. 


Source : Fiches Rev Prat, conf hippo 2000, cours ML 2001, QCM Intest 2000, Baccino 
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AT er MP : définifigns Q FIF 


Accidents du travail 
e DEFINITION 
0 Accident «soudain® et violent» survenu par le fait ou à l'occasion du travail? occasionnant un dommage corporel ou 
mental (« la lésion ») sur toute personne salariée ou non, travaillant à quelque titre ou en quelque lieu que ce soit pour 
un ou plusieurs employeurs. Le dommage corporel peut être l'aggravation d'un état précédent. 
0 Elle est étendue aux accidents du trajet®. Tout accident survenu pdt le trajet aller et retour entre : 
= Sa résidence principale, résidence secondaire stable ou tout autre lieu où le travailleur se rend de fagon habituelle 
pr des motifs d'ordre familial (crêche si 2 parents travaillent) et le lieu de travail. 
= Le lieu de travail et lieu de restauration dans la mesure où le parcours n’a pas été interrompu ou détourné par un 
motif dicté par l'intérêt personnel. 
= Délai de temps raisonnable du trajet 


e UN  PEU D’EPIDEMIOLOGIE 

0 En chiffre : Il y a en France annuellement plus de 720 000 AT dont 1400 décès , 80 000 graves et 32 millions de 
journées de travail perdues pour incapacité de travail. 

0 Coût annuel : 30 milliards de francs en frais médicaux, indemnités journalières et rentes. 

D Coûtd’un AT mortel : 3 millions de francs au minimum (SMIC) 

0 Coût moyen d’un AT sans rente : 13 000 francs 


e DECLARATION ET DIEFERENTS ACTEURS DE L’AT 
0 La victime : Elle, ou ses ayants droit, doit obligatoirement déclarer l'accident à son employeur dans les 24 heures®. 
(sauf cas de force majeure) 
0 L’employeur : 
= Obligation de déclarer VAT®**** par lettre recommandée avec accusé de réception à la CPAM ds un délai de 
48 h (non compris les dimanches et jours feriés) 
= En cas de non déclaration, la victime ou ses ayants droit a 2 ans pour faire la déclaration auprès de la CPAM. 
(délai de carence). En ce qui concerne l’employeur, il a une amende consistant en le remboursement de la totalité 
des dépenses secondaires à l’AT. 
= Ds les entreprises où les petites blessures st fréquentes, l’'employeur n'est pas soumis à la déclaration individuelle 
mais se doit de tenir un registre d’infirmerie® (fourni par la CPAM qu'elle recupère une fois rempli). 
= Obligation de délivrer un formulaire composé de trois volets (“triptyque') au salarié ou à ses ayants droit pour 
la prise en charge des frais : 
MZ Volet 1 pour l'assuré 2=> attestation de soin 
Z Volet 2 pour la facture du médecin? 
Z Volet 3 pour la facture du pharmacien®, fournisseur d’appareillage 
=_L’employeur fournit Également une attestation de salaire® à l’employé. 
= NB : Même si l’employeur conteste la réalité de accident ou son caractère professionnel, il reste soumis à cette 
double obligation ++++ 
= NB : Durant larrêt de travail, ’'employeur ne peut licencier son employé. 
0 Le médecin traitant®, librement choisi par la victime®. 
" 1: Etablir le certificat descriptif initial en 2 exemplaires 
Zl Description avec précision les lésions constatées® et les cq de l’accident® ou les suites Éventuelles® qui est 
à la base de l’indemnisation par la CPAM. Préciser lidentité de la victime et de lentrepreneur®. 
Zl Ne précise pas les causes de PATS car le lien de causalité n’est pas à établir. 
Ml Il envoie un exemplaire au médecin conseil de la CPAM et remet l'autre à la victime. 
= 2: Precription libre d’un traitement si besoin 
= 3: Prescription libre d’un arrêt de travail si besoin 
= 4: Remplir le volet de soins donnés par l’employeur qui le concerne pour le paiement de ses honoraires. 
* 5: Etablir un certificat descriptif final® qd les lésions n’évoluent plus afin d’établir la guérison ou la 
consolidation (= fixation du taux d’IPP) 
Zl Guérison = retour à l'état antérieur à l'accident. Plus de soins nécessaires, pas de séquelle. 
Zl Consolidation? = la lésion se fixe et prend un caractère permanent tel qu’un ttt n’est plus nécessaire si ce 
n’est que pour éviter l’aggravation @. (Ttt indemnisé ds ce cadre là). Plus d’amélioration possible. 
MZ Coincident svt avec la reprise du travail. 
Zi Le CDF est comme le CDI rédigé en double exemplaire dt l’un est remis au patient, l'autre envoyé à la 
CPAM des les 24 h. 
Zl On ne consolide jamais avant la fin de la croissance pr les fractures et plaies de la face des sujets jeunes 
(qui travaillent ds les mines de Lozères …) 


Q++++ 
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En cas de rechute (fait nouveau ou aggravation), c'est à la victime ou à ses ayants droit de demander une nouvelle 
feuille d'accident à la CPAM qui statue sur la prise en charge. Le praticien établit un certificat médical selon les 
mêmes modalités que le certificat initial. Lorsque la prise en charge est acceptée, l'assuré bénéficie des mêmes 
prestations qu'après l'AT initial. 


0 La Caisse Primaire d' Assurance Maladie : CPAM 


Présomption de responsabilité de Pemployeur 
Zi Ce n’est pas à la victime de prouver le fait accidentel mais à la CPAM (assureur de l'employeur) de 
démontrer que c’en est pas un. 
MZ Apport de la preuve contraire : Cad prouver que le blessé s’est soustrait à l’autorité de son employeur ou 
bien qu’il n’y a pas eu accident. Si pas de preuve, le doute subsiste en faveur de employé. 
Zl En cas d’ « inaction » de la victime CAD non déclaration auprès de l’employeur ds le délai de 24 h, la 
présomption d’ imputabilité sera annulé. 
MZ En cas de mort subite sur le lieu de travail, le médecin-conseil peut demander une autopsie. En cas de refus 
de la famille, le lien de causalité sera à apporter par celle-ci. 
Responsable de la réparation (cf ci dessous) 
En cas d’accident grave, la CPAM avise linspection du travail pour enquête. 


e REPARATION 


0 Prestations temporaires 


La victime en bénéficie pendant toute la durée de l'incapacité temporaire partielle (ITP) ou totale (ITT) cad _pdt la 
durée de l'arrêt de travail ou du traitement motivés par l'AT. 
Prestation en nature : gratuité des soins. 

Zl Exonération du "ticket modérateur" pour tous les soins? ainsi que pour la rééducation fonctionnelle, ce 
qui signifie qu'aucune part des frais ne reste à sa charge 

Zl Principe du tiers payant : la victime n'est pas tenu de faire 1’ avance des frais qu’entraine le ttt de sa Mie 

Zl Prise en charge de la réadaptation professionnelle? : priorité de reclassement Zet d’accès aux stages de 
formation en cas d’incapacité à reprendre |’ ancien poste de travail. 

Zl En cas de suspicion par le medecin traitant d’incapacité à reprendre le poste, le medecin traitant doit 
conseiller une visite de pré-reprise® auprès du medecin du travail affilié à l'entreprise. Par la suite, au cours 
de la visite de reprise (mais pas de la visite de pré-reprise®), c'est le médecin du travail qui délivrera ou pas 
un certificat d’inaptitude® 

Prestations en espèces: les indemnités journalières® 

Zl Ne sont versées qu'à l'assuré et à partir du 1°° jour (y compris dimanches et jours fériés®) qui suit l'AT @. 

Zl Le jour de l'accident est payé par l'employeur. 

Zl Calculées à partir du salaire de base (plafonné, les primes sont intégrées). Elles sont versées à quinzaine 
échue : 60 % les 28 premiers jours?****, 80 % à partir du 29ème jour?**”. 

Ml Pas de nombre limite d'indemnités journalières et sont non imposables 

Zl En cas de reprise à mi temps, perte d’une partie des indemnités? 


0 Rente d'incapacité permanente 


Versée à la victime seulement s'il y a reconnaissance d'une IPP (incapacité permanente partielle) après 
établissement du certificat final de consolidation®. 
Calculée à partir du salaire de base plafonné pendant les 12 mois précédant l'AT avec une correction 
administrative 
MZ Partie du taux d'IPP < 50 % est divisée par 22 (réduite de moitié) 
MZ Partie du taux d'IPP > 50 % est multipliée par 1,5 @ (augmentée de moitié) : 
Zl Exemples® 
=IPP = 40 % => rente = 40 x 0.5 = 20% 
IPP =75% =>rente=50x0.5 +25x 1.5 = 62.5 % 
Si la victime a besoin d'une tierce personne pour effectuer les actes ordinaires de la vie, la rente peut être majorée 
de 40%. 
L’IPP comme les indemnités journalières st non imposables. 
Dans les cas où V'IPP < 10 % => la rente est versée en 1 seule fois @ sous forme d'un capital. 
En cas de décès imputable à l'AT, les ayants droit peuvent bénéficier d'une rente de réversion®. 
Toute modification de l'état de santé de la victime peut donner lieu à une réévaluation de I'IPP : 
Zi A l'initiative de la victime, à tt moment ds les 2 ans après l'AT, ensuite à des intervalles d'un an au moins. 
Z A linitiative de la CPAM, à des intervalles de 3 mois au cours des 2 premières années, puis d'un an. 


6 
e LITIGES 
0 Contentieux technique = Litiges d'ordre médical 
= On peut avoir recours à la Commission de recours amiable. 
= En ce qui concerne le montant de IPP 
gi 1 échelon : Tribunal du Contentieux de l'Incapacité ou TCI 
zi 2eme 6chelon = Appel : Cour Nationale de I'Incapacité ou CNI 
= Tous les autres litiges de nature médicale (date de consolidation®, aggravation, refus de prise en charge de 
prestations, refus de rechute, etc) relèvent de l'expertise médicale®. Un expert est nommé d'un commun accord?** 
entre le médecin conseil de la sécurité sociale et le médecin traitant de la victime (en cas de désaccord, il est choisi 
par le médecin inspecteur de la DDASS). Le médecin est choisi sur une liste préétablie par la Cour d'Appel pour 
ces litiges concernant la Sécurité Sociale. 
= Les conclusions de l'expertise ne s'imposent plus aux parties. Au vu du rapport médical, le médecin conseil de la 
CPAM prend une décision qui peut être l'objet d'une saisine de la Commission de recours amiable, puis du 
Tribunal des Affaires de Sécurité Sociale TASS, de la Cour d'Appel de la cour de Cassation : les conclusions 
peuvent désormais faire l'objet d'un appel auprès du TASS qui peut ordonner une nouvelle expertise. 


0 Contentieux général = Litiges d'ordre administratif 
=_ Il comprend tout ce qui n'est pas médical® : matérialité, lien de causalité, … 
= En 1° lieu par la Commission de Recours Amiable au sein de la CPAM. 
= Le 1“ degré de juridiction : Tribunal des Affaires de la Sécurité Social. TASS 
= En cas d’appel : Chambre sociale de la Cour d'Appel. 
= Le pourvoi en cassation n'est possible qu'en cas de litige sur l'interprétation du Droit (non des faits). 
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Maladies professionnelles 
e DEFINITIONS 


m 


"La maladie professionnelle est une maladie causée par l'exercice habituel d'un métier" et “qui, vraisemblablement, 
ne se serait pas produite dans un autre métier" => notion médicale. Sur le plan médicolégal recoupe 2 sous- 
ensembles juridiques : 
= Mies professionnelles indemnisables (MPT) = Mie reconnues légalement comme telles, inscrites sur une liste 
restrictive de tableaux ou reconnues par le CRRMP et donc indemnisables. 
= Mies à caractère professionnel (MCP) sont toutes les autres maladies d'o.professionnelle et ne rentrant pas dans 
le cadre précédemment défini. Les victimes de MCP ne bénéficient pas de la réparation des MPI et sont prises en 
charge au titre de l'Assurance maladie comme pour toute autre maladie. 


0 Les maladies professionnelles indemnisables = MPI 
Les tableaux 


Z Au nombre de 110 en 2000. Ils ne sont pas figés => ils Évoluent. 

Zl 2 listes de tableaux : une pour le régimé général et une pour le régime agricole? 

Zl Ils comportent l'Éénumération des conditions que le malade doit remplir pour obtenir l'indemnisation®. Si le 
salarié remplit ces différentes conditions, il bénéficie de la présomption légale d'origine professionnelle de 
sa maladie = présomption d’origine® ou d’imputabilité 

Ml Liste des professions ou travaux exposant au risque de la maladie 
= soit indicative® cad qu'une activité prof. exposant au risque est prise en compte même si elle n'est pas 
expressément mentionnée 
= soit limitative® cad qu'en dhs des activités mentionnées, la victime ne peut être indemnisée. 
=L’exposition au risque doit être habituelle mais parfois? est mentionné la durée minimale d'exposition au 
risque ou délai d’exposition : 18 tableaux en 2000 (ex : 5 ans? pr ttes pneumoconioses, 1 an pr le bruit). 
mParfois £ £ £ £ £ _£ la dose seuil de risque pr les affections en rapport avec la chaleur et avec le CO. 
MZ Les symptômes = la désignation des maladies 
* Liste limitative® de symptômes cliniques, d'éléments biologiques, et/ou de résultats d'examens 
Ml Le délai de prise en charge 
= Délai maximal entre la fin de l'exposition au risque et la première constatation de la maladie® (même si le 
caractère professionnel de la maladie apparaît plus tard). De qq jours à plusieurs dizaines d'années suivant 
la maladie (3 jours à 50 ans). 
Zl Le délai de prescription 
=Délai fixe (2 ans) à partir de la rédaction du certificat médical de MP durant lequel le salarié ou ses ayants 
droits doivent faire valoir leurs droits. Au delà, ils ne peuvent plus bénéficier de lindemnisation. 


* Cas particulier des pneumoconioses ®: 


Zl Les délais d’'exposition et de prise en charge? ne st pas opposables au patient une fois le diagnostic retenu 
par le collêge des 3 médecins. 


e EPIDEMIO: 


m 
m 


m 


En 1998, 14 200 cas reconnus, 9 732 IPP et 42 décés. 

Evolution : Nbre de cas reconnus a fortement augmenté en 10 ans (1991 : 5000), le nbre d’IPP en % également (2/3 
en 1998 contre 50 % en 1991), le nbre de décès est stable. 

Comme les AT, sous estimations +++ 


e DECLARATION DES MPI 


m 


Victime : Déclaration sur formulaire spécial en 3 exemplaire, par elle-même® ou ses ayants-droits®, à la CPAM® ds 
les 15 j qui suivent la cessation du travail ou la constatation de la maladie en joignant à cette déclaration un certificat 
médical descriptif initial. Il doit fournir en cas d’arrêt lattestation de salaire fournie par son dernier employeur. 
Médecin : 

= Rédaction du certificat médical descriptif initial en 3 exemplaires (1 pr la victime, 2 pour la CPAM) 

=_Par un médecin librement choisi : médecin traitant® ou médecin du travail® qui a obligation? de remplir ce CMDI 

selon le code de Santé Publique®. 
= Il doit comporter : 


Zl L'identification de la victime, de l'employeur, la nature du travail effectué 
Zl Le n° du tableau de la maladie et les constatat® médicales (dérogation légale partielle au secret médical) 
MZ Date de première constatation médicale 


= Une prescription d'arrêt de travail peut être faite, si cela est justifié médicalement. 
= Etablir un certificat descriptif final qd lés° n’évoluent plus -> guérison ou consolidation (= fixation du tx d’IPP) 
0 L’employeur : Il ne fourni que l’attestation de salaire. 


e RECONNAISSANCE DE LA MPI 
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0 Il revient au médecin-conseil de la CPAM de reconnaître le caractère professionnel de la maladie après examen du 
patient et du dossier. 

0 Il ouvreles droits aux prestations en adressant à la victime le tryptique (comme le fait l’employeur pr un AT) 

0 Délai d'instruction de cette demande = 3 mois avec possibilité pour la CPAM d'un délai complémentaire d'instruction 
de 3 mois. (ce dernier doit être motivé : surtt si recours au CRRMP (cf)). 

0 En l'absence de réponse de la CPAM ds ce délai max de 6 mois, la maladie est présumée d'origine professionnelle. 

0 Une fois le caractère professionnel établi, signalement à inspection du travail pour enquête. 


e REPARATION DES MPI 


e LITIGES 
0 Ils suivent la même procédure que pour les AT. 


0 Prestations temporaires 


La victime en bénéficie jusqu’à détermination de la guérison ou de la consolidation de la MP à partir du jour de la 
déclaration à la CPAM. 
Prestation en nature? : gratuité des soins. 
Ml Exonération du “ticket modérateur" pour tous les soins 
Zl Principe du tiers payant = ne fait pas l’avance® 
Prestations en espèces ®: les indemnités journalières. 
Z Même principe que pour l’AT mais calculé à partir du salaire® réellement perqu (et non de base) et dc + 
avantageux : 60 % les 28 premiers jours, 30 % à partir du 29ême jour. 
Ml Pas de nombre limite d'indemnités journalières et sont non imposable. 


0 Rente d'incapacité permanente 


Versée à la victime seulement s'il y a reconnaissance d'une IPP aprês établissement du certificat final de 
consolidation par son médecin. 

Le medecin-conseil va fixer une IPP selon un barême indicatif d’invalidité. 

La rente ou le capital est alors versé dans les mêmes conditions que pour les AT si ce n'est que le calcul se fait sur 
la base du salaire réellement perqu sur les 12 derniers mois 


0 Conséquence de la déclaration 


Ce salarié ne peut être à nouveau soumis au même risque : l'employeur, avec l'aide du Médecin du travail, doit 
s'efforcer de le reclasser lorsqu'il y a un risque d'aggravation sinon il peut y avoir faute inexcusable de 
l'employeur en cas de rechute, avec de fortes csq financières pour l'employeur. 

Si le reclassement s'avère impossible, il y aura licenciement avec indemnités majorées (cause de retard de 
déclaration pr certaines victimes : cas de la surdité ou des dermatoses professionnelles). 


e LE COMITE REGIONAL DE RECONNAISSANCE DES MALADIES PROFESSIONNELLES = COLLEGE DE 3 MEDECINS? 


0 Rôle 


Le CRRMP peut être saisi lorsque la reconnaissance en MPI selon la procédure habituelle n'est pas possible. 
Mais il ne peut intervenir dans n'importe quel cas. Il faut deux circonstances très précises : 
XZ soit une ou plusieurs des conditions relatives à la liste limitative des travaux, au délai de prise en charge®, 
à la durée d'exposition ne sont pas remplies (délai dépassé, professions non citées) 
MZ soit le salarié est atteint d'une maladie non désignée dans un tableau mais qui entraîne le décès ou un 
taux d'IPP > 66,66 %. 
Ce comité a pour vocation de rendre un avis motivé sur le lien de causalité entre une maladie ne relevant pas 
stricto sensu des tableaux de MPI et le travail de la victime qui en revendique la reconnaissance professionnelle. 
La présomption d'origine n'existe pas ici ; il faut que le CRRMP dispose d'arguments médicaux et extra médicaux 
et Évaluera également les Éventuels éléments étiologiques extraprofessionnels. 


0 Composition pour le régime général 


Médecin-conseil régional de l'assurance maladie (CRAM) (ou son représentant) 

Médecin inspecteur régional du travail et de la main-d'ceuvre (ou son représentant) 

PUPH particulièrement compétent en patho professionnelle : il est nommé pour 4 ans par le préfet de région sur 
proposition du directeur de la DRASS. 

Ingénieur conseil du service prévention de la CRAM peut être amené à donner son avis (à titre consultatif). 

Un médecin conseil du service médical de l'assurance maladie présente les dossiers en tant que rapporteur. 


0 Saisine et constitution du dossier 


La CPAM peut saisir directe! le CRRMP ou bien la victime ou ses ayants droit en passant ou non par la CPAM. 
Le dossier doit comporter plusieurs pièces : 

MZ Une demande motivée de reconnaissance signée par la victime ou ses ayants droit 

Zi Un certificat médical 

MZ L'avis motivé du ou des médecins du travail ayant surveillé le salarié pendant toutes ses années d'exposition 
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MZ Un rapport circonstancié du ou des employeurs décrivant le ou les postes de travail, les conditions 
d'exposition de la victime 
Zl Eventuellement les conclusions des enquêtes administratives des caisses compétentes 
Z Le rapport du contrôle médical avec le taux d'IPP éventuel. 
0 Résultats 
= En 1999, les différents CRRMP de France ont reconnu 2500 MPI dt 2450 (décés), 50 (IPP > 66.6%) 


e APERGCUDE LA DIVERSITE DES MPI 
0 Appareils les + svt atteints : 
=_Pulmonaires (43 tableaux) : KBP primitif, fibrose au tungstene®, Silicose, Asbestose®, Anthracose 
= Cutanées (43) : cancer cutanée (cf), eczema prof. (Ciment®, nickel®, Formol®) ; patho infectieuse (Tularémie®, 
Rouget du Porc®?, Mie du Charbon®, Onyxis et périonyxis à staph?®, dermatophytie de la peau glabre®, des plis® et 
du cuir chevelu®) ; au chrome? (ulcération cutanée arrondie entourée d’un bourrelet = pigeonneaux), … 
= Neuromusculaires (31) 
= Digestifs (21) 
0 Intoxications aigues (14 tableaux) 
0 Cancers professionnels (14 tableaux) 
= Cancer bronchopulmonaire primitif : amiante®*, oxyde de fer?“ (sidérose?**), Arsenic?**, Chrome®**, uranium 
inhalé®, Nickel®, ether 
=_Mésothéliome primitif : Amiante®** 
Cancer cutanée primitif : Arsenic®, Goudrons®/houille®/huile anthracénique®, Isocyanate organique? 
= Angiosarcome hépatique : Chlorure de Vinyle monomères?*** et polymêres® (industrie du plastique®) ; Arsenic® 
=_Sarcome osseux : Rayonnement ionisant?** 
= Cancer vésical/voies excrétrices : Amines aromatiques® (Benzidine®**, un colorant ; B naphtylamine) + Benzene® 
= Leucémie : Rayonis ionisants®, Benzene?*** 
=_Adénocarcinome de lethmoide : poussière de bois?*** (menuisier® et Ébeniste®) 
0 Selon la nature : 
= 73 tableaux = contact avec une nuisance chimique (organiques > minérales) 
= 20 tableaux = agents infectieux ou parasitaires ou mycosiques 
= 8 tableaux = nuisances physiques, dont : Rayonnements ionisants, Milieu hyperbare, Bruit (Surdité de perception? 
bilatérales® prédominant sur les aigues® avec scotome à 4000Hz®), Chaleur, Rayonnements thermiques, 
Rayonnements thermiques et poussières, Milieu à basse pression, Poussières de charbon en circulation 
= 5 autres affections : 
Zl Nystagmus du mineur (dû à l'obscurité ou aux gaz de la mine, a totalement disparu): Tableau n° 23 
Mi Affections périarticulaires dues aux gestes et postures : Tableau n° 57 
Zl Vibrations (affections ostéoarticulaires et troubles angioneurotiques): Tableau n° 69 
Zl Lésions du ménisque : Tableau n° 79 
MZ Lombosciatiques professionnelles : Tableau n° 98 (1) 


e LES MALADIES A CARACTERE PROFESSIONNEL? 
0 Prises en charge au titre de l'assurance maladie, comme pour toute autre maladie non professionnelle. 
0 Déclaration 
= Cette déclaration de MCP a pour but de contribuer à la création et à la modification des tableaux des MPI. 
=_Obligatoirement® faite par tout médecin® (traitant ou du travail ou autre), lorsqu'il attribue une maladie à un ou 
plusieurs facteurs professionnels et que la victime ne peut bénéficier d'une réparation au titre des MPI. 
=_Adréssé à l'inspection du travail? ou à l'ingénieur des mines qui la transmettra au médecin inspecteur régional du 
travail et de la main-d'ceuvre (MIRTMO). 
0 Conséquences d'une déclaration de MCP 
= Chaque déclaration peut faire l'objet d'une enquête dans l'entreprise et peut contribuer à éviter la pérennisation d'un 
risque pour d'autres individus exposés. 
= Si le nombre de déclarations attire l'attention de la vigilance industrielle sur un même facteur, il y aura une enquête 
approfondie. 
= Lors de la modification des tableaux de MPI, les situations ayant fait l'objet d'une déclaration de MCP peuvent être 
retenues pour une prise en charge dans le régime MPI et réparées comme telles. Cette réparation se fera à partir de 
la date de parution du tableau de MPI, sans effet rétroactif, et à la condition qu'il soit fait une déclaration de MPI 
dans les trois mois qui suivent la parution du tableau. 


Source : Fiches Rev Prat, cours Fac de Rennes réactualisés avec les données de 2000, Conf Hippo de Mé Tra, QCM Intest 
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Mesure du Ï'éfat de santé de Ja population Q 313 


(ppx indicateurs, incidence, prévalence, attaque, morbidité, mortalité, fdr, groupes à risques, caractéristiques de la morbi- 
mortalité en France) 


Indicateurs de résultats Morbimortalité Incidence Prévalence Risque relatif 
Définitions, objectifs 


e Mesure de l’état de santé 
=__MEE des priorités de santé pub => mise en place de politique de santé efficace => suivi de Vefficacité de ces mesures 


e Système de recueil de données (état civil, DDASS, INSERM) 
= __ Permet de connaître mortalité, morbidité 
= _ Permet de calculer indicateurs de santé 
=_ Mise en évidence de FdR et de pop risque permettant actions de santé ciblées. 


e Epidémiologie 


= Etude de la distribution des maladies ds les pop humaines ainsi que des influences qui déterminent cette distribution. 


Principaux indicateurs de santé 
e Définition : 
= _ Variables statistiques mesurables qui décrivent de manière synthétique l’état de santé des individus d'une communauté 
= _ Indicateurs de l'état de santé, de résultats : morbi-mortalité 
=_Indicateurs des déterminants de la santé 
=__Indicateurs économiques : (! ne disent rien de état de santé) 
“de moyen (budgets, Équipements, personnels) 
%_d'activité (nombre de lits, consultation) 


e Taux de mortalité 
> Statistiques faites à partir du certificat de décès rempli par un médecin comportant les causes médicales 
de la mort et les États morbides associés (DDASS => INSEE et INSERM) 


> Espérance de vie : 
=_ Ala naissance = nbre moyen d’années qu’un nouveau né d'une génération a vécu. En théorie, ne peut être calculée que 
lorsque ts les mbres d’une meme génération sont mort. 
=De année = nbre moyen d’années que des Nv-nés pourraient espérer vivre s’ils Étaient soumis tte leur vie aux 
conditions de mortalité pour chaque age de l'année X (estimée à partir des données de mortalité par age) => 


=__Améliorée par la médecine et par les conditions de vie. 
=__Et aussi Espérance de vie à un age donné, avec ou sans incapacité. 


> Années potentielles de vie perdues (pr sujet < 65 ans) 
= __Estimations du nbre d’années qu’un sujet n’a pas vécues. 
n= __Agede référence fixe (= 65 ans) — Age du décès. 


> Taux brut de mortalité 


TBM = Nombre de décès sur une période définie t (svt 1 an 
Effectif moyen = (eff. à to + eff. à fin de t) / 2 


> Tx de mortalité standardisés selon âge et/ou sexe 
=__Permet de comparer 2 taux de 2 populations sans facteurs de confusion 
=__Standardisation directe = calcul tx de mortalité pour chaque pop. par rapport à une structure d’âge de référence. 
=__Standardisation indirecte 
© 


< _Calcul d’un nbre attendu de décès pour chacune des tranches d’age de la population étudiée en connaissant les tx 
spécifiques par tranche d’age d’une pop de réf‚, et en les appliquant aux effectifs par tranche d’age de la pop étudiée. 


“ __Quotient de mortalité standardisé QMS = mortalité observée X 100 
mortalité attendue 


> Tx pour une cause déterminée = Nbre décès dus à cause pdt t / effectif moyen pdt t 


25 


> Tx proportionnel de mortalité 


proportion d’une cause de décès ds mortalité générale 
décès du à cause C pdt t/ nbre total de décês pdt t 


> Taux de létalité d'une pathologie donnée 


nbre de décès dus à patho.P pdt t 
nbre de cas de P pdt t = prévalence 


Il existe des tx + spécifiques ds premières années de vie (cf Q 264-265) 


e Taux de morbidité 
> Renseigne sur maladies ne se terminant pas par un décès. Données non exhaustives svt. 


> Définitions: 


Morbidité réelle = objective = morbidité diagnostiquée + diagnostiquable (enquêtes Épidémiologiques) 
Morbidité diagnostiquée = par les médecins (enquêtes ponctuelles ou par des recueils d'information, déclarations 
obligatoires, registres) 

Morbidité ressentie = par les patients = ens. des affections ou tbles ressentis par individus.(enquêtes directement 
auprès des populations par des questionnaires de INSEE et CREDOC) 


> Indicateurs: 
dk Taux d'incidence 
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«% 
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Taux d'incidence = tx d’incidence cumulée = I 
Probabilité pour des personnes non malades de dvpper la maladie pdt période donnée. 


% 
% Mesure la vitesse de propagation d'une maladie dans une population?” 
% 


Icumulée=P rn En 
‚I= Nbre de nvx cas ds pop pdt période t/ effectif personnes non malades au début de Le | 
Tx d’incidence instantanée 


Nbre de nvx cas ds pop pdt t / effectif des personnes-temps à risque non malades pdt t. 


Utilisé pour maladie chronique 


% 
% Si prévention primaire efficace : incidence diminue® 
% 


Calcul de effectif personnes-temps : (Po + Pt)/2 ; Po = non malades au début, Pt=non malades à la fin de t 
Epidémie = surincidence =1Î, PÎ 
Endémie = taux d'incidence élevé permanent, P stable®* 
Mortalité = I x létalité 


Taux d'attaque = taux d'incidence cumulée dans une population exposée pendant une période limitée (ex intoxication 
alimentaire) : c'est le nombre de sujets atteints, rapporté à la population exposée, le tout pendant cette période très 
courte qu’il faudra toujours préciser. 


Tx d’attaque secondaire utilisé pour M. infectieuses. 


Taux de Prévalence 
Prévalence instantanée = P 


P = nbre de malades d’une patho P ds pop à l'instant t / effectif de pop àt 


%__Dépend de I et de la durée de maladie®** 


P =Ix durée (si P<10%) 


$% Selon la maladie, une amélioration de la prise en charge entraine Î P° (Sida : car non curable) ou | P° (si curable) 
$% _Prévalence Î si : épidémie, J létalité, nvx test de dépistage, nvx système de recueil d’infos® 


 _Utile à l'étude de maladies chroniques 
Prévalence au cours d’une période de temps 
= Prévalence de période 
Les cas peuvent être déjà présents au début de la période, apparaître en cours, guérir ou décéder pdt la période. 


sk Autres indicateurs 
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Absentéisme 

Incapacité et dépendance 
Bien être psycho mental social 
Douleur : Échelle analogique 


4 


4 
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H5 
Facteurs de risque et groupes à risque 
e Définitions 
> Risque = Probabilité de survenue d'un événement donné (maladie) au sein d'une population donnée au 
cours intervalle de tps donné. Il est estimé à partir d’un échantillon de pop. 
> FdR = caractéristique intrinsèque (sexe.…) ou extrinsèque (pollution atmosphérique.…) qui lorsqu’elle est 
présente s’accompagne d’une augmentation statistiquement significative du risque de maladie. 
=_N’est pas présent chez ts malades 
=_Ne s’accompagne pas tjrs de la maladie 
=_n'est pas nécessairement un facteur causal 
=_ Risque = notion statistique qui n’a de sens qu’au niveau collectif. 
> FdR diminuant Pincidence d’une maladie = facteur protecteur 
> Groupe à risque : groupe dont les individus présentent statistiquement + de FDR pour une maladie 


e Calcul du risque 
> Risque relatif RR (ds enquêtes de cohorte) 


RR = Incidence chez exposés / Incidence chez non exposés 


=_RR <1 — facteur protecteur 
=_RR = 1 — pas de relation facteur d’exposition et maladie 
=_ _RR>1—EFDR 
> Odds Ratio = rapport de cote (ds enquêtes Cas-Témoins, maladie rare.) 
=__Permet d’estimer le RR ds enquêtes Cas-Témoins (ne permettent pas de calculer incidence) 


Cas |témoins 
_Exposés | a | b 


OR=@xd/exD]  [Noneps|e | e | 


> Risque attribuable = RA 
=__= proportion de cas de la maladie ds la pop attribuable au facteur d’exposition = proportion de cas évités si exposition 


supprimée et si facteur est agent causal. RA = x_(RR-I) 
"avec p = fréquence d’exposition [p x (RR -I) +1 
Caractéristiques de la morbidité et de la mortalité en France 


e Mortalité 
> 2001 : 8.9 %o soit 528 000 décès 
n= __1996 : 9,2 %o à interpréter en fonction de l'âge de la population (Tx idem en Inde) 
> Surmortalité masculine 
> Espérance de vie : homme 74,8 ans femme 32,4 ans en augmentation constante en 1998, écart en 
diminution 
> Années potentielles de vie perdue : Accidents (le +®), suicides, homicides, K (OH, Tabac), HIV, et 
cirrhose/psychose liées à lalcool ; maladies CV 
> Tx de mortalité spécifique : 
“ Par age 
Surmortalité infantile : entre O et 1 an : 4,8 %o des naissances vivantes 
<25 ans : 0,55 %o 
25 à 44 ans : 1,5 %o 
45-64 ans : 6,4 %o 
65-74 ans : 18,3 %o 
> 75 ans : 76 %o 
“ Par sexe 
$% __Surmortalité masculine à ts les âges de la vie : 1°° année, les jeunes (mort violente), vieux (OH, Tabac) 
$% __Surmortalité masculine <= stt K VADS et KBP ms diminue ainsi que mortalité par SIDA J 
$% Ms mortalité féminine par K VADS Î et SIDA Î 
s& Par catégorie socio-professionnelle (pr estimer : Idéal EV à 35 ans) 
« __Mortalité : enseignants, ingénieurs cadre sup. < ouvriers, salariés agricoles 
« __Moins marqué entre femme et avec âge augmentant 
sk Par région : Nord pas de calais, bretagne, alsace => Mortalité élevé : Écart de 3-4 ans par rapport au Sud 
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> Causes de décès Mortalité cardiovasculaire (1° cause de décès : 31 % ) 
Répartition en fonction des différentes pathologies CV 


NB: Total F Mortalité 
-La France a parmi un des tx de mortalité CV les + ge Ee prématuré 


faible des Pays développés. AVC et 8 8 N ième 
-En ce qui concerne la mortalité prématurée (V/ sexe) patho HTA EK oak [ST Ee 
d& 1: Tumeurs Cardiopathie 1Ëre cause 
sk 2: Mort violente ene 27 % (2) | 23 % (2) 33 % (1) surtt 
sk 3: Patho CV 
4: OH 
sk 5: Appareil respi 
& 6:SIDA _Homme _ 
NB : Pr ”, le Sida vient en 5i"° position KBPQ=> 16 % 
K colon? => 11 % K VADS 


K du sein => 8 % KBP, Trachée 
a [| __ kvans=en | Kus 
K prostate => 6 % | 
_6 | Kuémus>2% 


Principales causes de décès selon le sexe en France (1998) 


Ensemble | Femmes | Hommes 


| | 
| | | 


| | | 


| | | 

bronchite 

5. Symptômes, États morbides mals définis 54 % 

7 Maladies endocriniennes, de la nutrition, dont : 2,3 % 

14% 

8. Maladies du systême nerveux, organes des sens 2,5 % 

9. Troubles mentaux 2,1% 

10. Maladies infectieuses, parasitaires, dont : 1,5 % 
1 | | | 


12. Maladies du sang, organes hématopoïétiques 0,5 % 
13. Maladies de la peau, tissus cutanés 0,3 % 
14. Maladies ostéo-articulaires 0,3 % 
15. Anomalies congénitales 0,3 % 


16. Affections période périnatale 0,2 % 0,2 % 0,3 % 
Source : INSERM (données disponibles dans Eco-Santé France 2001, CREDES-DREES) &n 


cardiopathies ischémiques 


maladies vasculaires cérébrales 


insuffisance cardiaque 


Incidence annuelle des cancers en France est de 300 pour 100 000 hab. °° 
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e Morbidité 
> Diagnostiquée par le médecin : 


Source : Déclaration obligatoire, certificat obligatoire des enfants, maladie transmissible, AT et Mies professionnelles, 
affections de longue durée, enquête de C° médicamenteuse, enquête morbidité hospitalière, enquête permanente K, 
réseau sentinelle, registre des K et autres : malformat®, AVC, diabète, IDM. … 

Cardiovasculaires 30 % 

Troubles mentaux 20 % 

Cancer environ 16 % 

Accidents de la route = TS = cirrhose OH = 10 000 /an 


> Ressentie par le patient : 


maladie stomato dentaire 15 %, 
ophtalmologique 15 % 
cardiovasculaire 12 % 

origine digestive 9 % 

Patho respi 

Rhumatologique. (> 60 ans) 


> A souligner 


Source : 


Nbre de patho et invalidité augmente avec l’age 

Nbre de patho déclarées + Élevé chez les Femmes (3, 7 en moy) que chez les Hommes (2, 9) sf chez enfant ou c'est 
Pinverse. L’invalidité est + fqte et + forte chez les Femmes. 

Les tbles dentaires et de la vue st les + fqtes 

Chômeurs et personnes sans couverture maladie complémentaire sont ds un moins bon état de Santé. 


Fiches Rev Prat, medline, rdp, conf hippo 2000, CREDES 2002 
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Enguête épidéniatsgigae QF74 


Protocole ; Type d'Enquête ; Biais ; Risque relatif ; Odds ratio 


5 tps essentiels : formuler un objectif, élaborer un protocole, faire enquête, analyser et diffuser les résultats 
Nécessité d'élaborer un protocole en définissant le type d'Enquête et la recherche de biais potentiels 


Types d'enquête (cf tableau) 
| Enquête descriptive | Enquête étiologique _ | Enquête d'évaluation 
Description des maladies et fdr : | Recherche des causes et fdr des Evaluation des pratiques 
répartition ds le tps et espace maladies médicales et préventives 
Ee Jie Observation Observation Observation et Intervention 
Vinvestigateur 


Population Echantillon / exhaustif Surtt Echantillon Surtt Echantillon 
étudiée 


Q 
Période d'étude ene Longitudinale Longitudinale 


Etude de prévalence (transv.) « Etude de cohortes » - Essais thérapeutiques 
Etude d’incidence (long.) « Exposé, non exposé » - Évaluation d’un programme 
Exemples Séries de cas : observat® => prospective de dépistage, … 
d'etudes détaillée de patients permettant | « Cas-Temoins » - avant /après 
de faire des hypothèses => rétrospective - ici / ailleurs 
étiologiques. 
e _SELON LA PERIODE D’ETUDE 
> Transversale : Etude d'une pop à un moment donné pr connaître la fréq d’une maladie ou facteur 
o Intérêt surtt descriptif 
o Peu onéreuse, facile à réaliser, on peut les répéter afin d'avoir une idée d’évolution ds le tps. 
> _Longitudinale : Etude d'une pop sur une periode donnée exposé à un facteur ou autre Évenement 
o Intérêt descriptif, Étio ou évaluatif 
o Longue, onéreuse et complexe 
o Etudes longitudinales permanentes (durée indéfinie) : Mie à declarat® oblig, enregistrement des décès avec cause 
e _SELON LA POPULATION ETUDIEE 
> Enquête exhaustive : S’applique à toute la population de référence 
> Par échantillonnage : Sujets extraits de la population cible par sondage avec extrapolat® des résultats à la 
population cible globale. 
o Echantillon doit etre représentatif, au mieux assuré par un sondage aléatoire (tirage au sort) à partir d’une liste 
complète et actualisée (liste électorale, INSEE.) 
o La précision de lestimation dépend de la taille de l’échantillon : + gd + c'est précis. 
e _SELONL ‘ATTITUDE L’INVESTIGATEUR 
> Etude d’observation 
=_Tirer des informations descriptives et Étiologiques en observant l'occurrence d'un ou de plusieurs phénoménes 
dans une population 
> Etude d’intervention ou expérimentale 
=___L’intervention peut etre : un ttt, un examen diagnostique, campagne de prévention, … 
= Choix par linvestigateur de 2 groupes : exposés ou non de facon aléatoire (Randomisation) 
=__ Avantage : imputation causale élevée 
=___Utilisé ds essais thérapeutiques, Évaluation d'un programme de dépistage, … 


e SELON LES OBJECTIFS 
> 1: Enquête descriptive ° 
=__Décrire des phénomènes liés à l'état de santé d'une population et évaluer des index tels que l'incidence®/ 
prévalence®/ morbidité /mortalité qui peuvent être ajustés en fct° âge, sexe, CSP. 

= _Intérêt: 
o Permet d'appréhender l'ampleur d'un © de santé et de disposer d'une surveillance Épidémiologique 
o Aide àla décision ds les domaines de la planification et de la gestion des programmes de Santé. 
o A lorigine d’hypothèse sur ’étiologie ou fdr des maladies à confirmer par un autre type d’ enquête. 

= Pas de lien de causalité établi ; Peu ou pas prédictive 

= 3 types: Étude d’incidence, prévalence et suivi de cas :(cf tableau) 
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> 2: Enquête analytique étiologique 
= Recherche des causes et facteurs de risque des maladies. 
= Etudes tjs comparatives, tjs d’observation car Pinvestigateur ne contrôle pas laffectation du facteur 
d’exposition (éthique) 
= On distingue: 

o Etude prospective : Enregistrement de l'exposition à un fdr et suivi des individus à la recherche 
apparition S de la Mie : Enregistrement fdr précède celui de la Mie. 

o Etude rétrospective : Enregistrement de la maladie précède la recherche d'une exposition 

=__On distingue 3 types d’enquête : Etude de cohorte, exposés — non exposés, et cas — téÉmoins 

o Etude de cohorte® : Etude prospective longitudinale sur 1 cohorte d’individus exposés ou non au 
FDR. Type d’étude envisagé lorsque l'exposition et la maladie est fréquente. Le % de sujet exposé 
reflête dans la cohorte la fréquence de l’expo ds pop générale. On peut de en déduire lincidence de 
la maladie 

o Etude de cohorte historique associe recherche rétrospective de l'exposition à un FDR et le suivi de 
la cohorte. La durée de l’étude est ainsi diminuée pr les Mie où le délai d’'apparition est long. 

o Etudes « sujets exposés — non exposés » : Etude prospective? longitudinale sur 2 cohortes 
d’individus : lune exposée au FDR, l’autre non. L’incidence ne peut être ici calculé? car les sujets 
exposés ne reflètent en rien de la fréq de Pexposit® ds pop générale. 

o Etudes « cas — temoins » : Etude rétrospective®?** (choix de « cas ») et de tÉmoins indemnes? de la 
maladie Étudiée et représentatifs de la population des cas (hospitalisé, famille, voisins, …). On 
recherche ensuite s’il y a eu exposition au FDR. Nécessite critères? de maladie bien définis® 


Etudes cas témoins®“*** (rétrospectives®**”) 

Avantage des études prospectives : large éventails d’investigations®, biais |Avantages : Études + courte; Coût moindre® ; 

moins nbx, meilleure adaptation de la planificat® de l’étude aux objectifs sur de plus petits Échantillons® ; de plusieurs 

recherchés FDR ; Étude des maladies rares®, reproductible 
Inconvénient : Choix des témoins difficile? 

Inconvénients : Logistique lourde, durée longue®, coût élevé® Mesure de l'exposition + difficile (memoire 

Perdus de vue®, Impossible si maladie rare? defaillante, ecrit peu fiable®) ; Moins bonne 
estimation du risque. 


Mie frqte° + expo frqte Maladie rare° ++++ 
Nbre élevé de sujet Nbre relativement faible Petits? échantillons 


Calcul du Risque relatif? Seulement calcul du Risque relatif |Pas de calcul du risque relatif? 

Incidence de la maladie® Estimation indirecte® du risque par Odds 
Fréquence de l'exposition ratio® 

Risques attribuables 


Un peu de calcul mental …. Sans Palm® ni calculatrice … C’est sur. Même une toute petite. Parce que vous savez, je serais un peu stressé 


Malades Non malades | Total 
Exposé A B A+B 
Non Exposé C D C+D 
A+C B+D A+B+C+D=E 


Pour étude cas / temoin Pour étude de cohorte + expo / non expo 
Cote d’exposition (Odd) des malades = A/C Incidence = A/E 
Cote d’exposition des non malades = B / D Fréquence de Vexposition : Pe =(A+B)/E 


Odds Ratio = rapport des cotes d’exposition = Risque absolu chez les exposés : Re = A/ (A+ B) 

OR = (A x D)/ (B x C) Risque absolu chez les non exposés : Ro = C / (C+D) 
Le calcul de POdds ratio n’est valable que si la RR = Rapport des risques absolus = Re / Ro 
prévalence est < 10% Excés de risque = ER = Re — Ro 


NB: 
=_ Cohorte est un ou plusieurs gpes de sujet suivis au cours du temps et définis à partir de caractéristiques 
personelles connues : âge, sexe, CSP, origine géo, … 
= Enquête de cohorte dite pure si les mêmes sujets sont examinés tout au long de l'étude ; mixte en cas de 
départ ou d'intégration de nouveaux sujets 


za 
> 3: Enquête d'évaluation 

=__ Pour apprécier l'efficacité d'une thérapeutique (essais thérapeutique), d’un examen diagnostique, d'une 
intervention de Santé Publique (vaccinat®, dépistage) 

= Le + svt etude d'intervention avec comparaison entre un groupe soumis à un facteur étudié et autre non 

=__Critère de jugement : indicateur de santé, coût, qualité de vie (questionnaire) svt associé en ratio comme par 
ex : coût/morbidité. 

=__3 types : Essais thérapeutique (phase III essai clinique), Etudes « avant — après » et « ici — ailleurs ». Ces 2 
dernières posent des difficultés d’interprétation car pr la première : possible variation spontanée des indicateurs 
qui se seraient produite même en l’Q d’ intervention, et pr la deuxième : possible différence initiale entre les 2 
groupes. 


Notions de biais 
= __Erreur systématique entre la valeur de mesure d’un paramêtre ds un échantillon et la vraie valeur ds la 
population entrainant une interprétation erronée du résultat. 
= Les biais doivent etre apprécier avant la réalisation de l étude. 
mA différencier des erreurs aléatoires qui representent seulement un manque de précision. 


e BIAIS DE SELECTION = PORTE SUR L’ECHANTILLONAGE 
= Le groupe observé ne forme pas un groupe représentatif de la pop étudiée 


> Biais de recrutement? ou d’échantillonage 
= _ Erreur systématique dans l'estimation d'un effet liée au mode de sélection des sujets de la population étudiée, 
erreur sur le choix des groupes, du mode d'échantillonnage (non randomisé = différent du tirage au sort) -> 
groupes constitués ne sont pas comparables® 
o Ds enquêtes « cas tÉmoins »? : recrutement à partir des services hospitaliers (non représentatif de la 
pop malade : + grave) 
o Ds enquêtes transversales en milieu professionel exposé a un fdr (gaz irritant), les sujets les + 
sensibles ont été soustraits à l'exposition : effet du travailleur en bonne santé. 
= __Biais d’autosélection : si enquête porte sur des sujets volontaires, ils ne st pas représentatifs de la pop 
générale. 


> Biais de non réponse et de perdus de vue? 
= _ Causes diverses : refus de répondre, décès, incapacité du fait de la Mie, déménagement, … mais si la non 
réponse vient du fait du FDR ou de la Mie => Biais +++ 
= Pr estimer ce biais, il ft classer ces personnes en fct° des caractéristiques que l'on peu connaître : age, sexe, 
CSP. et si ces caractéristiques st homoG par rapport au répondant, on peut estimer que le biais est peu 
probable. 


> Prévention : tirage au sort, rigueur ds le suivi, Échantillon +++ 


e BIAIS DE CLASSEMENT OU DE MESURE LORS DU RECUEIL DE DONNEES 
= _ Erreur systématique ds la mesure de l'exposition et /ou la détermination de la maladie 


> Biais de mémorisation et de déclaration 
= _Un « cas » se souvient + facilement d’une exposition ancienne qu’un « tÉmoin » 
= __Un sujet peut minimiser une exposition (drogue, OH, Mie vénériennes) 


> Biais de comportement 
= Modification comportement du grpe du fait qu’il est observé (biais d’observation) soit que l'étude est longue. 


> Biais de subjectivité de l’enquêteur 
= 1 faut idéalement un même enquêteur pr interroger les 2 groupes. Un enquêteur peut suggerer des réponses, mal 
interpréter celle-ci, plus insister chez les sujets malades que sain. 


> Biais liés à des erreurs de mesure (appareil mal réglé). 


ya 


Causalité 
> Facteur de confusion 
= Relation entre Facteur et Mie affectée par une 3e variable inconnue (le facteur de confusion) associée 
aussi bien au FDR qu à la maladie. 

o Ex:lien entre C° de café et IDM. Ils st liés si on omet le facteur de confusion qui est ds ce cas que 

les fumeurs st + nbx chez les buveurs de café. 
= Les facteurs de confusion? doivent être dépistés avant début de etude afin d’etre pris en compte et controlés. 
On peut essayer de le faire diparaitre (si possible) ou de réaliser un appariement? (Équilibrer la distribut® des 
facteurs de confusion entre les gpes d'études : ex cas/tÉmoin®?) 
> Expression des résultats d’une enquête 
=__Seuil de signification (Risque a ou de 11° espèce) 
o Défini en début d’ enquête, il correspond au risque de conclure à une différence à la fin de enquête 
alors qu’il n’y en a pas ds la réalité. Il est habituellement fixé à 5 %. 

=_ Risque de 2°"° espèce ou risque f : Risque de ne pas conclure à une #ce alors quelle existe ds la réalité. 

=__ Puissance? de Penquête = 1 — f (capacité à mettre en Évidence une différence? statistiquement significative) 

= Degré de signification est exprimé en fin d’enquête par «p < Y oup = Y » ce qui signifie que la probabilité pr 
que la différence constatée soit due au hasard est <à Y. Il n'est jamais égal à 0 %. 

=__ Différence statistiquement significative signifie que les erreurs aléatoires ont peu de chance d’expliquer ce 
résultat et que le degré de signification en fin d’enquête est INFERIEUR au seuil de signification. 

> Expression du risque 

= __Dépend du caractère de l'exposition : facteur qualitatif ou quantitatif ; des modalités d'observation ; de la 
maladie ; du type d'Enquête 

=__Facteur d'exposition qualitatif (exposé ou non) 

o Risque relatif? : rapport de la probabilité pour un sujet de dvper la maladie s il est exposé au facteur 
sur la probabilité de dvper la maladie s il n'est pas exposé (si RR = 1 -> même incidence de la 
maladie que l'on soit exposé ou pas au facteur?) 

o Odds ratio : rapport des chances d'être ou non malade selon l'existence ou l'absence d'exposition. 

= _Facteur d'exposition quantitatif (pdt 2 ans, 6 mois, …) 

o Durées d'exposition des malades et non-malades peuvent être comparées. Pour mesurer le risque, on 
transforme souvent le facteur quantitatif en facteur qualitatif en faisant des classes d'exposition ; on 
est ainsi ramené au cas précédent. 

> Critères de causalité 
= Rechercher un lien de causalité entre une maladie et un ou plusieurs facteurs 

o Seule approche expérimentale permet d’établir un lien direct de causalité. 

o Une association statistiguement significative n'est pas synonyme de causalité. 

o Il ft avant éliminer tout ® de biais élevé ou de facteur de confusion. 

= Ensemble d’argument nécessaire 

o Séquence ds le tps : exposit® au FDR doit précéder l’apparition de la Mie 

o Force de lassociation statistique : + la liaison est forte + il est difficile d’imaginer qu’un facteur de 
confusion puisse l’expliquer. 
Spécificité d’association : relat® exclusive entre Mie et exposit® 
Existence d’une relation dose — effet : + exposit® augmente, + incidence 
Constance de Fassociat® et reproductibilité (différentes Études nécessaires) 
Plausibilité biologique et scientifique (cohérence avec connaissances actuelles) 

O0 Effet d’une intervention supprimant FDR (ou | Pexposition) doit diminuer le risque de Mie. 
= _Cependant malgré fx d’argument, on ne peut affirmer la nature causale de la relation qu’à partir d’une 
seule étude d’observation. 


oooo 


> Risque attribuable pr la population (RA) 
= Il mesure le % de cas de Mie attribuable au FDR ds ensemble de la population (exposé ou non) 


RA = _ Pe (Re Ro) = _Pe(RR-1) 
Pe x Re + (1 -—Pe) Ro Pe(RR-1) +1 


n= _Ex:Si 20 % pop exposé, RR = 5, parmi ensemble des cas observés 44 % st imputables au FDR. 
> Fraction étiologique du risque ou Risque attribuable pr les exposés (FE) 

= Il mesure le % de cas de maladie attribuable au FDR ds la pop exposé. 

n= _Ex:Si20 % pop exposé, RR = 5, parmi les sujets exposés 80 % st imputables au FDR. 


Source : Fiches Rev Prat,RDP oct 1999, et conf Hippo 2000 


Inftetiens nosacomlafs Q 345 
(épidério, critères de dieg. „prévention, principes de #4) 


Infection hospitalière iatrogénie asepsie hygiène prévention 
Epidémiologie 
e Définition générale 
=__Une infection est dite nosocomiale si elle apparaît au cours ou à la suite d'une hospitalisation et si elle était 
absente à l'admission à l'hôpital. Ce critère est applicable à toute infection. 
= Lorsque la situation précise à l'admission n'est pas connue, un délai d'au moins 48 heures après l'admission (ou un 
délai supérieur à la période d'incubation lorsque celle-ci est connue) est communément accepté pour distinguer une 
infection d'acquisition nosocomiale d'une infection communautaire. 
= Pour les infections du site opératoire, on considère comme nosocomiales les infections survenues dans les 30 jours 


suivant l'intervention, ou, s'il y a mise en place d'une prothèse ou d'un implant, dans l'année qui suit l'intervention. 
=__Concerne les atteintes du même type touchant le personnel hospitalier, les accidents d’exposition au sang 


e Epidémio. 
> Problème de Santé Publique car Conséquences médicales, sociales, économiques 
= Grave Fréquent Coûteux : Morbidité / mortalité, prolongation hospit, majoration coût de la maladie initiale 
=__Considérée c un indicateur de la qualité des soins ds établ. de santé. 
== 800 000 IN / an soit » 4 % des journées d’hospit => rallonge durée d’hospit de 3 j en moy, coût > 6000 F / infection 
=> 2 à 5 milliards de F 


> Facteurs de risque 


Fragilité du terrain Porte d'entrée 


Immunodéprimés =__Lésion cutanée : brûlés, escarres 
Diabétiques =_Dispositifs invasifs : Ventilation assistée, sonde urinaire, KT 


Polytraumatisés 
Insuffisants respiratoires 
Prématurés et personnes âgées 


> Calcul des taux d’infection (global ou par site d’infection) 

s& Prévalence instantanée (= taux de prévalence) = proportion calculée en rapportant le nombre de patients infectés (ou 
d'infections) un jour donné (numérateur) au nombre de patients présents ce même jour (dénominateur). La situation de 
chaque patient n'est examinée qu'à un seul moment. Peut concerner ttes les IN ou seulement un seul site d’IN 

Nombre de patients infectés un jour donné 
= x 100 
Nombre de patients hospitalisés présents le même jour 
sk 2 indicateurs de l'incidence des IN sont utilisés : le taux d'incidence et le taux d'attaque. 

« _Taux d'incidence = densité d'incidence = rapport du nb de nouveaux cas d'infection survenant durant une période 
donnée (jour, semaine ou mois) sur le total des durées de temps d'exposition au risque des patients pendant cette 
même période (du début de P’hospit jusqu’à la sortie / décês / fin de la période d'observation). 

Nombre de nouveaux cas d'infection durant une période déterminée 
= x 100 
Total des durées d'hospitalisation à risque des patients durant la même période 
« _Taux d'attaque = incidence cumulée (proportion mesurant un risque) = rapport du nb de nouveaux cas d'infection 
survenant chez les patients admis dans la structure de soins durant une période déterminée sur le nombre total de ces 
patients (la situation de chaque patient est prise en compte jusqu'à la fin de leur hospitalisation) 
Nb de nouveaux cas d'infection chez les patients admis durant une période donnée 


Prévalence des 
patients infectés 


Taux d'incidence 
des infections 


Taux d'attaque des 


: fi n x 100 
infections . . _ 
Nombre de patients admis durant la même période 
« Une estimation simplifiée du taux d'attaque est fournie par le ratio d'infection 
en Nombre de nouveaux cas d'infection pendant une période déterminée 
E atio x 100 
d'infection 


Nombre d'entrées pendant la même période 
< Le calcul du taux d'incidence (ou densité d'incidence) doit être privilégié (à chaque fois que possible) car il permet 
d'effectuer des comparaisons à niveau égal d'exposition au risque. En effet, le taux d'attaque est fonction de la durée 
moyenne de séjour des patients (ou de la durée moyenne d'exposition au risque s'il s'agit d'infection spécifique). 
Ainsi, un patient exposé au risque durant une journée contribue de la même fagon au calcul du taux d'attaque qu'un 
patient exposé 10 jours. 


> Sites Infectés 
= _Infections urinaires 40% : fréquentes, ds 80 % des cas liées à sonde urinaire, en général peu grave 
= Site opératoire 25 % : Morbidité / Mortalité / Coût +++ 
= _Pneumonies : 15 » 20%, terrain = âges extrêmes, 1°° cause de décès par IN, Pb de résistance aux ATB +++ 
= _Bactériémies / Septicémies : 2 » 5 % (fréquence augmente) 
= __Gastro-intestinales 
= Peau et tissus mous 


> Agents transmissibles infectieux 


“& Bactéries : 85 90 % “d Virus: HBV, HCV, HIV, VRS, CMV, VZV, 
“% _CG+ : Staph, strepto, entérocoques Rotavirus 
< BGN : Entérobactéries, Pseudomonas, “ Parasites / Champignons : Candida, aspergillose, 
Acinétobacter gale, poux 
« _Mycobactéries s Prions (agents non convationnels) 
« _Légionella 


> Modes de contaminations 
= _Infections endogènes : bactéries provenant de la flore commensale du patient 
= _Infections exogènes : flore d'un autre malade ou du personnel soignant, peuvent Être manu portées essentiellement ou 
liées à l'usage du matériel, mais également aéroportées ou par la nourriture. 


Critères de diagnostic 
e Diagnostic positif de l'infection du site infecté et de l'agent pathogène 
> ECBU, hémocultures, prélèvements bronchiques ou cutanés 
> Infection parfois de nature épidémique ou cas isolé 
> Gravité variable selon l'âge des malades, l'état immunitaire et les pathologies associées 
> Rechercher une cause favorisante : 
sk sujet âgé 
“ immunodépression 
s facteurs extrinsèques 
sk sondage urinaire, manceuvres instrumentales, cathéters intra vasculaires 


e Selon le type d’infection et sa localisation, critères à retenir pour diag.d’IN : 
> Infection sur cathéter 
=___Contamination du cath : culture + de lextrémité non significative avec absence de s.d’ infection 
= __Colonisation du cath : culture +, significative, absence de signes généraux d’ infection 
= Infection clinique sur cath : culture +, s. d'infection régressant à lablation du cathéter 
= Infection bactériémique sur cath. : Culture +, bactériémie secondaire au même germe que celui isolé sur le cath. 


_Infections |_______Urinare | Site opératoire 


Sonde urinaire ++++ 
Chir / ATCD Uro 


Long séjour gériatrique. 
Rééduc fonctionnelle 


Bactériurie asymptomatique 
- Si sondage urinaire < 1 sem 
Bactériurie >10°/ml 
- Si pas de sondage : 
2 bactériuries consécutives > 10°/ml au(x) 
même(s) germe(s) sans qu'il y ait + de 2 
germes isolés 


Bactériurie symptomatique (sondé ou non) 

Association des 2 items suivants 
- fièvre (> 38° C) sans autre foyer infectieux 
- et/ou envie impérieuse 
- et/ou dysurie 
- et/ou pollakiurie 
- et/ou tension sus-pubienne. 

ET 

Bactériurie > 10°/ml avec <= 2 espèces ou 
1 uroculture positive > 10° /ml avec 
leucocyturie > 10%/ml 


Diagnostic 


Indications et durée du sondage vésical 

limitées au strict minimum 
Règles générales d’hygiène, pose aseptique 
de sonde, règles d'entretien de sonde, système 
de drainage clos 
Bonne Hydratation 

ATBprophylaxie chir uro 

Irrigat® vésicale ctinue à dble courant 

(chir prostate) 


Infection nosocomiale la + fréquente 1e complication post op 


Facteurs liés au patient (âge extrême, 
dénutrition, obésité, immunodépression, 
diabète mal équilibré) 
Facteurs liés à l'intervention 
(type et durée d'intervention, urgence) 
expérience de l'opérateur 


3 Types: 

- Infection superficielle de l'incision (tissus 
situés au dessus de l'aponévrose de 
revêtement) : < 30 j 

- Infection profonde de l'incision (tissus ou 
espaces situés au niveau ou au dessous de 
l'aponévrose de revêtement) < 30 jours ou < 
1 an si matériel 

- Infection de l'organe ou du site ou de 
l'espace (séreuse…) ouverts ou manipulés 
durant l'intervention, < 30 jours ou < 1 an si 
matériel 


4 Cas: 

Cas 1 Ecoule' purulent ou puriforme 
(plaie, drain) 

Cas 2 Micro-organisme isolé par culture du 
liquide produit par une plaie fermée / 
prélève! tissulaire 

Cas 3 Signes cliniques d’infection clinique 
+ observés lors d’une réintervention ou d’un 
examen histopathologique (sf si bactério du 
prélève! -) 

Cas 4 Diagnostic d'infection établi par le 
médecin 


Limiter séjour pré-op 
Préparation cutanée ++ 
(Rasage proscrit : tondeuse) 
Asepsie drains, pansements, 
Syst. d’aspiration clos 
Lavage chirugical, environnement du bloc 
ATBprophylaxie pr chir propre 
(chir sale = ATB curative !) 


gême localisation, 1e en réa 


Diminution des réflexes des VADS 
=> Inhalations de sécrétions oropharyngées 
Réduction capacités de toux 
=> atélectasies, stase bronchique 
Capacités de défenses du poumon profond 
Période péri-opératoire, polytraum, 
troubles aigus de la conscience et 
l'assistance respi 
Diagnostic radiologique (RX pulm / 
scanner) d'une ou plusieurs opacités 
parenchymateuses anormales, récentes et 
Évolutives 
ET 
Cas 1 Identificat® d’1 germe isolé 
ds l'expectoration (pr pathogènes non 
commensaux des bronches : Legionella, 
Aspergillus, mycobactéries) 
ou d'un LBA (>=5 % de cellules ctenant 
des micro-organismes à l'examen direct ou 
> 10% micro-organismes/ml) 
ou d'un prélèvement par brosse protégée 
ou trachéal distal par cathéter protégé 
avec > 10° germes/ml 
ou d'une ponction abcès pulm / plèvre 
ou d'une pneumopathie infectieuse 
ou d'un abcès authentifiés par un examen 
histologique 
Cas 2 Sérodiag avec tx Ac significative! + 
Cas 3 Au moins 1 des signes suivants : 
Expectoration (ou sécrétions trachéales si 
ventil. assistée) purulente d'apparit® récente 
Fièvre > 38°5 récente sans autre cause 
HAA + à micro-organisme pathogène & 
absence d’autre foyer & après avoir 
Éliminé infect® sur KT 


Précautions standard, isolement, 
surveillance 
Matériel utilisé pour l’assistance 
ventilatoire stérile / stérilisé 
Au cours des AG : préparation préop 
(tabac…), perop (si estomac 
plein prévention inhalation: Crush, 2 
opérateurs, Sellick) postop (prévention 
colonisation : aspi, kiné respi, toux) 
Systèmes clos pr nébulisation.… 


Bactériémie 

Au moins 1 HAA + prélevée au pic 
thermique (avec ou sans autre signe 
clinique) 

Ou 2 HAA + lors de 2 pctions différentes à 
des moments différents si germes 
saprophytes ou commensaux de la peau 
(SCN, Bacillus, Corynebacterium, 
Propionibacterium. Micrococcus.……) 


Infection sur cathéter avec bactériémie 
- HAA périph + 

ET un des critères suivants : 

Cas 1 Infection locale ET isolement du 
même micro-organisme dans le pus et le 
sang périph 

Cas 2 Culture positive du cathéter 
significative (méthode quantitative ou 
semi-quantitative) 

ET isole! du même micro-organisme que ds 
hémoc 

Cas 3 

UFC/ml (HAA prélevée sur cathéter) 


UFC/ml (hémoculture périphérique) 

Cas 4 S. cliniques d'infect® résistant à ATB 
ms disparaissant 48 h après l'ablat® du KT 
Cas 5 S. clin. d'infect® lors manip du KT 


Indications limitées 
(rapport bénéfice/risque) 
Retrait dès que plus utile 
VVC: 
manipulateur entrainé, asepsie, préparation 
cutanée, champs. 
Préférer sous clav > jug int > mb inf 
VVP 
max 72 h, perf < 900 mOsm/kg 
Préparation des perfusions aseptiques 


Prévention 


e Assurer : 
> Sécurité des lieux à risque (bloc, réa) 
> Sécurité des produits à risque (injectables, eau….) 
> Sécurité des actes à risque (sondage, ventilation assistée ) 
> Sécurité des techniques de désinfection et de stérilisation du matériel 


e Moyens 

> Surveillance 

Enquêtes de prévalence 

Surveillance des BMR 

Surveillance des ATBthérapies prescrites 

En réa et chir., recueil de incidence des IN sur 3 mois 

Surveillance = système d’alerte, mesure d’efficacité 

Structures de prévention des IN 

A PHôpital : le CLIN = centre de lutte contre les infections nosocomiales 
« _Planifie et organise la lutte contre IN 
«Surveillance permanente 
« _Actes de prévention et d'information 
« Expertise du matériel 

Inter-régions : C-CLIN = centre de coordination de lutte contre les infections nosocomiales 
“ Centre de référence chargé d’aider les CLIN, d’organiser des actions 
« _Rôle Épidémio, standardisé, recommandations, formations 

National : CTIN = comité technique national des infections nosocomiales 
« _Dépend du ministère de la santé 
% _Définit orientations nationales, élabore les recommandations 


"EERE 


> Mesures d’hygiène 
= Respect des protocoles, fiches techniques simples écrites accessibles actualisées => Référentiels 
= _ Chambres individuelles 
= _Lavage des mains 
= __ Gants, sur blouses, masques 
= Matériel à usage unique 
= _ Isolements malades à haut risque 


Principes du traitement 


e Gravité poten tielle de ces infections germes hospitaliers svt résistants 
e Identification de la source de contamination, de la porte d'entrée, du micro-organisme responsable 
e Toujours faire la preuve bactériologique du germe en cause et réaliser un ATBgramme 


e Antibiothérapie probabiliste initialement 

> En fonction du site infecté 
sk IU asymptomatique : 
=_+ sonde => absence de traitement 
= _à ablation de la sonde => ECBU à 48h => si + — ATBO 
= si non sondé => 2 ECBU + => ATB0 
s IU sympto : Fluoro + aminoside (chez Â ttt de 21 jours) 
 Pneumonie : bi ATB fp lactamines + aminosides 14 jours 

> Du terrain, de 'Pécologie du service 

> Puis adaptation àl'antibiogramme 


e Antibioprophylaxie néfaste chez les patients non infectés 


Source : Fiches Rev Prat, PILLY, KB, PAS DE QCM !!?? 
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Evaluation des procédures Q 346 
de diagnostie vu de dfpistagt 


Sensibilité ; Spécificité ; VPP ; VPN ; Dépistage 
Du dépistage au diagnostic 


TEST DE DEPISTAGE TEST DIAGNOSTIQUE 
Pratiqué avant un test diagnostique Après test de dépistage + (pas nécessairement) 
Réalisé sur collectivité ou gpe d’individu Réalisé sur 1 individu de facon ponctuelle 
Appliqué à des personnes a Appliqué à des personnes présentant des S patho 
Ne constitue pas le pt de départ à un ttt Pt de départ à un ttt 

Svt moins précis qu’un test diagnostique + précis 

Moins couteux par unité Ì + couteux qu’un test de dépistage 


Exemples _Patho | Dépistage | Diagnostic 


Validité d'un test de dépistage ou de diagnostique 
e VALIDITE INTERNE 
= _ Evalue la qualité du test à identifier la Mie et le sujet indemne et ceux par rapport à une méthode de référence. 
> _Sensibilité Se = VP FN 
=_Probabilité que le test soit positif si le sujet est porteur de la maladie cad la capacité d'un test à identifier 
les sujets malades => les VP et les FN. 
= Se = Nbre de sujets malades avec test += VP @ 
Nbre total de malade VP + EN 
> Spécificité Sp = VN FP 
=___Probabilité que le test soit négatif si sujet est sain cad la capacité d'un test à identifier sujets sains => VN et FP 
" _Spe@= VN/(VN + FP) 
> Pour un test de dépistage : on privilégie la Se alors que pour un test diagnostique on privilégie la Sp. 
= Se et Spe st des caractéristiques intrinsèques du test qui ne dépendent que du test et non du sujet, de la 
prévalence de la Mie 
= La spécificité d'un test tend vers 100 % sans jamais réellement latteindre lorsque le signe Étudié est 
pathognomonique de la Mie 
= Si on répète un test chez une même personne, on augmente la Se, et on diminue Spe. 
n= __Seet Sp se définissent selon un seuil de positivité. Elles varient en sens inverse quand on modifie ce seuil. Si on 
abaisse le seuil, on augmente la sensibilité (moins de FN) et on diminue la spécificite (plus de FP) @ 
> Valeur prédictive positive VPP = VP FP 
=__Probabilité d'étre malade quand le test est positif 
VPP=__ VP _ = P x Se ou P est la prévalence de la maladie ds un gpe donne 
VP+FP PxSe+[(1—P)(1—Spe)l 
= Ainsi la VPP dépend du test en soi mais aussi du sujet surlequel on le réalise selon qu’il appartient à un gpe à 
risque (prévalence Î { ) ou sans risque (prévalence pop générale) 
=__Si Spe = 100 %, VPP est égale à 1. 
> Valeur prédictive négative VPN = EN VN 
= _Probabilité d’ être indemne quand le test est négatif. Si Se = 100 %, VPN est égale à 1.(Q FN) 
= _VPN2= VN/ (VN + FN) 
> Lorsque la prévalence varie, c'est la proportion des VN par rapport au FN qui varie et non la proportion des VN par 
rapport au FP. Ainsi Se et Spe reste stable. 
> Lorsque lon a le resultat d’un test, il est important de linterpreter en fct° du sujet afin de dépister les FP et FN. Si 
suspicion de FN refaire ce test ou un autre. 


2/3 
> Gain diagnostique du test 
"C'est la différence entre la probabilité pré-test (ou prévalence) et la probabilité post-test (ou valeur 


prédictive). 
Gain diagnostique positif = VPP - prévalence 


Gain diagnostique négatif = Prévalence - VPN 


> Valeur globale d’un test 
= __Proportion de résultats exacts parmi ensemble des résultats => niveau d’efficacité 
" VG= VP + VN . 
VP + VN + FP + EN 
> _Indice de Youden et rapports de vraisemblance 
= _Certains indicateurs tentent d'apprécier et de quantifier globalement l'intérêt du test et sa valeur 
diagnostique. 
=___Indice de Youden = sensibilité + spécificité — 1 
>= Il varie entre -1 (sensibilité = 0, spécificité = 0) et + 1 (sensibilité = 1, spécificité = 1). 
> La valeur diagnostique d'un test est maximale lorsque l'indice est proche de 1. 
=__Rapports de vraisemblance : 
> Rapport de vraisemblance positif (négatif) est le rapport entre la fréquence du résultat positif (négatif) 
chez les sujets malades au numérateur et la fréquence du résultat positif (négatif) chez les sujets non 
malades au dénominateur. 
> Rapport de vraisemblance positif = (Sensibilité) / (1 - Spécificité) 
= Rapport de vraisemblance négatif = (1 - Spécificité) / (Sensibilité) 
> L'intérêt d'un test dans la prise de décision est d'autant plus important que le rapport de vraisemblance 
positif est grand et que le rapport de vraisemblance négatif est petit. 
> Degré de discrimination 
= ___Capacité d’un test à discriminer 2 États voisins. Plus le rapport de vraisemblance positif est grand plus la 
capacité discriminante est importante. 


e _VALIDITE EXTERNE (DS CONDIT° PRATIQUE D’UTILISATION) 
> Reproductibilite 
=__ Possibilité d’effectuer le test plusieurs fois sur un même sujet en obtenant les mêmes résultats V la 
variabilité intra individuelle ou entre les observateurs. 
> Rendement 
=___Capacité du test à reconnaître les cas précédemment méconnus et à apprécier l’ampleur du pb ds la 
population. 
> Exactitude 
= Test précis + donnant estimation sans biais cad ne nécessitant pas de facteur de correction. 


Y3 


Définition et indications d'un dépistage de masse (= prévention secondaire © 
> Pour ’OMS 
=__« Le dépistage consiste à identifier présomptivement, à l'aide de tests, d’examens ou d'autres techniques 
susceptibles d’une application rapide, les sujets atteints d'une maladie/anomalie passée jusque là inaperqu. 
=__Lestests de dépistages doivent permettre de faire le partage entre les personnes apparemment en bonne santé 
ms qui st probablement atteintes d'une Mie donnée et celles qui en sont probablement exemptes. 
=__Ils n’on pas pr objet de poser le Agstic. 
= Les personnes pr lesquelles le résultat est positif ou douteux doivent être envoyées à un medecin pr vérification 
du diagnostic et, si besoin est, traiter » 
> Indication d’un dépistage de masse tiendra compte de la Mie, du test et de la population 
= _Maladie 
> Bien définie 
> Dont l'évolution naturelle (stade préX) est bien connue, existence d'une p de latence 
> Curable 
> Dont le traitement précoce diminue la morbidité ou la mortalité : existence ttt préventif et/ou curatif 
> Fréquente 
> Grave 
> Caractère « prioritaire » par rapport à d’autres patho 
n= Test 
> Sensible 
> Spécifique 
> Rapport entre coût du dépistage et bénéfices attendus est correct. 
> Programme de dépistage fait l'objet d'un suivi et d'une évaluation 
= __ Population 
> Population cible et individu (À risque) cible 
> Sensibilisée à la maladie et ses conséquences 
> Dont les données démographiques et administratives sont disponibles 
> Acceptant le test de dépistage : observance élevée 
= Ayant un accès aux structures de dépistage 
> Ayant un accès aux structures de diagnostic si + et de ttt 


Source : Fiches Rev Prat, RDP Mai 2000 et conf Hippo 2000, QCM et 2 Dossier Intest 2000 


PS : Fai mis tte les formules que j'ai trouvé, mais ds QCM et Dossier, il ne faut maitriser que Spe, Se et VPP. 
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Lonsommetien médicale QF47 


Consommation médicale totale 


= BE Valeur par Personne 
Consommation médicale totale France 2000 En fahe (e) 


Consommation médicale totale = 


Consommation de soins et biens médicaux 


Sections médicalisées 


Analyses laboratoires 
Cures thermales 


Dépistages et vaccins 
Programmes spécifiques de santé publique 


4 
e CMT = C° DE SOINS ET DE BIENS MEDICAUX + C°DE SERVICES DE MEDECINE PREVENTIVE 
> Consommation de soins et de biens médicaux = 98 % (ancien C° Médicale Finale) 
“ Ensemble des biens + services médicaux achetés par les ménages 
sd Financés par: 


Sécurité sociale 
Par les prestations en nature + + + (remboursement biens/services Cotisations sociales 
médicaux et tiers payant) des employés et employeurs 
Pas les prestations en espèce 

Ménages (automédicat®, ticket modérateur) 
Institut® de prévoyance 

Sociétés d’assurance 


Mutuelles Par cotisation / prime 
Etat et collectivités locales (ex : Aide médicale gratuite) 


> Consommation de services de médecine préventive = 2 % (CSMP) 
& Elle est constituée par : 
< __Médecine du travail, Médecine scolaire, Protection maternelle et infantile 
“ Actions sanitaires de prévention individualisées (toxicomanie, maladies mentales, OH, MST, campagnes gratuites de 
vaccination, bilans de santé et planification familiale). 
= De nombreux soins contribuent à la prévention et ne sont pas comptabilisés dans la consommation de services de 
médecine préventive. Aussi les 2,1 % de la CMT sous-estiment les efforts de médecine préventive en France. 
> Evolution 
=___Depuis les 20 dernières années, le TCAM (taux de croissance annuel moyen) a considérablement chuté en passant de 
13.6 % à 1.7 % et ce au profit de la médecine préventive qui n'a un TCAM supérieur à la CSBM que depuis 1995. 
=__TCAM de la CMT est très superieur à celui du PIB ® ce qui aboutit à : soit laisser aux ménages une part de + en + 
impte des dépenses, soit f le financement de l’ Assurance Mie au détriment des revenus des ménages. 
=__CSQ : Diminution des participations de l'assurance maladie et de l'État avec augmentation consécutive de la part des 
ménages entraînant aussi celle des mutuelles et des assurances privées lucratives, auxquelles adhèrent 87 % des actifs 
et 80 % des retraités en 1994. 
n= __En 2000, Dépenses de santé représentaient 14 270 F / an / habitants 
= Les Francais consacrent 13 % @* de leur budget à la Santé et = 20 % pr l’alimentation qui est le premier poste @-- 
= Effort social national : 35 % invalidité vieillesse (1°°* poste) et 25 % pr DCS. @ 


Par leur revenu 
Par cotisation ou prime 


Dépenses courantes de Santé (D.C.S.) 


Dépenses courantes de Santé, France 2000 (source : Comptes nationaux de la santé, DREES) 


Montant Structure en « valeur par 
(en millions de francs) % personne 
Soins et biens médicaux 801 560 86,9% 13 229 
Aide aux malades (Prestations en espèces : indemnités 
journalières pour maladie / ADT / Maternité) se Le sk 
Subventions aux systèmes de soins 9 883 1,1% 


Recherche pharmaceutique | 37 279 4,0% 615 
Formation 4 706 0,5% 78 
Dépenses de gestion générale 15 862 1,7% | 262 
Double compte -22 031 -2,4% 


za 
NB : Le double compte concerne les dépenses, comptabilisées deux fois, d'enseignement et de recherche des hôpitaux qui font 
aussi l'objet d'une dotation de la part de l'industrie pharmaceutique. 


Dépenses Nationales de Santé = DCS + Investissements en infrastructures et 
équipements (IRM...) 


Evolution 
= Les dépenses de santé ne cessent d'augmenter depuis 1950 dans l'ensemble des pays développés, ce que reflète 
importance croissante dans le budget de la part des ménages, 
=__ Sous l'effet de la récession Économique et d'un PIB stagnant, la part des dépenses de santé dans les revenus nationaux 
des principaux pays de l'Organisation de coopération et de développement économiques (OCDE) est passée de 5,5 % 
en 1970 à 8,6 % en 1992 en moyenne. 
=__En France, les politiques de "maîtrise" des dépenses de santé, engagées à partir de 1979, prennent un tournant décisif 
en 1983 avec la dotation globale @ des hôpitaux publics (stabilisation des dépenses) et en 1989 avec la "maîtrise 
médicalisée" des dépenses de soins ambulatoires. Le TCAM des DCS est passé de 13,6 % au début des années 1980 à 
3,1 % en 1994 (4,4 % en 1995). 
= ___Malgré ces mesures, la France est le pays européen qui consacre la plus forte part de son PIB à la santé, soit = 10 % 
Qt en 1995, sans amélioration notable de ses indicateurs de santé en comparaison avec les pays voisins. 
=__ Evolution de # postes de la consommation médicale 
% Soins hospitaliers : Augmentation importante entre 1970-1983 @ puis Ralentissement de la croissance entre 1983 et 
1993 puis remonté à = 50 % de la CSBM 
«Soins ambulatoires : Accelération de la croissance entre 1983 et 1993 puis ralentissement de 1993 à 1996 pr 
représenter actuellement 27 % de la CSBM. 
< _L’individualisation des dépenses pr prothèse et transport traduit la volonté de surveiller ces 2 postes présentant fin 
des années 60 une três forte croissance. 


Facteurs déterminants 
e FACTEURS DE LA DEMANDE @ 
> Besoin sanitaire ressenti 
“ L’individu ne détermine une demande de soins qui s’il accorde une certaine confiance ds le système de soins. 
Actuellement en progression du fait de Pévolution de la société : 

« __Médicalisation des problémes sociaux 

“ __Diminution du seuil de tolérance de la douleur et à l'inconfort 

«Impact des médias, information, éducation 


> Modification de la morbidité 
=_ Vieillissement de la population @ (C° max aux ages extremes et minimales entre 5 et 15 ans) 
=_Fréquence de la pathologie liée au vieillissement 
=__Prolongation de la vie des malades chroniques 
=__ Affections liées aux conditions de la vie (accident de la route, OH, tabac) 
= __Patho du travail 
= Nouvelles Mies : SIDA, Hépatite C +++ 


> Facteurs psychosociopathologiques 

n= __Sexe: Dépense Femme > Homme accentué sur la PAG. 

= _ Revenu: En ’@ de couverture efficace par une assurance Mie (soins dentaires et lunettes), des inégalités de C° 
médicales st constatées selon le niveau de revenu. 

= Lieu d’habitation : Milieu urbain > Milieu rural 

=__Taille de la famille : Ds les gdes familles, la dépense par individu est + faible que ds les petites familles. 

= CSP : Différences + qualitatives que quantitatives (dépenses Équivalentes mais les ouvriers consultent + leur 
généraliste et les cadres consultent bep plus facilement un spécialiste). 

= _ Migrants consomment moins que les Francais 


> Niveau de protection sociale et surtt d’ Assurance Mie 
=__Cf ci dessus 
= Ticket modérateur qui externalise sur le patient une partie des d épenses de santé (part non remboursé par la Sécu) a 
été créé pr être un frein à la C° médicale (responsabilisation de lindividu) 


ya 


e FACTEURS INFLUENCANT L'OFFRE 
> Progrès techniques et innovation @ du diagnostic et du ttt en ambulatoire et à l’hosto 2 


> Diffusion des technologies 
= __Existence d’une carte sanitaire qui permet d’harmoniser la répartition des Équipements de soins sur le territoire 
national et permet également de limiter au travers de normes la diffusion des innovations tout au moins ds un premier 
tps (IRM...) 
> Multiplication des centres de soins Q: un medecin, 1 lit hospitalier, f masse salariale hospitalière @ 
= Elle entraine augmentation de la C° médicale. Ceci doit etre relativisé : en France l’augmentation du nbre de MG ne 
s’accompagne plus d’une augmentation proportionelle des consultations. 
“kk Moyen de Régulation : (Aie ga va m’énerver) 
<% ___Numerus Clausus en Pcem 2 (3 500 en 1992), Internat, | des postes en Cardio à MTP, … et après on se rends 
compte en 2010 que ts les vieux toubibs st retraités… et 
> Densité du personnel soignant @ 
=___Repartition inégale en France …. Et c'est Normal : on va pas se faire chier 10 ans pr etre le mari de la bergère sur le 
Larzac. 
> Pratiques professionnelles 
= _ Format? initiale et FMC induit des pratiques qui peuvent être variable ds le tps et l'espace qui vont déterminer la 
consommation (ex : taux de Césarienne) 


Source : Fiches Rev Prat, RDP 199..et Conf Hippo 2000 
Nb : les prix des médocs n'ont pas plus augmenter que l’indice des prix? 
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Protection sociale Q 348 


20% richesses nationales y st consacrés soit 2 360 Milliards de F/an. Soit un budget superieur au budget de letat (1600 MF). 


a Toute personne salariée en France cotise systématiquement à la Sécurité sociale, même les chômeurs. (même en fin 
de droit, ils bénéficient des prestations en nature des assurances maladie et maternité du RG). 

a Ayants droit : Conjoint, enfant à charge de moins de 16 ans, de moins de 18 ans si inactif ou de moins de 20 ans si 
étudiant-stagiaire, parent vivant sous le même toit qu'un assuré. 

a Moins de 1% de la pop n’est pas couverte par la SS. Afin de garantir une prise en charge de l'ensemble de la populat?®, 
mise en place en 1999 de la CMU (couverture maladie universelle) : tout personne résidant en France avec revenu 
inférieur à 3500 F (au delà participation de 8%) : donne droit à une prise en charge par un régime d'assurance maladie. 
Il existe une CMU complémentaire qui Équivaut à une affiliation à une mutuelle pr revenu < 3500 F. 


Kisquxs sociaux pris «n chargx par la Sécurité sacialk. 
Définition 
=___Risques sociaux = Tte situation entrainant une baisse du revenu disponible pr les ménages (baisse réelle ou 
augmentation des besoins) 
= Ce sont : maladie®, invalidité®, infirmité®, accdT®, MP, vieillesse®, chomage® et inadaptation professionnelle, famille, 
maternité et naissance, décès® … . OH, toxico, délinquants, victimes catastrophes naturelles, ex-détenus. 
. Le risque chomage ne dépend pas de la SS ms des ASSEDIC. Les droits st couverts par la SS cpdt. 
=__RMI (2402.99 F): 
= _Allocations financés par [Etat et versées par CAF ou MSA. 
=_ Destinée : résidants en France de > 25 ans ou de < 25 ans si a un enfant à charge nés/à naitre. 
= RMI permet un accès au logement et à la SS et rentre ds le cadre d’une politique d’insertion socio-professionnelle. 


Les différents régimes 


e REGIME GENERAL (2/3) => Pr les salariés 
=__ Assurance maladie : [maladie (cf ci dessous) ; maternité (q 265); invalidité : pension et 100% ; Décès : capital «décès» aux 
ayants droits ; Accident DT/ MP : indemnités journalières dès J2 et 100% (q 392) | organisée en 1 caisse nationale, 16 caisses 
régionales et 169 CPAM. 
=__ Assurance vieillesse : (CNAV) 
=__ Allocations familiales : une CNAF et des CAF 
=___[’agence centrale des organismes de SS assure la gestion commune des différentes caisses nationales de |’ ass.maladie, 
vieillesse et familiale. 
e _MUTUALITE SOCIALE AGRICOLE (MSA) : => Exploitant et salarié agricole. 
e REGIME DES NON SALARIES ET NON AGRICOLES : => Commercants, artisans et profession libérale. 
e REGIME « SPECIAUX » : Régime anterieur au régime général : SNCF, RATP, Banque de France, Compagnie générale des eaux… 


Prestation de la branche maladie 
e PRESTATION EN ESPECES : 

= __Indemnités journalière : 50 % du salaire versée à partir du 4ième j d’arrêt de travail (délai de carence = 
période sans indemnité), et 66 % à partir du 31e jour d'arrêt de travail si l'assuré a au moins 3 enfants à charge. 

= Le salaire n'est pris en considération que dans la limite du plafond de cotisation. 

e _PRESTATIONS EN NATURES : => Remboursement partiel des frais médicaux (O à 100%) 

= __ Ticket modérateur : % non remboursé par la caisse censé sensibiliser au coût de la santé ms svt remboursé par mutuelle 
ou ass. privée. Sont écrits ici la part remboursée : 
= Médoc (blanche : 65% et bleue : 35 %, 0% pas de vignette) 
= Aux. Médicaux (Kine, orthophoniste, infirmière) : 60 % 
=_Optique, prothêse : 65 % 
= Analyse labo :60 % 
= _Honoraires médicaux : 70% => (cs & visite géneraliste et spé, chir K < 50, Rx, cs & visite & soins des dentistes et sages 

femmes) 

= _Hospitalisation < 1 mois : 80 % avec forfait journalier hospitalier (70F) non remboursée par la SS 

= _ Tiers payant : Ne faire payer que le ticket modérateur ; rétribution directe par la SS 

= _ Exonération du ticket modérateur [ 100%] 
=_Hospitalisation > 1 mois? 
= Chir K > 50, curiettt 
= Tout frais au delà du 1 j du 4iëre mois d’arrêt de T2 
= Appareillage impt, TTT irremplacables (insuline …) 2 
= Diagnostic et ttt de la stérilité 
= Suivi de grossesse et soins aux préma et nv né (1Ì° mois) 
= Aff, de Lg durée (30) ms exoneration que pr soin en relation avec PALD. cf ci dessous 
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Affections de Longue Durée 


AVC invalidant 

Aplasie médullaire ; 

Artériopathie chronique et évolutive y compris coronarite 
Bilharziose compliquée 

Cardiopathie congénitale mal tolérée, Insuffisance cardiaque grave et 
Valvulopathie grave 

Cirrhose du foie décompensée 

Déficit immunitaire primitif grave nécessitant un traitement prolongé et Sida 
DID et DNID non équilibré par le seul régime 

Forme grave d'une affection neuromusculaire (dont myopathie) 
Hémoglobinopathie homozygote 

Hémophilie 

HTA sévère 

IDM < 6 mois 

Ins respi chronique grave 

Lèpre 

Maladie de Parkinson 

Maladies métaboliques héréditaires nécessitant un traitement prolongé spécialisé 
Mucoviscidose 

Néphropathie chronique grave et syndrome néphrotique pur primitif 
Paraplégie 

PAN , LEAD, sclérodermie généralisée évolutive 

PR évolutive grave 

Psychose, trouble grave de la personnalité, arriération mentale 
RCUH et maladie de Crohn évolutives 

SEP invalidante 

Scoliose structurale évolutive, sous certaines conditions 
Spondylarthrite ankylosante grave 

Suites de transplantation d'organe 

Tuberculose active 


Tumenr maligne. affection maligne du tissu lvmnhatiaue on hématonoïétiane. 


m_31Ìêre maladie : Médecin conseil pt accorder ponctuellement une exonération si M'° longue et couteuse. 
=_32ime maladie : polypathologie couteuse et invalidante (sujet agé +++) 
Exonération permanente du ticket modérateur [ 100%] 


= Titulaires d'une pension d’invalidité militaires ou non 
= Titulaires de rentes d’accident du travail ou MP avec IPP > 66% ainsi que leurs ayt-droits. 


Assurance vieillesse 


Pension de retraite à assuré à partir de 60 ans (voire 55 ans) dt le montant est calculé ds le RG selon : 

= Salaire annuel moy calculé sur les 25 meilleures années prof (effectif en 2008) 

=_Proportionnel au nbre de trimestre d’assurance (max = 50% du salaire annuel moy si > 160 trimestre soit > 40 ans) 
= _Durée d'assurance effectuée (seulmt RG) 

Allocations de caractère alimentaire sous condit°de ressources st non contributives, relêvent de l'aide sociale mais st 
versés par l'ass.vieillesse. (Cf Q 400). 


Prestations familiales 


Qui ? Tte personne francaise ou Étrangêre résidant en France ayant à sa charge un ou plusieurs enfants résidants en 
France.(cf def des ayts droits) 

Allocations familiales : Sans condition de ressource, si > 2 enfants. 

Complement familial : Selon ressource, l'âge (tous > 3 ans) et le nombre (2 3 enfants) 

Allocation de rentrée scolaire : Selon ressource, enfants scolarisés, en 1 fois 

Allocation d’éducation spéciale : Sans condit° de ressource, selon tx d’incapacité de enfant handicapé 

Allocation parent isolé : Selon ressource : pour un parent élevant seul un enfant > 3ans. Versée de fagon différentielle, 
elle assure un revenu minimum. 

Allocation de soutien familial : Aide au conjoint survivant, parent isolé et famille d’acceuil ou si Pun des parents d’un 
couple divorcé refuse de payer une pension alimentaire pour élever l’enfant à charge. 

Allocat® de garde d’enfant à domicile, aide personnalisée au logement (APL), alloc.logemt… 

Les prestations pr la naissance : allocation pour jeune enfant, congés de naissance et d'adoption (3 j) 


Méecanismes de financement des dépenses de Santé 


= __ Les dépenses de santé st envisagées ds le sens de l'achat de biens et services médicaux par les ménages. Ceux-ci en 
principe paient le prix de ces soins médicaux, mais en réalité, la SS et les assurances complémentaires (assurances privées 
ou mutuelles) ou l'Etat (pour les indigents) remboursent la plus grande partie de ces dépenses. 


e _ EVALUATION DES DEPENSES COURANTES DE SANTE (Q 397) : 922 MILLIARDS DE F EN 2000 


e _FINANCEMENT DES DEPENSES DE SANTE : 


=__ Securite sociale 73.5 % 2% 
= __Ménages et Assurances privées 18.5 % ® 
= __Mutuelles 7% 2 


= _Etatetcollectivitélocale 1% 
> Cette structure globale de financement cache une profonde disparité selon les secteurs de soins. Ainsi : l'hôpital 
est pris en charge à 90 % par l'assurance maladie (Sécurité sociale), les soins ambulatoires à 57,5 % par 
l'assurance maladie, les médicaments et les biens médicaux à 58 % par l'assurance maladie. 


Répartition des dépenses selon les 3 secteurs du RG 
. +++ 
= Caisse maladie 30 % 
= __ Caisse familiale 20 % 


Mécanisme de financement de la SS : 
La SS est une structure autonome basé sur le financement par cotisation des salariés et des employeurs (via PURSSAF). Elle 
est présidée par un syndicat (CFDT et Nicole Notta depuis 1996). Elle n° est aucun cas géré par le ministère des Affaires 
Sanitaires et Sociales ®. 


e _COTISATION : (MODIFICAT® DEPUIS ANNEES 90) 
= __ Pour le RG, le tx de cotisation s'exprime par un % prélevé sur le salaire brut pour chacun des risques sociaux à la 
charge, soit de l'employeur, soit du salarié, soit des deux. 


Cotisation des employeurs est superieure à celle des employés (Soit 60 % des recettes de la SS) @ et les salaries 
environ 25 %. @ 

=__ Pour la MSA, il s'agit d'une cotisation individuelle variable selon la nature de l'exploitation, et sa superficie. 

= _ La Contribution Sociale Généralisée (CSG) crée en 1991 pr completer le financement de la SS a été progressivement 
élargi à l'ensemble des revenus des ménages (travail + capital). Ds le meme tps on a baissé les cotisations salariales ce qui 
permettrait une réequilibration entre revenu du travail et du capital. 

= ___La Contribution au Remboursement de la Dette Sociale (CRDS) crée en 1995 = prélevement de 0.5 % sur les salaires. 
(Prévue jusqu’en 2014) 


e _PARTICIPATION DE L’ETAT MINIME (< 1%) 
=__Reversement de taxes affectées (taxe sur les alcools > 20°, taxe sur les ass. automobiles… .) 
=__L’impot : 1% des revenus imposables 
= __Subventions à des régimes particuliers en déséquilibre. 
= Par contre, l'aide médicale gratuite est financée par les collectivités locales 


Reference : Conf hippocrate 2000 et RDP 1998 


Système de soins hospitaliers 


Structures et principes de tarification 


Système de soins hospitaliers 
e Principales lois portant sur la réforme hospitalière 
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(publics et privés) et ambulatoires 


Loi de 1958 


Loi 31 décembre 1970 


Loi du 31 juillet 1991 


ordonnance du 25 avril 
1996 


-Recrutement médecin de ht 
niveau = crée tps plein 


-Triple missions : Soin + 
Enseignement + recherche 


-Service public hospitalier 
-Carte sanitaire 

-Classement établissement de 
Soins 

-Amélioration gestion 
financière 


-Equilibre + juste entre public 
et privé 

-Renforcer la logiq médicale 
de l’organisat® sanitaire 
-Accroitre [autonomie des 
hopitaux financiêre/administ 
-Améliorer dialogue et 
discussion 

-Renforcer partenariat Etat — 
Assurance Mie ds gestion 
-Permettre expérimentat® 
nécessaire à l’évolut® du X. 


-Instauration de |’ objectif 
national des dépenses de 
PAss. Mie annuel (ONDAM) 
-Mise en place ARH 

-Mise en place accréditation 
des établissements de Santé ss 
responsabilité ANAES 
Agence 

Nationale d’ 

Accréditation et d’ 
Evaluation en 

Santé 


e Etablissement de Soins 
> Notion de " service public hospitalier " = SPH 
=___Doit assurer des soins (examens et diagnostics, surveillances et traitements) 
« __Egaux pour tous ; Adaptés en fonction de l’évolution de la science médicale 
“ __Continus ; Assurés en permanence 


Phôpital dans le système de soins. 


Participe en outre : 


« A Penseignement médical et pharmaceutique, 
«A la recherche médicale 


«A des actions de santé publique (médico-sociales, Éducation sanitaire et prévention). 
Il concourt aux actions de médecine préventive. 


> Moyens pour assurer le service public hospitalier 


= Les établissements de santé appartiennent au secteur public ou privé. 


Les établissements publics de santé (EPS) font partie du SPH. 
Les établissements privés de santé (PSPH) sont de 2 types : 


Le plateau technique devient élément fédérateur de l’hôpital et détermine par sa qualité, sa sophistication, la place de 


(ParticipantSPH 


=PSPH) 


«A but lucratif (ou commercial) : Adhésion est faite ss forme d’un contrat de concession : il impose à établissement, 
de se conformer aux missions du SPH dans la ou les disciplines médicales concernées par son engagement (Svt 
En contrepartie, Etat s'engage à ne pas faire de 


chirurgie, obstétrique, soins de longue durée). 
concurrence pendant cette concession ; les obligations sont définies par un cahier des charges fixant les 
caractéristiques d’organisation et de fonctionnement des activités 


« Le service de santé des armées participe directement au SPH. 


> Distribution de soins 


= Soins de courte durée : SCD (médecine, chirurgie, obstétrique en aigu) 
=_ Soins de suite : SDS (réadaptation) = moyen durée 
=_Soins de longue durée SLD (perte d’ autonomie de la personne définitive, nécessitant une surveillance médicale et un 


ttt d'entretien). 


< _A but non lucratif (fondations, oeuvres à caractère philanthropique ou confessionnelles) : la participation est 
automatique, moins contraignante, sur leur demande. 
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> Structures hospitalières publiques 


+ 


+ 
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de 


* 


CHR 


* _Assurent soins de la pop du secteur et ont un rôle de seconde instance dans les soins pour les CH. 
* Possèdent des services hautement spécialisés : chir cardiaque, neurochir, réa néonatale intensive … 
* _Assurent une fonction d’enseignement aux étudiants pr la plupart : en liaison avec une UFR médicales (27 sur 29) 


=> CHU. 

CH ou Hôpitaux généraux possédent au minimum : 
1 ou plusieurs unités d’'hébergement ; 1 unité d’urgence ; 1 consultation externe 
1 unité d’imagerie médicale ; 1 laboratoire ; 1 pharmacie. 

Les hôpitaux locaux 


« Petits établissements en zone rurale : Ils peuvent posséder des SCD en médecine, desSDS et des SDL. Pour les SCD, 


une convention doit être signée avec un établissement de santé. 


«Pas de médecins affectés à plein temps : ce sont les médecins libéraux qui y dispensent les soins. 


FER 


> O 
de 


Les centres hospitaliers spécialisés : il s’agit essentiellement des hôpitaux psychiatriques. 

Les centres de soins de suite ou de longue durée. 

Les établissements médico-sociaux (personnes âgées.…) : ils peuvent comporter de petites unités de soins médicaux, 
de type cure médicale. 

Le nombre de lits a déjà fortement diminué depuis 1980, mais ce mouvement continuera au profit d’unités 
d’une capacité suffisante, pour assurer des soins de qualité, et d’une coopération entre les établissements 
hospitaliers. 


Type d'etablissement en 1996 d EE sn At Nbre de lits d'hospit complète 
Public = 1100 = 330 000 
=> CHR 29 90 000 
=> CH 562 175 000 
=> Hopital local 350 23 000 
=> CHS en FP 100 40 000 
Privé = 3100 
=> Surtt SDS et SLD 700 = 180 000 
e . E 50 000 
=> Soins de courte durée 1 100 10 000 
=> Centre Mie mentale, OH, Toxico : 320 16 000 
=> SAD, Dialyse ambulatoire, P PSPH zel 
Total 4 200 508 000 


rganisation administrative et médicale de l’hôpital 
Possède une autonomie administrative et financière même si, de fait, une autorité de tutelle par Etat existe par 


ARH (Agence régionale de Phospitalisation). 


+ 


L’hôpital comporte 2 organes de décision administrative : 

> Conseil d’ administration (CA) 
Délibère sur : le budget, organisation de l'hôpital, le projet médical *, le projet d’ établissement **, les contrats 
pluriannuels d’équipements sanitaires, puis le contrôle d’ objectifs et de moyens les liant avec l “ ARH. 
* Projet médical : définit pour 5 ans max les objectifs médicaux compatibles avec les objectifs du schéma 
régional d’organisation sanitaire. 
** Projet d’établissement : définit les objectifs généraux de établissement dont le projet médical, mais aussi les 
soins infirmiers, la politique sociale, la gestion, la formation et le X d’information… 

> Le directeur 
Représentant légal de l’établissement, l’organe d'exécution des décisions du CA et l’ ordonnateur des dépenses : 
Pensemble du personnel est ss sa direction, dans " le respect de la déontologie médicale et lindépendance 
professionnelle des médecins ". 


dk Il existe de nombreux conseils Émettant des avis : 
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5 Commission médicale d’établissement CME (représentant les médecins) +++ 
Avis consultatifs très +++ sur : Organisation des activités médicales, programmes d’investissements, le matériel 
lourd, le projet médical et le projet d’établissement. 

> Comité technique d’établissement CTE (les personnels soignants, techniques, administratifs) 
Avis consultatifs sont proches du domaine de la CME, mais traitent également des conditions et de l'organisation du 
travail, de la politique générale de formation et du bilan social. 

> Service et la Commission des soins infirmiers, Comité de lutte contre les infections nosocomiales, 

Commission d’hygiène, de sécurité et des conditions de travail. 


y5 
> Structure administrative 

=__L’élément de base est unité fonctionnelle = structure homogène de prise en charge des malades (ex. : une 
consultation, un ensemble de lits.) ayant une dimension permettant de lisoler. 

= _ Plusieurs UF de même discipline constituent un service médical, et si elles sont de disciplines variables et>à3 => 
département médical. À leur tête, un chef de service nommé par le ministre chargé de la Santé pour une durée de 5 ans, 
renouvelable aprês évaluation. 

= La fédération, basée sur le volontariat, regroupe plusieurs services, de fagon à optimiser l’utilisation des ressources 
humaines et des plateaux techniques. 


> Fonctionnement financier de '’hôpital 
“ Budget d’exploitation (90 %)= dépenses et recettes courantes de l’établissement pendant 1 an. 
= __Dépenses: 
Dépenses de personnel =>60 à 70 %, dt 6 à 8 % de personnel médical) 
Dépenses médicales (dt les médoc, les consommables médicaux) => 12 à 15 %; 
Dépenses hôtelières => 8 à 10 % 
Entretien général, dépenses générales => 8 à 10 % 
Amortissement => 2 %. 
=__Recettes 
Pr 80 à 90 % issu de l’Ass. Mie des # régimes de SS 


% 

< Mode actuel hospitalier : => Le budget global : 

& _ Calenl du badget de hpt pr lane N en INDIE bide de Pane NTR ER decide 
par le ministère de la Santé.(via ARH). Ce taux n'est plus uniforme sur le plan national, depuis 1997, mais variable 
région par région et établissement par établissement (en 1998 entre 0,35 => 2,55 avec en moy : 1,41 %) afin de 
permettre un rééquilibrage des dépenses hospitalières. Qq pondérations pr des projets précis st possibles 
(informatique, prise en charge du sida.…). 

En conclusion, actuellement, cette dotation varie donc selon de nb critères (en particulier d’activité : selon nbre de pt 
ISA : Indice synthétiq d’activité issu du PMSI) mais aussi par les contrats d’ objectifs et de moyens fixés entre 
établissement et 'ARH. 

% Ds les hôpitaux privés à but lucratif : => Facturation analytique 

% Les dépenses réelles sont facturées au malade = les soins effectués (en lettre-clé de la sécurité sociale) : bio, 
imagerie, produits sanguins, médoc coûteux, nbre de jour d’hôtellerie ; forfait de médicaments courants.… 

«Au prix de la journée (ancien système abandoné depuis 1984 car tout prolongement du séjour hospitalier entraînait 
des recettes supplémentaires pour l’hôpital => nbx excés) ; il est tt de même conservé pour calculé pour la 
facturation des malades non assurés sociaux (étrangers, par ex), ou du ticket modérateur. Il existe plusieurs 
catégories tarifaires suivant l’activité du service allant de 2 000 F à plus de 10 000 F. 

% A venir : Financement par forfait par pathologie en pondérant la somme suivant la gravité, le type des ttt, ’âge du 
malade. 
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Ce mécanisme est utilisé aux USA par les assurances sociales (Medicare-Medicaid) 
En France, le programme de médicalisation des systèmes d’informations (PMSI) tend vers 
une volonté de recueil exhaustif des pathologies traitées pour chaque malade afin d’évaluer 
activité, les soins lourds ou légers, c'est-à-dire la production hospitalière. 
Le PMSI permet actuellement de pondérer la rigidité du budget global par calcul de pt ISA (cf). 
“ Budget d’investissement (10 %) 
«Son utilisation permet l’acquisition ou le renouvellement des matériels, des Équipements immobiliers, des terrains… 
* Ses recettes proviennent : de l’autofinancement (financement de l’hôpital) ; de Pamortissement ; des subventions ; 
des emprunts (de + en + svt). 


> Planification (ARH) 
s& Carte sanitaire @ 
«fixe par régions et par secteurs (> 200 000 hab) les quotas de lits d’hospit par grande spécialité (médecine, chirurgie, 
obstétrique) et les structures de soins alternatives et ce V la structure public ou non. ® 
% Pour les Équipements lourds®, une autorisation d’installation est nécessaire pour : 
CEC, caisson hyperbare, hémodialyse, accélérateur de particules, caméra à scintillation, tomographe à Émissions, 
caméra à positrons, scanographe à utilisation médicale, appareil d’angiographie numérisée, IRM, lithotriteur … 
« Des activités de soins peuvent nécessiter une autorisation d’installation : transplantation d’organes, grands brûlés, 
chir cardiaque, neurochir, réa, AMP … 
& Schéma d’organisation sanitaire 
“ Le schéma peut être régional, interrégional ou national, provoquant la répartition géographique des installations et 
activités de soins, pour la satisfaction optimale des besoins de la population mentionnant les créations, les 
regroupements, les associations, les suppressions publiques et privées. 
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Nombre de médecins (Ambu + Hospitalier) 


1980 1997 Remarque sur évolution 
Medecins Libéraux 70 000 118 000 70 % des medecins en libéral 
=> Généralistes => 43 000 => 67 000 =>X1,5 
=> Spécialistes => 27 000 => 51 000 =>X2 
Medecins salariés 34 000 56 000 30 @ % st salariés 
=> Généralistes => 22 000 => 20 000 (J) => + stable 
=> Spécialistes => 12 000 => 36 000 =>X3 
Medecins généralistes 65 000 87 000 Egalisation entre nbre de 
Medecins spécialistes 39 000 87 000 MG et Spé 
Total 104 000 174 000 => +71 % en 17 ans 


=> Médecins : numerus clausus limitation de l'offre depuis 1972 
=> 2.8 Medecins pr 1000 hab @ et dépenses pour les médecins = 94 milliards par an soit 12.5 % de la CSBM. 


Système de soins ambulatoires 


e Médecine privée ambulatoire 
> Acteurs 
n__Cestles médecins généralistes et spécialistes libéraux professions reglementées au niveau du diplôme et de l'exercice 
par le code de SP®, 
=__Diplôme francais de Dr en Médecine, nationalité francaise, inscrit à l'Ordre, respect code de déontologie) 
=__Ils ont le monopole d’exercice. (comme chir-dentiste ; pharma et Sage Femme … …) 


> Modes d’activité 
& Caractéristiques communes : EXERCICE LIBERAL 
Libre choix des médecins par le malade 
Liberté d’installation 
Liberté de prescription (avec la contrainte d’optimiser les prescriptions d’ Ex.complet les ttt) 
Soumis au secret professionnel (essentiel) 
* Paiement à l'acte et pr certains liberté de tarification. 
s Exercice individuel : 
« le médecin est son propre employeur ; il pergoit des honoraires ; il est indépendant. 
& Exercice en groupe : 
«de + en + fréquent : il présente plusieurs intérêts : locaux communs ; possibilités + aisées d’ employer du personnel 
paramédical ; temps de travail plus réduit (oh oui !!) ; gardes d’urgence à tour de rôle ; Échanges d'informations 
entre médecins dans des cas difficiles. 


te 


% 


te 


% 


te 


% 


©, 
% 


ESS 


> Convention nationale des médecins (validité pr 5 ans : 1997 => 2001) une pr les généralistes et une pr les 
spécialistes pr la 11° fois) 
“& Nomenclature générale des actes professionnels. 

« Chaque catégorie de professionnels de la santé a des lettres pour les actes pratiqués (par exemple, un généraliste peut 
indiquer C pour consultation, V pour visite, K pour les actes médico-techniques, Z..surtt pr spécialistes). Les autres 
professions, comme les dentistes ont le D, les infirmiers ont P AMI, AIS, etc. 

sk Convention des dispositions 
= permettant aux médecins de pratiquer des tarifs # tout en demeurant dans la convention ; ils peuvent choisir entre 3 
possibilités (mis en place en 1980) 
il : conventionné °, avec des honoraires fixés, par les avenants tarifaires de la convention Il bénéficie en 
contre partie de cotisat® maladie et vieillesse abaissé. 
“Soit en 2001 :115 F généraliste ; 150 F spécialiste ;Ticket modérateur 30 % 
$% Secteur 2 : conventionnés avec des honoraires variables, « fixés avec tact et mesure », la SS remboursant que sur 
la base de l’avenant tarifaire. Ces médecins prennent totalement en charge le financement de leurs propres 
cotisations sociales mais ont par contre les mêmes avantages fiscaux que ceux du secteur 1.Depuis 1990, des 
clauses restrictives ° d’accés ont été introduites +++ : seuls les anciens assistants des hopitaux peuvent à 
Pheure actuelle en bénéficier => 30 % des « libéraux » soit 20 % des généralistes et 40% des spécialistes 
$% Hors convention : remboursement des actes effectués au tarif d’autorité (très faible) concernent 0.4% des 
médecins. (soit 500). Ils ne bénecient ni du statut fiscal, ni du statut social des médecins conventionnés. 
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> Un objectif quantifié national 


Il est fixé annuellement par voie reglementaire après négociation avec les professions exercés 

Depuis 1992 pr labo d’analyse, cliniques privées et infirmières et depuis 1994 pr masseur, kiné et Toubib 

Si cet objectif décliné régionalement est observé, une revalorisation des honoraires peut avoir lieu, dans le cas 
contraire, en cas de dépassement, des mesures contraignantes seront prévues : de la non revalorisation des tarifs 
conventionnels (medecin, infirmière, kiné), àla | de la lettre clé (clinique), à des mécanismes de pénalités financières 
(labo d’ analyse). 


> Références médicales opposables (RMO) par ANAES => 147 en 1995 


Pièce essentielle de la maîtrise médicalisée des dépenses de santé. 

Elles indiquent en présence d'un symptôme ou d’une pathologie, les examens, les traitements optimaux à suivre. Le 
médecin prescripteur indique sur chq ordonnance si la prescript® s inscrit ou non ds le cadre d'une référence R ou HR. 
Si non respect, le service Médical de assurance Mie peut décider des sanct® financières. 


> Pour les médecins spécialistes, une refonte de la nomenclature sera effectuée. 
> Mesures issues de la réforme du 24 Avril 1996 


FMC : Pour chaque médecin devient obligatoire, avec la création de " points " à obtenir pour valider chaque 5 ans, son 
diplôme, le démarrage était prévu en 1997 ; 

Utilisation d’un carnet de santé pour les patients de plus de 16 ans afin d’assure suivi et coordination. La non 
utilisation par medecin / patient n'est pas sanctionné. 

Télétransmission des feuilles de soins vers l'assurance maladie et l'utilisation de la carte électronique Vitale pour les 
malades avec à terme un volet médical inclus. 

Informatisation des cabinets médicaux 

Incitation à l'usage des génériques avec droit de substitution prévu par les pharmaciens d’officine. 

Expérimentation de nvx organisations de Soins : 


« _Filière de soin : Consiste à consulter un MG « référent » qui assure le suivi et l’accés vers les spécialistes le cas 


échéant Le malade ne paie plus que le ticket modérateur. Le médecin généraliste a des obligations supplémentaires 
dans la prescription et dans la prise en charge du malade 


“ __Réseaux de soins : Il lie des prestataires de soins divers (med libéraux, hospitalier, aux médicaux, Plogue afin 


d'assurer une prise en charge globale et coordonnée des soins. 
Allongement des études de Généraliste de 6 mois : semestre chez praticien. 
Incitation à la cessation d’activité anticipée à 57 ans et à la réorientation des medecins vers des nvelles formes 
d’exercice par une compensation financière. 


e Centres de santé =centre de soins ambulatoires 


Ils sont créés par des collectivités publiques ou des organismes privés à but non lucratif (mutuelles, comités 
d’entreprises…). 

Ils comprennent une infrastructure plus lourde que le cabinet médical : éÉquipements techniques, nombreux 
médecins. Le paiement du médecin est à la fonction ou à la vacation et non plus à l'acte. 

Le système du tiers payant est habituel, c'est-à-dire que le malade n’acquitte que le ticket modérateur, s’il y a lieu. 


e Médecine préventive 


Elle peut être effectuée à tous les niveaux : services de protection maternelle et infantile ; médecine du travail 
médecine scolaire et universitaire ; centres de diagnostic anonyme et gratuit du sida ; centres de diagnostic des MST. 
Elle est donc très parcellisée, les médecins sont payés à la fonction ou à la vacation. 


e Autres intervenants 
> Auxiliaires médicaux : 


375 000 comprenant infirmiéres kinésithérapeutes autres 
Dépenses : 30 milliards de F / an 

Monopole d'exercice par profession 

Tarification à l'acte 

Ticket modérateur = 40 % 


> Analyses de laboratoires 


19 milliards de F / An 

Tarification selon les lettres clés : B = 2 F x par coefficient de l'acte 

Il existe un objectif national quantifié des dépenses globales d'analyses bio qui doivent rester à l'intérieur d'une 
enveloppe 


> Pharmacie 


Dépense totale de médicaments = 134 milliards 
Ticket modérateur 0 % : médicaments irremplagables ou coùteux ;35 %, 65 %,100 % médicament de confort 
Prix fixés par négociation entre les représentants du gouvernement et ceux de industrie pharmaceutique 


Source : Fiches Rev Prat ; RDP 1998 et Conf Hippo 2000, QCM Intest 2000 
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démographie, aides économiques et sociales, institut® sanifeires et sociales 


Démographie 
" _=20 % des Francais (12 millions) âge > 60 ans, dont 66 % de ® au delà de 75 ans, 80 % après 90 ans. 
"75% personnes > 60 ans vivent en ville, 25% rurale : difficultés d’insert® sociale, d’accès aux institut®. 
> 3 causes au vieillissement de la population : 
=__\° prolongée de la fécondité 
ze mortalité à ts les âges : f régulière de PEdV depuis 1950 (EVAN = 60 ans) 
=__génération du baby-boom est bientôt en retraite 
> Vieillissement démographique = csq : 
=__Îedel'espérance de vie à 60 ans. 
n= __Difficulté de financement des retraites 
n= _Difficulté de prise en charge des personnes agées stt si dépendantes. 
> Evolution : 
= _Îe modérée jusqu’en 2010 
=__Îe ++ jusqu’en 2035 car babyboom entre 1945-50 — > 65 ans : 17 millions 


Indicateurs démographiques de santé : 
> Espérance de vie: 
=_Nbre moyen d’années de vie restant à vivre à une personne ayant atteint l’age X 
= Bon indicateur de l'état de santé d'une populat® 


Espérance de vie à divers âges (INSEE 2002) 
Hommes [Femmes | 


Dan |_ den {Zane | Mans dans Dan |_ dan | 20ans | 4dans | SOans | 


COEN EN EN EE 
j2o00gp)|_ 752 | 


$% _Îe EdV de 20 ans en 60 ans pour Q, Î° de 18 ans en 60 ans pour & 

= _Espérances de vie à la naissance : Â 75 ans, © 82.7 ans 
n= _Ecart > 7 ans = spécificité francaise 
= Impact de Pemploi et du type de travail (CSP écart max de 8 ans TT : 
. mre ne 75 ans zen +nombreuses dans le De de la Un vieillissement variable selon 

France), modifiant les Équilibres démographiques,(rajeunissant la pop.des cités | le sexe 

d'Île-de-France et vieillissant celle de la Côte d'Azur.) - la profession 
==> inégalite entre département de 3 — 4 ans sur EV. - les régions 


> Espérance de vie sans incapacité : mesure Pevolution de la qualité de etat de santé de la population. 
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> Le vieillissement relatif : évalue influence des facteurs socio-éco sur le vieillissement. 
"Catégorie sociale d'origine, niveau d'études, niveau de revenu 
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Aides économiques et sociales 
e Assurer la politique de maintien à domicile +++ 


e Re 


ssources des personnes agées 


> Activité professionnelle en cours 

> Gestion d’un patrimoine 

> Prestat° contributives = pensions de retraite-vieillesse : pour tout ancien salarié (droits directs) ou son 
conjoint si décédé (pension de reversion ou droits dérivés) 


Régime de base obligatoire : Versée par sécu si a cotisé à assurance vieillesse, critères de calcul du montant : age 
limite, salaire moyen sur meilleures années de W (20 ans si régime général), nbre de trimestre de cotisation (180 
trimestre depuis peu), conjoint à charge, nbre d’enfants 

Retraite complémentaire obligatoire : attribuée / caisse complémentaire de retraite financée/ cotisat°employeur- 
salarié durant sa période de W dont dp le montant. 

Caisses de retraites complémentaires facultatives 


> 9 Prestat® non contributives : Non liées à des cotisat° préalables = Aides financières si faibles ressources: 


de 


Y'allocation aux vieux travailleurs salariés (AV TS) et aux vieux travailleurs non salariés (AV TNS) 

F'allocation de vieillesse agricole 

le secours viager 

l'allocation aux mèêres de famille 

F'allocation spéciale de vieillesse 

F'allocation simple à domicile des personnes âgées 

F'allocation supplémentaire prévue à l'article L, 815-2 du code de la sécurité sociale (ex Fonds national de solidarité) 
la majoration prévue à l'article L, 814-2 du code de la sécurité sociale 

Allocation aux Vieux Travailleurs Salariés AVTS ou non salariés AVINS : 


«_Ayant commencé à travailler avant début Sécu. 


de 


Allocation aux mères de famille (AMF) 


« Femmes qui ont élevé au moins 5 enfants et ne bénéficiant d’aucune pension) 


de 


Allocation spéciale vieillesse (AVS) 


« _Versé par l’état au personnes n’ayant ni une pension issu du régime de base, ni AVTS ou AVTNS, ni AMF 


> 


En 


“Minimum vieillesse" 
pr > 65 ans (de 60 ans dans certains cas: inapte au travail, ancien combattant, mère de famille ouvrière…) de 
nationalité frangaise ou de nationalité étrangêre, sous réserve dans ce cas de fournir une preuve de la régularité du 
séjour, résidant en France 
sous Condition de ressources 
Se compose de 3 éléments 
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<_une retraite versée par votre régime d'assurance vieillesse, ou une allocation non contributive 


® 


<_un complément éventuel 


© 


<_une allocation supplémentaire prévue à l'article L 815-2 du code de la Sécurité sociale (ex Fonds national de 


solidarité - FNS -). 
800 000 personnes touchent en France le Min Vieillesse. 
Allocation supplémentaire prévue à l'article L 815-2 du code de la Sécurité sociale (ex Fonds National de 
Solidarité ): 


% _Versé par l'état(CSG, taxes sur tabac) versée en partie ou en totalité pour permettre au retraité d'atteindre le 


de 
de 


minimum vieillesse 
Aide Personnalisé au logement (APL) par CAF (revenu plafond, lieux de résidence.) ou allocation au 
logement (si ne pas bénéficier des APL sous condition de ressource) 
Alloc.compensatrice si handicap COTOREP (plafond) 


> Revenu moyen des personnes âgées: 6 800 F /mois 


Pr les Á : 8460 F/mois ; pr les © : 5080 F/mois 


> Aide Sociale 


+ 


de 
de 
de 


Allocation simple 
65 ans (60 ans en cas d'inaptitude au travail) résidant en France 
ressources < plafond de ressources pour l'allocation aux vieux travailleurs salariés (AVTS) et ne pouvant pas 
bénéficier d'un avantage vieillesse, contributif ou non, d'un montant équivalent 
Soutien social aux personnes agées (65 ans, sans ressources, résidant en France) dépend du Conseil général — 
aide à domicile ou aide à hébergement : 
Aides ménagéres ou allocat® représentative de services ménagers : 
«max de 30 h par mois et par bénéficiaire, condit° d’attribut® nbx. 
Frais de repas en foyers restaurants ou à domicile 


za 

“ Forfait journalier en hospit. 

& Prestat® spécifique dépendance (ancienne alloc. Compensatrice pour tierce personne) : n’existe plus 

sk Allocation personnalisée à l'autonomie (APA), accordée par le président du conseil général 

«se substituera à compter du ler janvier 2002 à la prestation spécifique dépendance. 

« _L'allocation personnalisee à l'autonomie a pour objectif d'améliorer la prise en charge des personnes âgées en perte 
d'autonomie en leur permettant de recourir aux aides dont elles ont besoin pour accomplir les actes de la vie 
courante. Elle s'adressera aussi bien aux personnes résidant à domicile qu'en établissement. 

«Cette allocation sera versée selon un barème unique sur tout le territoire francais et ne sera soumise à aucun plafond 
de ressources (même si celui-ci doit influer sur le montant de l'allocation) : Le montant de l'APA sera modulé en 
fonction du degré de perte d'autonomie et des ressources. 

«Conditions pour en bénéficier : >= 60 ans, en situation de perte d'autonomie, nécessitant une aide pour les actes 
essentiels de la vie, résidant de fagon stable et régulière en France, et si de nationalité étrangêre, être en situation 
régulière en matière de séjour en France 

« En l'absence de résidence stable : Les personnes dans cette situation peuvent demander à élire domicile auprès d'un 
établissement social ou médico-social agréé. (centres communaux ou intercommunaux d'action sociale (CCAS ou 
CIAS), des centres locaux d'information et de coordination (CLIC), des mutuelles, des services d'aides à domicile) 

«La demande est instruite par une équipe médico-sociale => visite au domicile par au moins un de ses membres (la 
composition minimale de l'équipe étant d'un médecin et d'un travailleur social) => information sur l'APA, 
obligations (notamment en cas de changement de situation) et les services d'aide à domicile, le malade peut 
demander à ce qu’un médecin de son choix soit présent lors de la visite 

« _Décision de classement => AGGIR : Seules les catégories 1 à 4 ouvrent droit à l'APA 

sk Aide médicale 

“ Placement familial : 

Hébergement d'une personne dépendante contre rÉmunération, 

Possibilité d'avoir alloc logement, aide ménagère, PSD si placement chez un mb de la famille 

& Frais d’hébergement en institut® (foyer-logement, maison de retraite, long séjour) 


sk Alloc. simple à domicile. 
s Il existe de nbx actions sociales pour compléter ces aides ;club 3° age… 
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> Services sanitaires et sociaux : 
= ___Ds chaque mairie, il existe un centre communal d’action et d'aide Sociale (CCAS) qui oriente les familles vers les # 
associations contribuant aux maitiens à domicile 
= Aide ménagêre, PSD, foyers restaurants 
= __SSD=Service de soins à domicile=soins infirmiers/ hygiène 
A domicile, en foyers, maisons de retraite 
Sur prescription médicale de fagon temporaire avec contrôle de l'assurance maladie pr période initiale de 30 j 
(accord Médecin conseil) 
«_— prévention de l'institutionnalisation, financement à 100 % par l'assurance maladie (coût faible) 
& HAD 
“ _Nécessite une hospitalisation classique préalable—> raccourci hospit.„facilite le retour à domicile par apport de soins 
infirmier + perso médical à domicile. 
Sur prescription médicale de fagon temporaire avec contrôle de l'assurance maladie pour periode maximale de 80 J. 
Financement à 100 % par l'assurance maladie (coùt élevé) 
sd HDJ 
« _Evite une hospitalisation.[reservé aux sujet agé + autonomie préservée] (coùt élevé) 
sk Service d’hygiène mentale du secteur (Y à domicile) 
sk Centres de santé = centres de soins en ambulatoire 2? 
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Hébergement en Institutions sanitaires et sociales : 
e Accueil par des particuliers = placement familial 


e Institutions Médico-sociales : (4/5 des pers en institution de plus de 75 ans) => âge moyen 79 ans 
> 25% Logements-foyers=résidences pour pers.agées [valides et indepdt souhaitant prestation dans 
locaux communs-restaurat®‚animat®……-] 
=_publics ou privés, semi collectifs, 
= frais d'hébergement à la charge des locataires en fonction de leurs revenus + aide sociale 
= Peut bénéficier d’autres aides : SAD, PSD, aide ménagêre 
=__tsection de cure medicale 
=_existe foyers-logements pour pers. dépdt =MAPAD (maison d'accueil pour personnes agées dépendantes) 
> 75%- Maisons de retraite [valides, + dependants] 
= publiques ou privées(2/3) 
= prise en charge sociale complète (lingerie, restaurat®…) 
=__frais d'hébergement à la charge du bénéficiaire, de la famille + l'aide sociale 
"+ services de cure médicale et de soins courants (pour surveillance médicale, retarde hospit.) 
> 1% Autres: villages-retraites, cantous, 


e Etablissements hospitaliers : (1/5) 
= Services de soins de courte durée — soins aigus sur 30 jours (renouvelable sur avis médical). A la charge du patient 
sf si pris en charge à 100 %.Relais par mutuelle. 
=_ Services de soins de moyenne durée :réeducation fonctionnelle, réhabilitat®.… max 80 jours.pour un retour à une 
existence autonome après soins de courte durée, ou admission directe. 
=_ Services de soins de longue durée : personnes agées ayant besoin d'un environnement médical permanent (ttt, 
surveillance, dépendance), pas de limitat® de durée. Prise en charge des soins à 100% _ par assurance maladie et 
Phébergement pris en charge par sujet agé, sa famille ou l’aide sociale. 
= _ Hopital psychiatrique 
= Maison de convalescence : faciliter le retour à domicile aprés une hospitalisation. Prise en charge par l'assurance 
maladie. 
> La plupart des personnes agés bénéficient de Pexonération du ticket modérateur (= 100 %) 
“ Car atteinte par une des 30 affections de longue durée 
Car 31ième maladie : Maladie grave évolutive ou invalidante (polyarthrose invalidante, tbles trophiq des MI) 
* Car 32iême maladie : Polypathologie du sujet agé nécessitant des aides à la personne. 
. Exonération se fait sous contrôle du médecin conseil pr une durée limitée de 1 an ou 2 à renouveler. 
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Prise en charge par l'assurance maladie :2 
Pension contributive de retraite-vieillesse 
SIAD=SSD 
HAD 
HD) gériatrique 


Forfait-soins des établissements d’hébergement —moyenne durée : 100% 
—longue durée : 100 % 
sections de cure médicale : partiel 


Maison de convalescence 
Nb : courte durée que si exonération du ticket modérateur 


Source : fiche RDP, Conf hippo SP et Med Line SP, Corpus de gériatrie 
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Perte d'aufongmie du sujet âgë @ #01 
(étio.mogens d'évaluation, csq sur la prise en charge. médieo-sociale) 


Déficiences, Incapacités, Handicaps, Indicateurs de dépendance, Aides à domicile, Institutions 


Définitions 
=_Perte d’autonomie =Perte du droit de se gouverner soi méme, de faire des choix dans la vie 
= _Dépendance =recours à une aide pour l’accomplissement des actes élémentaires de la vie courante. 
= En médecine, notion fonctionelle. En pratique svt confondu. 
= _Cq graves: 
« __Médico: grabatérisation 
% _Socio : isolement, exclusion sociale 
% Economique : Î°dépenses de santé, developpement des structures de prise en charge 
Echelle OMS (Wood) définit : 
Les déficiences : intellectuelles, visuelles, de l'audition, du langage, des fonctions viscérales — altération 
anatomique, Dsio, ou YP. 
« Les incapacités : liées au comportement, à la communication, à la déambulation—> réduction de capacité à 
accomplir activité (totale ou partielle) : Csq fonctionelle de la déficience 
< Les handicaps : sont les conséquences sociales des déficiences et incapacités (=désavantages) 


Etiologies multifactorielles 


> Pathologies chroniques : (prévalencef avec age, developpement insidieux, polypathologie, 
senescence) 
=__Cardio-vascu : angor, cardiopathies ischémiques et hypertensives 
= _Ostéo-articulaires :arthrose(genou,coude), maladies infl., ostéoporose(RR fracture 1.3à2.8)++ 
=__Respi: Ins.respi C 
=__Neuro-Y : dépression, démences (alzheimer++) 
= _Sensorielle : BAV, presbyacousie, … 
= Etat de fragilité : cancer 


> Pathologies aiques (hospit.en urgence aggrave la dépendance) 
=__Patho intercurrente (stt anémie, désH»O, infections) peut être responsable d'une décompensat°® Á d'une maladie C ou 
d’un état de fragilité secondaire à la sénéscence . 


Movyens d'évaluation 


e Buts 
=__Evaluer la perte d'autonomie par des indicateurs ou échelles de dépendance 
=__Evaluer la personne, la charge en soins, le cout‚ le groupe, les institut® 
=_Un indicateur doit étre valide, reproductible et applicable 


e Niveaux d’évaluation 
=__ médical : clinic, bio, 
= social : envir°, indépendance f°"° 
"économique 


e Evaluation médicale et médico-sociale : > permet réponse spécifique au problème 
> Médicale : 
=__anamnèse sujet + famille : demandes, charge de w.… 
=__ex.cliniq : complet (neuro++, périm. 
=__paraclinig : orientés, éviter répétit® ( 


de marche, dyspnée.…) 
= WP si tble f° sup.(diag.#tiel avec patho.neuro)=> on Ht 


> Médico-sociale : 
& Environnement : revenus, cadre de vie, entourage 
“ Fonctionnelle : — grilles de dépendance +++ (6 critères de l''OMS) 
« _mobilité physique «_intégrat®sociale 
« _indép. Physique pour actes élé. de vie courante «_suffisance éco. 
“ occupations sociales «_orientat® temporospatiale 


2 
sk Echelles de mesure : 
Echelles nominales comportant plusieurs rubriques distinctes,échelles ordinales hiérarchisant la dépendance 
en fonction de sa sévérité et aboutissant parfois à un score. 
=__Echelle de Katz : explore 6 activités de la vie courante 
s_Echelle des activités instrumentales de la vie quotidienne (Lawton) 
=_Grille AGGIR (Autonomie Gérontologique Groupes Iso Ressources) : 
«classe les besoins du sujet > mise en place pr définir Aide Personnalisée Autonomie et tarification des institution. 
GIR 1 => Confinée au lit ou au fauteuil sans autonomie ni indépendance mentale, corporelle, locomotrice et sociale 
=> présence continue 
“< GIR2 => Confinée au lit ou au fauteuil dt les fct° mentales st en partie préservées. Nécessite une aide pr la plupart 
des activités courantes 
=> ou Altération fct° mentale ms ayant conservé une partie de ces capacités motrices : Aide partielle au 
moins pr toilette et habillage 
“ GIR 3 => Autonomie mentale mais partielle sur le plan moteur : nécessite aide pr toilette, habillage et hygiène de 
Pélimination 
«GIR 4 => Une fois levée peut se déplacer ds logement. Aide pr toilette, habillage, activités corporelles, repas 
«GIR 5 => Nécessite aide ponctuelle pr toilette, repas, ménage. Autonomie mentale et motrice N 
GIR 6 => J perte d’autonomie pr principaux actes de la vie quotidienne 


Conséquences sur la prise en charge médico sociale : 
e à domicile : 
> Objectif : meilleure qualité de vie possible compte tenu du désir de rester à domicile 


> Moyens 
= _Médecin traitant (coordonne), rôle de la famille 
= __ Mesures d’aide sociale : services à domicile, aide ménagére, portage des repas,auxiliaire de vie 
n= __Kiné et paramédical 
= Adapter le domicile au handicap : service d'amélioration de I'habitat 
=__ Complémentarité famille - services médico sociaux 
=__ Importance du dépistage et de la prévention primaire, secondaire, voire tertiaire de la déficience, incapacité et 
handicap afin de pallier à une perte d’ autonomie. 


e En institution 
=__Orienter vers les établissements adaptés = foyers logements, maisons de retraite,avec ou sans section de cure médicale, 
soins de courte‚, moyenne ou longue, maison de convalescence 
=_ Prise en charge de la dépendance et organisation des soins Equipe multidisciplinaire 


e Prise en charge financiére de la dépendance : cf Q 400 
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Maladie de Marfan Q #02 


Maladie héréditaire s'exprime par des symptômes squelettiques, oculaires, cardio-vasculaires et des pneumothorax spontanés 


Epidémio 


Fréquence (1/5000 personnes) sans prédominance de race ou de sexe 

Svt méconnue, csq parfois dramatiques (révélation d'une atteinte familiale par la survenue de mort subite) 
Maladie autosomique dominante ds la três grande majorité des cas liée à une anomalie de la fibrilline de type I 
(protéine ubiquitaire de la matrice extracellulaire dont le rôle prédominant semble être de permettre un bon 
fonctionnement des fibres d'élastine) 


Diagnostic 


une atteinte de 3 systèmes est requise avec au moins un signe majeur. 

enquête familiale pour détecter les membres de la famille atteints asympto et chez qui la maladie risquerait de se 
révéler par une dissection aortique -> porter le diagnostic chez le proposant (consultation multidisciplinaire : 
ophtalmologue, rhumatologue et généticien) 


Critêres diagnostiques de la maladie de Marfan (Gand 1996) 


(Signes majeurs st en gras ; pr parler d'une atteinte d'un sys ou d'un appareil, il faut qu'un nb mini de signes soit présent) 


O0 SQUELETTE (au moins 4 signes en gras pour un signe majeur squelettique) 


Pectus carinatum, ou excavatum nécessitant la chirurgie 
Rapport segment supérieur sur segment inférieur bas, ou envergure sur taille > 1,05 
Signe du poignet ou du pouce 

Scoliose > 20° ou spondylolisthésis 

Extension maximale des coudes < 170° 

Pied plat 

Protrusion acétabulaire 

Pectus excavatum modéré 

Hyperlaxité ligamentaire 

Palais ogival avec chevauchement des dents 

Facièês 


@ YEUX (au moins 2 signes mineurs pour une atteinte oculaire) 


… 


… 


… 


… 


Ectopie cristalline 

Cornée plate 

Globe oculaire allongé 

Iris hypoplasique ou hypoplasie du muscle ciliaire 


© APPAREIL CARDIOVASCULAIRE (au moins 1 signe mineur pour une atteinte cardiaque) 


Dilatation de l'aorte ascendante intéressant les sinus de Valsalva 
Dissection aortique 

Insuffisance aortique 

Prolapsus valvulaire mitral avec ou sans fuite 

Dilatation de l'artère pulmonaire avant l'âge de 40 ans 

Calcifications de l'anneau mitral avant l'âge de 40 ans 

Anévrisme ou dissection de l'aorte abdominale avant l'âge de 50 ans 


@ POUMONS (au moins 1 signe mineur pour une atteinte pulmonaire) 


… 


… 


Pneumothorax spontané 
Bulle apicale 


© PEAU (au moins 1 signe mineur pour une atteinte cutanée) 


… 


… 


Vergetures (à l'exclusion de : grossesse, perte de poids) 
Hernies abdominales récidivantes 


G@ DURE-MERE 


… 


Ectasie de la dure-mère lombo-sacrée 


@ GENETIQUE 


… 


… 


… 


Un parent direct ayant les critères diagnostiques 

Mutation de FBN I déjà connue pour provoquer un syndrome de Marfan 

Présence d'un marqueur génétique, proche du gène de la fibrilline de type I, se transmettant avec la maladie 
dans la famille 


23 


e Atteinte squelettique 

=_ Taille typiquement élevée (> 9/ème percentile) dès l'enfance 
sans dépasser 1,95 m cz l’H et 1,85 m cz la F 

= __Envergure (distance entre l'extrémité des doigts des 2 mains, bras 
écartés à l'horizontale) svt > 1,05 fois la taille 

= _ Bras longs et jambes grandes (dolichosténomélie) -> rapport 
segment supérieur (sommet du crâne-symphyse 
pubienne)/segment inférieur (symphyse pubienne-sol)) diminué 

= Anomalies max aux mains : lorsque les doigts st à demi fléchis et 
reposent s/ plan dur par leur extrémité, la main ressemble à une 
araignée (arachnodactylie) 

= __ L'existence de longs doigts et d'un poignet fin est responsable du 
signe du poignet : le sujet en enserrant son poignet avec l'autre 
main peut atteindre et même couvrir le pouce avec l'auriculaire 

= La déformation thoracique (pectus excavatum ou carinatum : 
déformation liée à la projection du sternum en avant = pectus 
carinatum, ou en arrière = pectus excavatum), cyphoscoliose, 
"dos plat” : ces déformations se développent surtout au cours de 
la puberté et si prononcées -> ttt chir lorsque la croissance est 
terminée 

=__Hyperlaxité ligamentaire peut être responsable d'une instabilité 
des articulations 

= Le pied plat est une complication classique et fréquente 

=__Y“signe du pouce” ou signe de Steinberg : lorsque le pouce est placé en opposition avec la paume, son extrémité 
dépasse le bord cubital de la main 


A gauche : Main d'une jeune femme atteinte de maladie de Marfan : arachnodactylie 
A droite : Main normale d'un homme de meme taille (188 cm) 


e Atteinte oculaire 
= _ Globe oculaire svt allongé -> myopie -> risque d'un décollement rétinien 
=__Cornée plus plate que normalement et la dilatation de la pupille plus difficile à obtenir avec les mydriatiques 
usuels en raison de l'hypoplasie du muscle pupillaire 
= __Faiblesse des ligaments oculaires -> sub-luxation du cristallin jusqu’à ectopie cristallinienne (luxat® complète) 
= _Cataracte survient plus rapidement chez les patients atteints d'un syndrome de Marfan 


e Atteinte cardio-vasculaire 
=__ Conditionne le pronostic vital : complications cardio-vasculaires : dissection et rupture aortiques, insuffisance 
aortique ou mitrale aboutissant à l'insuffisance cardiaque 
= Les problèmes cardio-vasculaires sont particulièrement critiques au moment de la grossesse. 


> Valve mitrale 
= souvent redondante, avec allongement des cordages et dilatation de l'anneau mitral -> IM 
= _IM importante = principale complication cardiaque chez les patients jeunes 
=__ 1/4 des patients qui ont un prolapsus valvulaire mitral développeront une IM au cours de l'évolution 


> Valve aortique 
=__ parfois épaissie et myxoïde 
= ds la grande majorité des cas : Ao par dilatation de l'aorte ascendante au niveau des sinus de Valsalva 


> Autres anomalies cardiaques 
=___Arythmies ventriculaire et supra-ventriculaire + fréq même en l'absence de fuite valvulaire aortique ou mitrale 
=___Rares cas de dilatation ventriculaire gauche non secondaires à une fuite valvulaire 
= _ Troubles de la conduction cardiaque rares 


> Anomalies de l'aorte 
=___Dilatation de l'aorte initiale se dilate en “bulbe d'oignon" 
=__ Deux complications sont à craindre : 
Ao 
Dissection/rupture aortique (risque d’autant + imp que l'aorte est dilatée, faible si diamêtre de l'Ao < 55 mm) 


® 
«% 

© 
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e Autres atteintes 
> Peau 
=__Contusions facilitée par la finesse de la peau, diminution de la graisse sous-cutanée, + instabilité articulaire qui 
accompagne la laxité ligamentaire, la cicatrisation se fait normalement 
=__ Vergetures st fréquentes (2/3), aux endroits où élasticité de la peau est sollicitée (rég° lombaire, Épaules, seins) 
= _ Hernies + fréquentes que ds la population générale, récidive fréq après chirurgie (-> utilisation de plaques) 


> Canal rachidien 
=__Distension de la lame durale (pression du LCR) -> dilatation du canal lombaire, au max : méningocèle 
=__ Cliniquement : le plus souvent asymptomatique, ms peut entraîner compression généralement radiculaire 
=_RX rachis lombaire de profil, TDM 


> Poumons 
=___Pneumothorax spontané, par rupture d'une bulle apicale 
=_ Anomalies des EFR csq des déformations thoraciques 


Prise en charge et ttt 
= _ Prise en charge multidisciplinaire (généticien, cardiologue, ophtalmologue, orthopédiste, chir vasc) 


Oculaire 
=__ Surveillance ophtalmo 1/an 
= _ Correction myopie (lunettes) 
=__ Si luxation cristallin : chir 


e Orthopédique 
=__ Prévention/ttt scoliose 
=__ Pectus excavatum : chir pour raisons médicales rare (+tôt à visée esthétique) 


e Cardiaque 
= __Ttt béta-bloquant 
= __ Plastie mitrale 


e Vasculaire 
= _ Surveillance ECG, écho (anévrisme aortique) 
= __Chirsi > 5 cm ou si augmente de > 1 cm/an ou si LAo importante (valve / porthêse aortique) 
=__ Prévention endocardite si soins dentaires 


e Grossesse 
=__Arisque ++ 
=_ Après avis spécialisés (généticien, cardiologue, obstétricien) 


Source : Rev Prat 2000, Orphanet, Univ Paris V, GeneClinics 
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Syndrames d'Ehters-Danfos Q #03 


Epidémio 
=__ Groupe hétérogène de maladies héréditaires du tissu conjonctif 
= 6 formes cliniques différentes liés à des anomalies génétiques différentes (ds une même famille, ts les malades 
ont la même forme clinique) 
=___Fréquence : 1/5000-10000 personnes sans prédominance de race ou de sexe 
= __Maladie autosomique dominante ou récessive 


Diagnostic 
e Type classique (SED I & II) 
=__ Transmission autosomique dominante 


=__ Anomalies de la synthèse du collagène de type V 
=__Mutations connues : gènes COLS5A1 et COLSA2 


> Critères majeurs 
= _ hyperextensibilité cutanée 
=__cicatrices cutanées atrophiques témoins de la fragilité tissulaire 
=__hyperlaxité articulaire 


> Critères mineurs 
=___Asthénie 
=___tumeurs molluscoïdes 
=__sphéroïdes sous-cutanés 
=__(sub)luxations articulaires 
=__hypotonie musculaire 
= histoire familiale positive 


> + confirmation par l'étude biochimique des profils de sécrétion du collagène par les fibroblastes 
dermiques en culture 


> Eventuellement études moléculaires 


° Type hypermobile (SED III) 
Transmission autosomique dominante 
= _ Pas de complications viscérales 
= Aucun marqueur diagnostique biochimique ou moléculaire dispo -> diagnostic avant tout clinique, nécessitant 
souvent un avis spécialisé 


> Critères majeurs 
= __hyperlaxité articulaire généralisée (score de Beighton supérieur à 5) 
= accompagnée d'une hyperextensibilité cutanée variable 
= _ Cicatrices cutanées atrophiques sont absentes dans la forme hypermobile 


> Critères mineurs 
= ___Douleurs, d'origine musculo-squelettique vraisemblable 
=__entorses et/ou luxations à répétition dues à 'hypermobilité articulaire 
= histoire familiale positive 


> Diagnostic différentiel 
= syndrome d'hypermobilité articulaire, très fréquent, caractérisé par laxité articulaire isolée sans atteinte cutanée 


e Type vasculaire (SED IV) 
= _ Transmission autosomique dominante 
=__Défaut de synthèse/sécrét° du collagène de type III, collagène fibrillaire majeur de la peau et des parois art. 
= Les explorations radiologiques invasives doivent absolument être proscrites. 


> Critères majeurs 
= aspect caractéristique du visage 
= peau fine translucide à travers laquelle le réseau veineux sous-cut est excessivement visible 
=__tendance marquée aux hématomes 
=__survenue de ruptures artérielles, intestinales ou utérines engageant le pronostic vital 


> Critères mineurs 
= vieillissement prématuré des extrémités (acrogeria) 
=__hypermobilité articulaire limitée aux petites articulations 
=__ruptures tendineuses 
= varices des membres inférieurs 
=__histoire familiale positive 


> Confirmation définitive 
=___étude biochimique de la sécrétion de collagène III par les fibroblastes cutanés en culture 
= recherche en biologie moléculaire de la mutation du gêne COL3A1 


e Ape cyphoscoliotique (SED VI) 
Très rare, transmission autosomique récessive 
= due à un déficit enzymatique en lysyl-hydroxylase, enzyme assurant normalement des modifications post- 
traductionnelles sur les résidus lysine des prochaînes alpha du collagène (gêne PLOD) 
= Il existe des tests diagnostiques biochimiques réalisés uniquement dans des laboratoires spécialisés 
= __L'étude moléculaire du gène PLOD est du domaine de la recherche. 


> Manifestations cliniques 
= scoliose congénitale d'évolution progressive 
=___hypotonie musculaire sévèêre 
=_hyperlaxité articulaire généralisée 
=__fragilité du globe oculaire 


e Type arthrochalasique (SED VIIA VIIB) 
= _ Très rare, transmission autosomique dominante 
= due à une anomalie de la maturation de la pro-chaîne alpha1(I) (type VITA) ou de la pro-chaîne alpha2(I) (type 
VIIB) du collagène de type I 


> Manifestations cliniques 
=___luxation congénitale bilatérale des hanches 
=__hyperlaxité articulaire généralisée avec subluxations récurrentes 
=___hyperextensibilité cutanée 
=__fragilité tissulaire avec cicatrices atrophiques 
=__hypotonie musculaire 


> Confirmation définitive 
= Etude biochimique des propeptides amino-terminaux du collagène de type I à partir de fibroblastes dermiques 
en culture 
=__mise en évidence en biologie moléculaire d'un skipping partiel ou complet de l'exon 6 du gène COL1A1 ou du 
gêne COL1A2 


° Type dermato-sparaxis (SED VIIC) 
Très rare, transmission autosomique récessive 
= due à un déficit enzymatique en procollagène 1 N-terminal peptidase résultant en une anomalie de la maturation 
des pro-chaînes alpha1(I) et alpha2(T) du collagène de type I 
= Il existe des tests diagnostiques biochimiques réalisés uniquement dans des laboratoires spécialisés 
= __L'étude moléculaire du gêne PLOD est du domaine de la recherche. 


> Manifestations cliniques 
=__fragilité cutanée extrême 
= aspect hyperlaxe de la peau 
=__ecchymoses cutanées 


> Confirmation définitive 
= Etude biochimique des propeptides amino-terminaux du collagène de type I à partir de fibroblastes dermiques 
en culture 


Prise en charge et ttt 
= Protection cutanée, protection solaire, éviter traumatismes 
=___Eviter sports de contacts, Kiné, prévention des luxations, éviter attiudes vicieuses, Éventuellement contentions 
= Conseil génétique 


Source : Orphanet, Ehlers Danlos National Fundation, DermisNet 
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Osfgoamafacie 


e Définition 
= __Défaut de minéralisation® du tissu ostéoïde osseux secondaire à une carence en vitamine D® ou à un déficit 
phosphoré = "rachitisme de ladulte” 
= __Histo: 
@ Pas d’ostéopénie 
& Bordures ostéoïdes larges = hyperostéoïdose®***, avec prolifération ostéoblastique et diminution du front de 
calcification 
e Etio 
= __Hypovitaminose D = ostéomalacie carentielle® : la + fréquente 
Carences d’apport 
Malabsorption ( vitamine liposoluble : Mie coeliaque, cholestase, …) 
& Défaut de 25 hydroxylation hépatique (médicaments inducteurs, affections hépatiques chroniques) 
& Défaut de 1 alpha hydroxylation rénale : IRC et ostéodystrophie rénale 
& Sd néphrotique par fuite de la protéine porteuse 
= _ Hypophosphorémie : "Sd de Toni-Debré-Fanconi"'® 
Phosphorémie basse®, acides aminés ds urines®, glycosurie, … 
= Anomalies de la minéralisation par absorption de fluor, diphosphonates, aluminium 
= _ Causes rares : Acidose tubulaires distales chroniques.…… 
e Clinique 
= _ Dl osseuses® au niveau des zones portantes, AEG 
= __Pseudo-myopathie et difficultés à la marche? 
= _ Déformations osseuses à un stade Évolué 
= Fractures? (rares) 


e Radio standard 
= _ Augmentation de la transparence osseuse® : déminéralisation floue 
= _ Stries de nen = fractures incomplètes®, pouvant être dlx?: 
bassin (trou obturateur®) 
& fémur®, cotes?, omoplate®, clavicule 
= __Déformations: 
B coxa vara®, cyphose®, thorax en cloche® 
e Biologie 
= _Carentielle® 
& Hypocalcémie®, hypophosphorémie®, hypocalciurie®, hyperphosphaturie® 
Pal®, hydroxyprolinurie® élevées® : hyperparathyroidie secondaire 
Baisse de 25-OH vit.D3®: la carence en vit D au niv rénal induit une perte rénale de calcium et de phosphore. 
5 Augmentation de PTH? par hyperparathyroidie secondaire : la PTH induit une réabsoprtionde calcium 
(explique l'hypocalciurie) mais pas de réabsorption phosphorée (hyperphosphaturie). 
= _Non carentielle 
B Calcémie, calciurie N2 
B Hypophosphorémie® 
e Histomorphométrie 
= _VTO : volume trabéculaire osseux : Normal à augmenté® 
= _ Volume ostéoïde absolu : augmenté® 
= STO : surface ostéoïde totale: augmenté 
= __ Vitesse de calcification : fortement diminuée® 
-_ Dans l'ostéomalacie tout est augmenté sauf la vitesse de minéralisation. 


e Traitement 
= Vit D2 + calcium + ttt étio si possible 
= _Corrige hypophosphorémie en 1i°r 9 
= _Effet secondaire = hypercalcémie® et hypercalciurie®, nécessitant un arrêt du ttt®. 
= _ Préventif: 
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Maeladie de Lijme Q #65 


A Prop de Borrelia Burgdorferi 

AGENT CAUSAL : Famille Spirochète Genre Borrelia, espèce Burgdorferi ®; garinii ; Afzelii 

RESERVOIR : De nbses espèces de mammifères, oiseaux et tiques ; ’ Homme est un hôte accidentel 

VECTEUR ET TRANSMISSION A L’HOMME : Le + svt par morsure par une TIQUE du genre Ixodes ricinus P 

GROUPE A RISQUE : Toutes situations à risque de contact avec les tiques (marche en forêt, camping, agriculteurs, garde forestier, 
bûcheron) surtt en periode d’activité max pr les tiques : début printemps => fin de l’automne 

EPIDEMIO : 1 000 nvx cas/an en France 


Diagnostic positif et physiopathogénie 


PHASE PRIMAIRE P = ERYTHEME CHRONIQUE MIGRANT = ECM 


> 


> 


> 


> 


Pathogénie 
a Secondaire à action directe du germe au niveau du point d’inoculation 
Clinique +++ 
a ECM: Après une periode d’'incubation allant de 3j à 30 j, apparition d'une 
lésion cutanée au point d’inoculation. 
=_TopoG : zones découvertes, le + svt au niveau des Mbs inf (50%). 
=_Lésion : Macule +/- papule annulaire érythémateuse non prurigineuse 
d’évolution centrifuge (= MIGRANT) avec une bordure bien limitée 
légèrement infiltrée et tendance à la guérison centrale. 
=_Parfois centrée par une lésion purpurique = site de morsure = aspect en 
cocarde. 
=_Disparition spontanée de la lésion en 1 mois sans séquelle ®, 
AQ Signes associées téÉmoignant de la diffusion septicémique précoce du 
germe st possibles : Adp satellite, fébricule, céphalées, arthralgies 
Sérologie 
ml] INUTILE en phase nei car mauvaise sensibilité (50 %) D Ai 


leptospirose, enne Pallidum et autres treponèmes. 
Traitement 
a si ECM isolé : ATB per os Amoxicilline 3g/24h ou Doxycycline 200 
mg/j pdt 10 j ? 
a Sis de diffusion septicémique : Amoxicilline double dose ou Ceftriaxone 2 g/j pdt 20 j et parentéral (IM ou IV) 


PHASE SECONDAIRE = PHASE SEPTICEMIQUE 


> 


> 


> 


> 


Pathogénie 

a Dissémination hématogèêne du germe pr ensemencer d’autres organes : SNC, cceur,‚ articulations, … 

Clinique 

a Après un intervalle asymptomatique (qq sem ou mois aprês ECM) et en absence de ttt adéquat de la phase primaire 
ùQ Signes généraux : non fébrile, asthénie 

a Manifestations cutanées : ECM identique sf absence du point de pigûre central svt multiples de topoG variable. 
a Manifestations cardiaques : Myocardite (tble conduction : BAV), péricardite 

a Manifestations neurologiques : 


=_MENINGORADICULITE SURTT SENSITIVE P : débute svt ds le territoire de la morsure où elle peut rester localiser. Atteinte 
polyradiculaire asymétrique et douloureuse +++ (dl surtt nocturne non calmées par antalgiques simples) avec examen 
clinique normal ou hypoesthésie, parésie, ROT aboli. 
=*_ATTEINTES DES NERFS CRANIENS : le + svt paralysie faciale P uni voire bilat => cause de diplégie faciale +++ 
=__ATTEINTE CENTRALE + RARE : encéphalite, méningoencéphalite. Svt méningite lymphocytaire  asymptomatique avec 
hyperlymphocytose, hyperprotéinorrachie, glycorrachie normale et hyper gammaglobulinorrachie oligoclonale. 
a Manifestations articulaires : MONO OU OLIGOARTHRITE AIGUE +++P. Atteinte fréquente surtt des grosses articulations 
(Genou) Évoluant par poussées brèves avec rémission +/- complêtes 
Sérologie 
Q Interet en phase secondaire : meilleure sensibilité => moins de EN. Par contre il existe autant de FP. 
a Methodes multiples : IFID, ELISA (sang et LCR), confirmation secondaire par Western Blot. 
O0 Autres examens à réaliser : 
= Bio: NFS, VS (pas de Sd inflammatoire), PL si S neuro (biochimie, sérologie). Isolement du germe sur différents 
prélèvements non réalisés en pratique courante = culture difficile 
= ECG systématique 
Traitement 
a ATB: Amoxicilline double dose ou Ceftriaxone 2 g/j pdt 20 j et parentéral (IM ou IV) 
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e PHASE TERTIAIRE = PHASE CHRONIQUE IMMUNOLOGIQUE 
> _Pathogénie 


OQ Processus immunologique associé à la présence du germe 
> Clinique 
a Délai de plusieurs années, parfois révélatrice de la maladie. 
a Acrodermite chronique atrophiante? ou Mie de Pick-Herxheimer = atrophie cutanée inflammatoire des Mbs inf 
a Lymphocytome cutané bénin ® : nodules de 1 cm rouge-violacés non spécifiques de la Mie de Lyme au niv 
oreille/scrotum et périaréolaire. 
a Mono ou oligoarthrite peu inflammatoire chronique® des grosses articulations 
a Déficits neuro” divers centraux et médullaires : démence, pseudo-SEP 


> _Sérologie utile au diagnostic à ce stade 
> Traitement 


m) 


ATB C3G : Ceftriaxone 2 g/j pdt au moins 1 mois et parentéral (IV) 


e A NOTER : SI PROFESSION EXPOSE, IL S’AGIT D’UNE MALADIE PROFESSIONNELLE A DECLARER. 


Source : Fiches Rev Prat, Pilly 97, Med Line de Mie Inf 2000, 50 Dossiers Esten ? 
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Orig moyennt chronigut @ #06 


Pas au programme, mais qq bases peuvent franchement servir 


Otoscopie normale 


Définition 
=__On appelle otites moyennes chroniques (OMC) tous les processus inflammatoires de 
oreille moyenne, Évoluant depuis plusieurs semaines. 
=__2 gds types : otites muqueuses ou non cholestéatomateuses (tympan fermé ou ouvert) et les 
otites cholestéatomateuses. 


Les otites muqueuses 


e OTITE SERO-MUQUEUSE A TYMPAN FERME 
e Terrain : Surtt enfant entre 3 et 8 ans, très fréquente : 1 à 5 % des enfants en sont atteints. 
e Rare chez l'adulte, où la constatation d'une otite séromuqueuse unilatérale doit faire rechercher un cancer du cavum®. 
e Signes fonctionnels = Hypoacousie® bilatérale est le symptôme essentiel sans otorrhée pouvant se manifester par un 
retard scolaire isolée chez un enfant présentant des OMA/rhinopharyngite aigues à répétitions! ! Pas d’otorrhée® 
=_ 1 cause de surdité chez lenfant 
= Due àla : présence de liquide séromuqueux dans la caisse du tympan (inflammation) et un dysfonctionnement 
tubaire à l'origine d’une obstruction qui entraînent une dépression d'air dans la cavité tympanique +++ 
e Examen acoumétrique et audiométrique 
=_ST pure? de 20 à 40 dB bilatérale 
=_Tympannograme : plat? ou pic déplacé vers les basses P° (Q 039) 
e _Otoscopie 
= Tympan fermé, dépoli = mat beige ou jaune avec sensation de plénitude ds la caisse, 
parfois niveau hydroaérique 
e Evolution 
= Le + svt favorable et la maladie guérit d'elle-même en qq sem, mois ou années. Il s’agit 
d’une pathologie d’ adaptation. 
= Mais chez l'enfant en période d'aquisition du langage, une surdité bilatérale > 25 dB persistante provoque de 
graves conséquences sur la communication et l'aquisition du langage. 
= Possible séquelles tympano-ossiculaires non négligeables (otite adhésive, lyse ossiculaire) => surdité résiduelle. 
= Possible source de cholestéatome par invagination Épidermique du tympan. 
Traitement 
= Il est donc nécessaire de la traiter lorsque : l'évolution est prolongée ; il existe une gêne 
socio-scolaire 
Ttt de 1ière intention 
=_Ablation des végétations adénoïdes, ttt du terrain de fragilité muqueuse (cf affections 
rhinopharyngées) 
Ttt de 2iè® intention 
= En cas d’hypoacousie persitante, bilatérale et > 25 dB : mise en place d’aréateurs 
transtympaniques (diabolos) qui seront laissés plusieurs mois. En rétablissant une pression d’air normale ds la 
caisse, ils favorisent la vidange de la cavité par la trompe d’ Eustache : régression de l’hypoacousie 


e OTITE MUQUEUSE A TYMPAN OUVERT 
e Terrain : Avant tout l'enfant mais possible poussée de surinfection chez l’adulte. 
e Etat inflammatoire de la muqueuse de loreille moyenne associée à une perforation tympanique non marginale. 
e Signes fonctionnels : Otorrhée mucopurulente non fétide très fqte rythmés par les épisodes infectieux ORL/les 
baignades. Surdité d’importance variable selon le degré de lésions ossiculaires et la taille 
de la perforation. 
e Examen acoumétrique et audiométrique : ST pure modérée 
e _Otoscopie 
= Après nettoyage du conduit 
=_Perforation tympanique de taille variable,antéro-inférieure ou réniforme voire 
subtotale, ou comme ici postérieure, de la pars tensa, elle n'atteint pas les parois du 
conduit et est bordée de tympan (on dit quelle est non marginale). De cette perforation 
s'écoule un liquide muqueux plus ou moins surinfecté. 
e Evolution : Svt désespérante, suit volontiers un cycle saisonnier, rythmé par les épisodes 
inflammatoires rhinopharyngés. La maladie reste cependant parfaitement bénigne. La perforation tympanique peut se 
fermer spontanément ou peut persister. 
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e Traitement 
Ttt 1ir° intention 
=_Ablation des végétations adénoïdes 
= Ttt du terrain ; la crénothérapie est indiquée dans les cas désespérants. 
=_Instillations auriculaires sont utilisées sous contrôle du spécialiste du fait de l'ototoxicité des gouttes auriculaires 
du commerce : ATB et anti-inflammatoire 
Ttt 2ième intention 
= En cas d'’échec à un ttt médical bien suivi : fermeture chirurgicale de la perforation après assêchement de la 
cavité : c’est une myringoplastie. 
= Chirurgie ossiculaire en cas de lésions. 


Otite chronique cholestéatomeuse (entant® et adulte®) 


e DEFINITION : 

=_L'OMC cholestéatomateuse (ou cholestéatome de l'oreille), est une pseudotumeur inflammatoire? bégnine 
caractérisée par la présence d'un épithélium malpighien kératinisant, donc d'un tissu épidermique dans l'oreille 
moyenne, d'où le terme synonyme d'épidermose de l'oreille moyenne qui est Également utilisé. 

= Cette Épidermose est svt bien limitée sous la forme d'un kyste, constitué par une poche épidermique (matrice) emplie 
de débris Épidermiques avec cristaux de cholestérine : c'est l'aspect de la "tumeur perlée", de “marron cuit‘, à la coupe. 

=_L'épidermose est quelquefois diffuse, envahissante, s'immisgant dans tous les récessus de l'oreille moyenne, à partir 
d'une perforation marginale (non bordée de tympan, jouxtant l'annulus) ou d'une encoche de rétraction tympanique. 

= Le cholestéatome est redoutable par ses complications car il érode les osselets et provoque une lyse des parois 
osseuses de la caisse du tympan®. 


e PHYSIOPATHOLOGIE 
=_Ilest en règle secondaire: 
-_par invagination d'épithélium aux dépens d'une partie de la pars tensa de la membrane 
tympanique, ayant perdu son armature 
-_par invagination à partir de la membrane de Shrapnell (pars flaccida) (zone marron foncée), 
formant ainsi une poche de rétraction dans les cavités de l'oreille moyenne (pointillés) (séquelles 
d'otite muqueuse à tympan fermé, otite adhésive.…) => schéma 1 
-_ par migration (flêche) à partir d'une perforation marginale postérieure (beige) envahissant la 
partie postérieure de la caisse du tympan. 
=_ Exceptionnellement primitif, congénital®, par inclusion épidermique à partir de restes branchiaux. 


e CLINIQUE : LES SIGNES SONT EN GENERAL TRES INSIDIEUX. 
-_Hypoacousie discrète, progressivement installée. 
-_Otorrhée chronique purulente minime®, mais fétide®. 
= Le cholestéatome risque d'être longtemps méconnu et de se révéler par une complication : PFP, labyrinthite, méningite 
e L'otoscopie bilatérale montre, dans les cas typiques, une perforation tympanique : 

- Perforation haute marginale de la Mb de Schrapnell® laissant voir des débrits Épidermiques 

-_ Atticite cholestéatomateuse (perforation de la mb de Schrapnell) découvrant l’attique remplie de débris 

épidermiques. 

-_Poche de rétraction tympanique postérosup remplie de débris Épidermiques 

-_Polype sentinelle inflammatoire du CAE masquant la perforation marginale 

-_Cholestéatome rétrotympannique (tympan fermé repoussé par une masse blanchâtre) 


Perforation de la mb de Shrapnell Perforation de siège postéro-supérieur ou postérieur 


Après nettoyage, on peut apercevoir à travers Souvent des paillettes blanches sêches 


ie ij : Quelquefois, l'examen ne montre qu'une petite croûtelle 
la perforation le magma blanchâtre du s'échapent d'une large destruction du_ Fhprunepurulente sur la partie postérieure du tympan, sous 
cholestéatome dans la caisse du tympan. tympan et du conduit osseux. laquelle se cache une perforation minuscule. 


(Oreille (Oreille doite) (Oreille gauche) 


H3 


e TDM INDISPENSABLE (+ Rx selon l’ incidence mastoidienne de Schuller) 


éburnation mastoïdienne (disparition de la pneumatisation) 
agrandissement des cavités, lyse ossiculaire, effraction du labyrinthe. 


e DEPISTER LES COMPLICATIONS 


Paralysie faciale périphérique® : Otoscopie indispensable devant toute PFP? 


Atteinte du VII dans son trajet intrapétreux (2e portion, tympanique ou 3e portion, mastoïdienne). 
Indication opératoire est formelle lorsqu'elle survient: Éradication des lésions et décompression du nerf. 


Les labyrinthites® 


L'infection du labyrinthe est ici otogène par effraction de la capsule osseuse labyrinthique ou par une voie 
préformée (fenêtre ovale ou ronde). 

La forme mineure, circonscrite, est due à une fistule du canal semi-circulaire externe? ou à une hyperlaxité de 
l'étrier dans la fenêtre ovale. A suspecter sur des vertiges® et affirmer sur la présence du signe de la fistule : 
FhyperP® ou la dépress° d'air dans le CAE à la compression pneumatique du tragus entraînent un vertige et un 
nystagmus battant du côté du choléstéatome (Sd vestibulaire irritatif). C'est une menace 
de complication grave, entraînant l'indication opératoire. 

La forme majeure, labyrinthite purulente se manifeste par un grand vertige, une SP profonde et des acouphènes 
ainsi qu'un syndrome vestibulaire spontané déficitaire à l'examen. 

- _Désastre fonctionnel : cophose® = SP profonde ou totale unilatérale définitive malgré le traitement 

-_ Risque vital de complication endocrânienne par diffusion de l'infection à la fosse postérieure 

-_ Indication opératoire est formelle et urgente. 


Les complications endocrâniennes®? 


infection atteint : la fosse temporale (toit des cavités de l'oreille), la fosse postérieure (labyrinthe et CAI) par : 

- les voies préformées : labyrinthe… 

-_ diffusion d’une ostéite des parois des cavités de 'OM 

La méningite® otogène est la plus fréquente. 

Les abcès® : intracérébral, temporal ou cérébelleux et les empyèmes extra- ou sous-dural. 

La thrombophlébite du sinus latéral® 

Le foyer infectieux auriculaire doit être traité chirurgicalement, dans immédiat, ou après traitement de l'épisode 
cérébroméningé. 


e TRAITEMENT 


Ttt chirurgical? 


Eradication des lésions après ouverture des cavités de l'oreille (antro-atticotomie). 
Exerese du cholestéatome 

Réhabilitation de l audition 

Sous Antibiothérapie 


Surveillance régulière et prolongée 
Ttt des complications 


Source : cours du Pr A.Robier fac de Tours, Med line d'ORL, Book d’'ORL, QCM intest 2000 
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Néphrolagie - Généralités 


Principales fonctions du rein 

= __Maintien du volume et de la composition ionique des liquides de l'organisme (homéostasie) 

= __Excrétion des déchets métaboliques terminaux (urée, créatinine, acide urique, oxalate). 

= __Détoxification et Élimination des toxines, médicaments et de leurs métabolites. 

=__Régulation endocrine des VEC et de la TA (SRAA ; prostaglandines rénales; système kalllikréine) 

= Contrôle endocrine de la masse érythrocytaire (érythropoïétine) 

= Contrôle endocrine du métabolisme minéral (calcitriol : 1-a vit D3) 

= _Catabolisme des protéines de petit PM (B2-microglobuline, chaînes légères) et des hormones polypeptidiques 
(insuline, glucagon, PTH, calcitonine, hormone de croissance, etc…) 

=_Interconversion métabolique (néoglucogenèse, métabolisme lipidique) 

=___Synthèse de facteurs de croissance (IGF1 ; EGF). 


Rappels anatomiques 


— Capsule de Baumann 


Tube contourné proximal 
Br. descendante de l'anse de Henlé 


Br. oscendante de lanse de Henlé 


is; 


edi 
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Hémodynamique rénale 


e Débit de filtration glomérulaire : normale de la clairance inuline = 100 ml/min 
=__Clairance de l'inuline® : librement filtrée, ne subissant pas de modification tubulaire (polymère exogène perfusée en 
continue afin d’avoir une concentration plasmatique stable) 
= __Evaluer par la scintigraphie au DTPA 


e Débit plasmatique rénal : normale de la clairance du PAH : 600 ml/min 
=__Clairance de l'acide para-amino-hippurique? (PAH), éliminé en 1 seul passage ds le rein (1/5 filtré et 4/5 excrété) 
= Cette mesure est encore optimisée si l'on connaît le coefficient d'extraction réel du PAH, celui-ci n'étant jamais tout à 
fait égal à l'unité, même chez le sujet normal indemne de maladie rénale. 
= __Evaluer par la scintigraphie au MAG 3 


e Fraction filtrée, Débit sanguin rénal, Résistance vasculaire rénale 
= __Fraction Filtrée = DFG/DPR = 100/600 = 1/6 
= __Débit Sanguin Rénal = DPR / (1- Hématocrite) 
= Résistance Vasculaire Rénale = Pression de perfusion du rein / Débit Sanguin Rénal 
avec Pression de perfusion rénale = Pression aortique moyenne (auquelle il faut retrancher la pression veineuse rénale 
lorsque celle-ci est Élevée comme c'est le cas au cours de l'insuffisance cardiaque globale ou droite) 


e Clairance de la créatinine normale de la clairance de la créatinémie : 120 ml/min 
=_On pourrait penser que la mesure de la créatinine plasmatique suffit à diagnostiquer l’insuffisance rénale : une valeur 
élevée traduirait une insuffisance rénale (Élimination insuffisante). Cpdt, la valeur normale dépend des individus : cette 
mesure ne suffit donc pas au diagnostic. En pratique, elle permet de suivre l'évolution d’une pathologie déjà 
diagnostiquée chez un patient donné ( = une élévation de la créatininémie reflête une aggravation de la pathologie). 


Les 4 principaux syndromes néphrologiques 


e Le syndrome de néphropathie vasculaire 
= HTA au 1°“ plan 
= Sd urinaire pauvre ou absent 
= __Insuffisance rénale souvent sévère et rapidement progressive 
= _ Diagnostic : imagerie artérielle et/ou biopsie rénale 


e Le syndrome de néphropathie glomérulaire 
= Variable dans sa présentation 
=_Protéinurie généralement au 1°° plan 
=__ Oedèmes possibles en fonction de l’importance de la protéinurie (syndrome néphrotique) 
= HTA fréquente 
=__Insuffisance rénale Également fréquente mais sa progression est variable selon le type de l’atteinte glomérulaire 
= _ Diagnostic : analyse histologique du tissu rénal obtenu par biopsie rénale percutanée 


e Le syndrome de néphropathie tubulaire 
=__se résume en pratique à la nécrose tubulaire aiguë, 1°° cause d’IRA organique 
=_Insuffisance rénale aiguë au premier plan 
= Syndrome urinaire généralement absent 
= __HypoTA fréquente 
=_ Diagnostic : contexte, + biopsie rénale 
=_Exceptionnellement, une tubulopathie peut se manifester sous la forme d'une dysfonction tubulaire proximale 
(syndrome de Fanconi) ou distale soit héréditaire soit acquise 


e Le syndrome de néphropathie interstitielle 

=_ Présentation insidieuse 

=__Sdr urinaire modéré parfois limité à une leucocyturie 

= HTA moins fréquente que dans les Sd glomérulaires ou vasculaires. L’HTA est le + souvent tardive concomitante de 
Pinsuffisance rénale avancée 

=__Insuffisance rénale évolue lentement sur plusieurs années ou dizaines d’années 

=__ Diagnostic : imagerie rénale (UIV,TDM) et dans certains cas sur la biopsie rénale 

= Les atteintes kystiques du rein Évoluant vers l’insuffisance rénale sont souvent rattachées à des néphropathies 
interstitielles en raison des lésions interstitielles périkystiques. 


Source : NéphroHUS 
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Introduction 


Dans un contexte de douleur de hanche et de suspicion d'ostéonécrose aseptique de la tête 
fémorale, le rôle de «l'imageur» sera d'une part de confirmer qu'il s'agit d'une atteinte céphalique, 
d'autre part d'établir le diagnostic d'ostéonécrose en éliminant au passage ses deux grands 
diagnostics différentiels qui sont l'algodystrophie et la fracture impaction épiphysaire de stress. De 
nos jours le diagnostic de quasi certitude repose sur |'Imagerie en Résonance Magnétique 
nucléaire, la mise en évidence de l'existence d'une fracture sous chondrale, clef de toutes les 
classifications, sur l'examen attentif des radiographies standards sous de multiples incidences et 
éventuellement des coupes tomodensitométriques. La scintigraphie n'est plus un examen 
essentiel.… 


Diagnostic 
La scintigraphie 


Plus précoce que la radiographie ou que le scanner sa sensibilité est élevée : 85%. Elle reste 
toutefois peu spécifique et d'interprétation difficile en cas d'atteinte bilatérale. 


Elle montre une zone d'hypofixation à un stade précoce représentant la phase ischémique pure, 
puis une hyperfixation secondaire traduisant la réaction hyperémique et reconstructrice de l'os 
sain au pourtour de l'os nécrosé (aspect en «cocarde»). Par la suite, I'hyperfixation l'emporte et 
masque la zone avasculaire hypofixante. Elle devient plus homogène, localisée ou étendue et par 
la même non spécifique, une image analogue étant possible dans l'algodystrophie décalcifiante. 


L'IRM 


A l'heure actuelle c'est la technique la plus précoce et la plus sensible dans le dépistage de 
l'affection. Elle permet en outre de faire un bilan préthérapeutique et pronostique précis et de 
faire le diagnostic différentiel avec les algodystrophies et les fractures de stress sous-chondrales 
(Figures 1 à 12). 


Figure 1 : IRM en séquence d'écho de Spin 
pondéres en T1 (T1) = Hanche normale 


Figure 2 : IRM en séquence d'écho de Spin pondéres en T2 
(T2) = Hanche normale 


Figure 3 : IRM en séquence d'écho de Spin pondéres en T2 
avec suppression de graisse (FAT) = Hanche normale. 


Figure 4 : IRM, aspect de nécrose en T1. 
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Figure 5 : IRM, aspect de nécrose en T2. 


Figure 6 : IRM, aspect de nécrose en FAT. 


Figure 7 : | 


Figure 9 : IRM, aspect d'algodystrophie en FAT. 


Figure 10 : IRM, aspect d'une fracture de stress sous 
chondrale en T1. 


Figure 11 : IRM, aspect d'une fracture de stress sous 
chondrale en T2. 


Figure 12 : IRM, aspect d'une fracture de stress sous 
chondrale en FAT. 


Technique 


- Séquences pondérées en T1 : pour certains leur normalité suffit à exclure le diagnostic. 


- Séquences pondérées en T2 : Elles permettent d'affiner la spécificité du diagnostic et de 
retrouver des épanchement intra-articulaires souvent à l'origine des douleurs. 


- Les séquences T2 avec suppression de la graisse (STIR et FATSAT) peuvent compléter utilement 
examen en mettant en évidence les anomalies de la moelle osseuse de la tête et du col fÉmoral à 
type d'oedème. 


- L'injection de gadolinium n'est pas systématique voire inutile pour certains. Elle permet surtout 
de différencier l'ostéonécrose des fractures de stress ou de l'algodystrophie dans les cas douteux. 


Les séquences sont réalisées dans un plan frontal pour l'étude comparative des deux têtes 
fémorales et dans le plan sagittal pour mettre en évidence les anomalies précoces de la sphéricité 
de la tête. Le plan axial permet lui de contribuer au bilan d'extension des Iésions nécrotiques. 


Sémiologie IRM 


Dans la majorité des cas, I'IRM révèle un aspect caractéristique, très spécifique, commun a toutes 
les ONA et jamais décrit dans les autres pathologies de la hanche. Toutefois il faut savoir que les 
différentes anomalies observées n'ont pas toutes la même spécificité. 


Le liseré de démarcation (des Anglo-saxons) délimitant la zone de nécrose se traduit par une 
image d'hyposignal en bande de quelques millimètres d'épaisseur visible sur les séquences 
pondérées en T1, qui va impérativement de corticale à corticale quelque soit le plan de coupe. Ce 
trait est le plus souvent sinueux, mais dans l'ensemble concave vers le haut. Ce liseré correspond 
a l'interface de réaction vasculaire entre l'os nécrosé et l'os sain, et il apparaît quelques semaines 
après la constitution de la nécrose. Sa spécificité est proche de 100 % et sa sensibilité de 80-90 
%. Le signal de ce liseré se rehausse en phase de début après l'injection de gadolinium et son 
signal sur les séquences pondérées en T2 varie selon son degré de calcification : au début en 
hypersignal pur, puis en fonction de la calcification il évolue vers I'hyposignal. Il est parfois doublé 
en T2 par un trait parallèle en hypersignal (classique double ligne de Mitchell) dû à un phénomène 
de déplacement chimique. 


* La zone d'os nécrotique délimitée par le liseré est d'étendue variable et siège le plus souvent à 
la partie supéro-ventrale de la tête. Un tassement focal de la zone nécrotique est parfois mis en 


évidence grâce aux différentes coupes. Le signal de la zone nécrotigue varie en fonction de 
l'ancienneté de la lésion : à un stade de début la zone nécrotique est de signal graisseux pur ; ce 
n'est que longtemps après que le signal se modifie selon le tableau |. 


Tableau l : Classification du signal selon Van de Berg, Malghem et Maldague 


Histologie Signal [Signal T2 Prise de 
T1 contraste 


moelle normale hyper intermédiaire [non 


nécrose précoce hyper intermédiaire 


cellularité éosinophile 


* Les signes associés sont surtout représentés par l'oedème médullaire de la partie normale de la 
tête et du col fémoral. Cet oedème est fréquent mais complètement aspécifique, représenté par 
une zone d'hyposignal T1 et d'hypersignal T2 ou aprês injection intraveineuse de gadolinium et 
mieux vu sur les séquences en suppression de graisse (STIR ou FAT SAT). Comme autre signe 
classiguement associé on notera la présence d'un épanchement intra-articulaire bien visible sur 

les séquences pondérées en T2. 


Figure 13 : IRM comparative des deux hanches permettant 
de découvrir une ostéonécrose bilatérale (ARCO stade 3 à 
droite, Stade 1 à gauche). 


* Un des intérêts de I'IRM est aussi de vérifier le caractère souvent bilatéral de l'ostéonécrose de 
la tête fÉmorale (Figure 13) et de noter que les douleurs sont en rapport avec l'épanchement 
intra-articulaire et l'oedème du col fémoral, ces deux anomalies n'étant pas retrouvées sur les 

hanches asymptomatiques. * Diagnostic différentiel : Deux diagnostics différentiels sont à bien 
connaître : l'algodystrophie où l'oedème est présent mais porte le plus souvent sur des plages 
étendues, voire la totalité de la tête fémorale avec extension fréquente vers le col, mais ces 
plages ne sont pas délimitées par un liseré de démarcation (Figures 7, 8 et 9) ; les fractures par 
impaction et par insuffisance osseuse ou de stress où l'on retrouve un liseré d'hyposignal à faible 
distance de la lame osseuse sous chondrale et parallèle à celle-ci mais sans que ce liseré soit relié 


à la corticale (Figures 10, 11 et 12) ; 


Figure 10 : IRM, aspect d'une fracture de stress sous 
chondrale en T1. 


Figure 11 : IRM, aspect d'une fracture de stress sous 
chondrale en T2. 


Figure 12 : IRM, aspect d'une fracture de stress sous 
chondrale en FAT. 


* Mesure de la surface et du volume : L'analyse des coupes IRM permet de mesurer plus 


précisément que l'angle de Kerboul la surface de la zone nécrosée et même son volume grâce à 


une analyse 3D des coupes digitalisées (Cf. article Mazières : pronostic). 


Recherche d'une fracture sous-chondrale 


Radiographies standard 


Le délai d'apparition des signes radiographiques par rapport aux signes cliniques peut être très 
important, l'aspect radiologique de l'os mort ne se distinguant pas initialement de celui de l'os 
sain. Ce sont les réactions tissulaires qui apparaissent à la jonction os mort-os vivant qui vont 

permettre l'apparition de signes discrets au début dont la mise en évidence nécessite une 

technique radiographique parfaite : 
- Bassin de Face. 
Clichés comparatifs de face et de profil (profil urétral ou profil médical de Ducroquet) centrés sur 
les têtes fémorales. 
En cas de forte suspicion clinique, si les clichés précédents sont normaux, on réalisera des 
incidences complémentaires : 

- Cliché de face à rayon ascendant de 30° avec une discrète rotation externe de la tête. |I 
présente l'avantage d'être tangent au quadrant supéro-ventral de la tête qui est le plus 
fréquemment l'objet des tassements fracturaires sous-chondraux. De plus, il désuperpose le 
rebord du cotyle. 

- Clichés en traction qui peuvent accroître la dissection osseuse sous-chondrale et parfois faire 
apparaître un phénomène du vide. 

- Clichés en compression de fagon à améliorer la qualité des images. 


Selon l'importance des signes radiographiques on classera l'ostéonécrose aseptique de la tête 
fémorale en quatre stades d'après les critères radiologiques définis par Ficat : 


Stade | : radiographies normales (Figure 14) 

Stade Il : anomalies de la transparence de la structure de la tête fémorale, sans perte de sa 
sphéricité. Le plus souvent on retrouve une condensation en bande, arciforme ou par plages 
visibles en périphérie de la zone nécrosée, de siège le plus souvent supéro-ventral (Figure 15). 


Stade III : perte de sphéricité de la tête fémorale, avec ou sans décroché de la corticale, par 


enfoncement du foyer nécrotique (Figure 16). La dissection sous-chondrale en coquille d'oeuf est un 
signe classique (Figure 17). 


Stade IV : coxarthrose secondaire. Ce n'est habituellement pas un stade de découverte (Figure 18). 


Figure 14 : RX Ficat 1- ARCO 0 et 1 


Figure 15 : RX Ficat 2- ARCO 2 


[Cliquez sur l'image pour la voir en plus grande taille] 
Figure 16 : RX Ficat 3-ARCO 3 


Figure 17 : RX Ficat 3- ARCO 4 


Figure 18 : RX Ficat 4 


Elle est plus sensible que la radiographie standard dans la détection des anomalies condensantes 
du stade || sous la forme de bandes ou de plages de sclérose qui siègent à la partie supéro- 
ventrale de la tête autour de la zone nécrotique. On retrouve donc une hétérogénéité de la tête 
fémorale ainsi que des altérations précoces de la trabéculation normale de la tête (signe de 
«l'astérisque») (Figure 24). La TDM peut également montrer une fracture sous-chondrale ou un 
aplatissement de la tête invisible sur les clichés standard (Figure 29). Dans ce cadre les 
reconstructions multiplanaires sagittales peuvent s'avérer très utiles. 


Figure 29 : TDM Stade 3 Ficat- 3 ARCO 


Toutefois, si la sémiologie TDM est à connaître car pouvant être retrouvée de manière incidente 
lors d'une exploration de la hanche, le scanner n'est pas à I'heure actuelle, de même que les 
anciennes tomographies, un examen à demander systématiguement devant une ostéonécrose de 


hanche. Il est à réserver aux cas il existe un doute sur l'existence d'une fracture sous chondrale à 
examen des les radiographies standards. 


Pièges diagnostiques 


Lorsque la tête fÉmorale apparaît sphérique sans fracture sous chondrale radiovisible sur les 
incidences radiographiques de face et de profil, il convient d'analyser attentivement les contours 
de la tête fémorale sur le cliché de face en flexion à 30°, et les différents coupes TDM (Figures 19 
et 20, Figures 21, 22, 23 et 24, Figures 25 et 26, Figures 27, 28 et 29). 


Figure 19 : Rx de face: léger décroché = stade 3 Ficat, 4 
Arco 


Figure 20 : Trois mois plus tard. 


Figure 21 : Rx Face Stade 2 ? 


Figure 25 : RX Face Stade 2 ? 


Figure 26 : RX flexion 30° Stade 3 Ficat-4 ARCO 


Figure 28 : RX profil Stade 2 ? 


Figure 29 : TDM Stade 3 Ficat- 3 ARCO. 


Classification de l'arco 


De nombreuses classifications ont été proposées (cf. article B. Mazières : pronostic de 
l'ostéonécrose). La classification de l'ARCO (tableau II) tient compte des données cliniques et de 
l'ensemble des examens paracliniques, l'existence ou non d'une fracture souschondrale restant, 

comme dans toutes les autres classifications l'élément déterminant. 


Tableau II : Classification de l'ARCO : Clinique, imagerie et corrélations 
anatomopathologiques. 


Tt 


clinique Normal à Douloureux Douleurs mécaniques 


radios |normal (fig 14) Réaction osseuse et ES du croissant |Effondrement (fig 
sequestre (fig 15) (Fig 16) 17) 
normal signe de l'astérisque [Fracture sous Effondrement 
et sclérose bordante [chondrale 
Hypo dans hyper Non spécifique Hyper dans hyper 


IRM normal [Zone nécrotique + ligne réactive MR-Signe du Effondrement 
croissant 


A : Zone nécrotique < 15% A : Zone effondrée < 15% 
B : Zone nécrotique= 15-30% B : Zone effondrée= 15-30% 
D : Zone nécrotique > 30% D : Zone effondrée > 30% 


phase 111 phase IV 


nécrose osseuse et finsuffisance de résorbtion et décollement et 
réaction réparation et fracture destruction du 
inflammatoire interface réactive ostéochondrale cartilage 


Conclusion 


L'imagerie par résonance magnétique est devenue un examen capital dans le diagnostic et la prise 
en charge de l'ostéonécrose de la tête fÉmorale. Elle permet aussi d'approcher au mieux les 
modifications pathologiques au sein de la tête, du col fÉmoral et de la cavité articulaire, 
permettant d'expliguer au passage la symptomatologie clinique. L'amélioration des antennes de 
surface, la possibilité d'étudier de fagon séquentielle la prise de contraste dans l'épiphyse et la 
spectroscopie devraient permettre dans l'avenir une optimisation de la technique. 


Les radiographies restent indispensables pour classifier le stade de nécrose et par conséquent 
pour choisir l'attitude thérapeutique. 
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1- Morphine et ses dérivés 
e Voie parentérale : titration fractionnée de chlorhydrate de Morphine 
= IV. : débuter par bolus de 1à 3 mg toutes les 10 min jusqu’à obtention d’une analgésie suffisante puis relais SC ou 
IVSE ou pompe autocontrôlée. 
" SC:5à10 mg/4-6 H 
e Voie orale : Sulfate de Morphine à libération prolongée (Skénan® LP ou Moscontin®) 
= __Titration par solution de chlorure de morphine per os sur qq j 
= Dose moy : 60 mg ( 2 Skénan 30 mg) = 56 cp neee 
= en 2 prises / jour à heure fixe espacées de 12 heures (dose double de la voie SC) Duphalacet Primpéran 
= + interdose : ActiSkénan® (1/6°*° de la dose journalière) sans dépasser 6/j 
"modifier ttt de fond si > 4 interdoses 
e Voie percutanée : patch Fentanyl (Durogésic®) 
=__En cas de 17° ttt par morphinique, débuter par un patch à 25 pg/h (=> 100j1g/h au max) 
= __Un patch reste en place pour 72 h, changer à heure fixe 
= En cas de ttt antérieur par morphinique sous une autre forme, tableau d’équivalence : en moy 100 fois plus 
importante : 0,1 mg = 10 mg de morphine (Sur Vidal si < 135mg/j de morphine per os, l’équivalence est la patch de 
251g/24h) 
e Rotation des opioïdes 
= __Ds pathologie cancéreuse, proposer de changer morphine pr fentanyl ou l’hydromorphone avec prudence et réflexion 
pr assurer un bon ajustement des doses ds 2 situations : 
D Analgésie inefficace malgré augmentat® des doses => variété d’effet selon ss types ® u, métabolisme #…. 
D Apparition d‘un effet II“ trop intenses => tolérance croisée incomplète 
e Intérêt des coantalgiques 


28 j 


2- Héparines non fractionnées (HNF) 
e Traitement curatif TV 
= Dose de charge : bolus TV 70 UlI/kg en IVD (5 000 UI) : pas de bolus dans AVC ischémique 
= Dose d'entretien : 500 UI/Kg/24h en IVSE à adapter au TCA 
= __Objectif TCA : 1,5 à 2,5 témoin 
=__Modif de poso par palier de 100 Ul/h 
e Traitement curatif SC : Calciparine => augmenter poso de 10% 
=__ Dose d'entretien : 500 — 600 UI/Kg/j sur 3 inj séparés de 8 h 
= TCA toutes les 4 h puis 1/ jour 
e Traitement préventif par HNF Héparinémie (anticoag circu) 
=_ Risque faible TVP (med, chir générale) Objectif ttt : 0,4 à 0,6 
- 0,2 ml =5 000 UI de calciparine = 2 à 3 fois / jour = + 200 Ul/kg/j ; dose fixe 
-__ Débuter 2 h avt la chirurgie puis ttes les 8 à 12 h jusqu’à reprise d'une déambulation complète (J7) 
-__ Contrôle TCA initial (dépister les hypocoagulés) . PAS de CONTROLE APRES 
= Risque élevé TVP (ortho et cancéro) 
- ___Même poso en SC , possible en TVSE 500-600 UI/Kg/j 
- __Débuter 12 à 24 h avt chir, poursuivi 7 jours en moy et parfois relais AVK 
-__ Contrôle du TCA : objectif 1,2 — 1,3 


3- Hypoglycémie 
e Hypoglycémie insulinique 

= Si conscient : resucrage per os : 
-__3 morceaux de sucre ou 15 cl boissons sucrés : jus de fruit puis relais par sucre lent : 40 g pain 
-___Repos immédiat associé 

= _ Si inconscient 
-__G30% 1 amp (20 ml) en IVD à renouveler jusqu’au réveil du patient (en moy 20 à 60 ml) 
-__puis G10 en garde veine + 1 amp B1B6 : 1 lan 4h puis 1 1 sur 12 hen VVP 
-__G30 remplacé par 1 amp de Glucagon 1 mg en IM ( renouveler si besoin 15 min après) : surtt si agité 


e Hypoglycémie aux sulfamides, intox OH, hypoglycémie organique 
-___Resucrage per os prolongé si possible puis perfusion de glucose en raison du risque de rebond 
-___Hospitalisation systematique 
- __ Glucagon inefficace voire dangereux (rebond) 


4- Acidocétose 
e Insulinothérapie IV continue 
= Bolus IV de 10 UI puis IVSE 0,15 UI/Kg/h (* 10 UI/h) jusqu’à correct® de la cétose puis poursuivi à % dose 
=_ Objectif : baisse de 1 g/l/h ; maitenir une glycémie entre 1,5 et 28/1 en 
=_Relais en SC à la 48'*"* heure 


e Réhydratation + correction de la déplétion potassique 1 : Correction carence insulinique 
= _ Si collapsus : Macromolécules (Plasmion) 500 cc en 30’ 2 : Réhydratation 
= _Sérum salé isotonique 3 : correction déplétion potassique 
-__11-1h;11-2h; 11-3h ; 11 ttes les 4h de serum phy jusqu’à 2.5g/l, puis du G5 isotonique + NaCl 49/1 
- _ Déficit en eau pure : 0.6x Pds x [ 1- ( 140 / Natcorrigée) ] + besoin de base : 21/j 
- 50% en 8h;leresteen 16 h (Prudence si DIC associée : + lent) 
=__Apport en K+ (après ECG, émission 11°“ urines) 
-_KCI@àla SE 1-2g/h à la 4"* h (iono. ECG ) si hyperK+ au début, sinon KCI dès 11° h 
=__ Alcanisation non systématique (si pH < 7,1) 
e Ttt cause déclenchant (ATB large spectre….), 


5- Insuffisance surrénale aiguë 
e Aucun examen complémentaire ne doit retarder le début du traitement 
e Réanimation hydro-électrolytique : (sucre + Na et pas de K+ !) 
= __Ttt collapsus : Macromolécules Elohès 500 ml en 20 min 
= _ Rehydratation IV + rééquilibration hydro-électrique 
-_G5, 3len 2 h puis 7 len 24 h avec NaCl 9g/L et 
-_NB: en cas d'hyperK+ àtraiter => associer G 30 + Insuline 
= __ Hormonothérapie substitutive 
-__HSHC 100 mg/TVD en bolus, puis 400 mg/24 h en IVSE puis diminution progressive des doses et passage au ttt 
per os 4à5j + tard. 
-__ Acétate de déoxycorticostérone = DOCA= SYNCORTYL® : 10 mg /j en IM en 2 prises (discuté pour certains) 
= __Ttt du facteur déclenchant +++ : ATB systématique (FQ ou C3G) 
e Nb: traitement de PISL : 
= _HSHC 30 mg/j 
= __9q Fludrocortisone 50 ug/j 
= Régime normosodé + éducation + carte + ne pas interrompre le ttt, augmenter dose si stress, signes de 
décompensation, traitement injectable, pas d’automédication ou éviter diurétique, laxatif …. 


6- Anémie par carence martiale 
e Sulfate de fer + acide ascorbique (Tardyferon®) ou fumarate de fer sans ascorbate (Fumafer®) 
= Prise per os, horaire pré prandial (absorption > tolérance) ou post prandial (absorption < tolérance) 
=_Adulte poso : 250 mg/j de fer ferreux Fe 
= Enfant poso : 10 me/Kg/j 
= __ Soit1 à2epde Fumafer® / jour ou? à3cpde Tardyféron® / jour 
= __Durée duttt : 4 mois en moy 
tier critère d’efficacité du ttt : crise réticulocytaire entre J8 et J 12 
Meilleur paramètre de reconstitution des réserves : normalisat® ferritinémie Ttt préventif 
Critère d’arrêt du ttt : normalisation de la capacité totale de fixat® de transferrine Aa hese 
Si malabsorpt® intestinale : Maltofer® en IM 100mg / 2j pdt 10j puis 100mg/sem. 
(chez enfant 1,5 mg/kg/j) -3 mg/kg/jour 
e Surveillance : 
-_NEFS plaq à 2 mois 
-_NES plag, fer sérique, ferritinémie, CS et CTF à 4 mois 1 mg/kg/jour 
-_NEFS plaq + bilan martial à 6 mois - 1 an pr dépister rechute. 


selles noires, constipat®, diarrhée, 
nausée, dl abdo, céphalées, vertige 


7-Oxygénothérapie 
e Longue durée : ttt à vie, au domicile mais à débuter au cours d’une courte hospitalisation 
= si PaO2 basale < 55 mmHg ou 
=__si Pa02 < 60 mmHg+ Débutée lors « 
-__Polyglobulie [Hte > 55%] 1-2 L/min 


-__HTAP [PAPm > 20 mmHg] n 
- Signes droits nd 


-___Désaturation nocturne non apnéique 
= __Gazométrie réalisée à au moins 2 mois d’une décompensation 
aigue et la vérifier au moins 2 fois sous ttt médical optimal 
e Décompensat°®: O2 nasal/masque à faible débit cz P’IRC:0,5-11/min 


PaO2 repos > 70 mmHg + SaO2 90-95 mmHg 
Vaccin antigrip/pneumo / kiné / Bronchodilat et 
cortico inhalé selon desré d’ HRB. ttt surinfect® 


8- Crise convulsive de adulte 
e Clonazépam (Ritrovil®) 1 amp. de 1 mg IVL (en 2’) ou diazepam (VALIUM) 10 mg 
IVLent sur 2 min 
-__à renouveler 10 min plus tard si inefficace 
e Lorsque crise stoppée et/ou dose de 2 mg de Rivotril atteinte, associer systématiq”‘ un 
gème antiépileptiq IV : 
-__ Soit phénytoïne (DILANTIN® 16 mg /kg en IV lent sous scope ECG +++ TIT étiologique 
-___Soit phénobarbital (GARDENAL®) 20 mg/kg IV sur 20 min 
-__ Soit valproate (DEPAKINE) 15 mg/kg IV sur 5 min (pas d' AMM ) 
e Si échec: 
=_PENTHOTAL 50-100 mg IVL puis 1-2 g/j IVSE (surveillance respi stricte) : patient intubé 
= En dernier recours, HEMINEURINE solution 1,5% IV 100 gouttes/min pendant 5 min puis 20-40 gout/min 


Mesures associés 


9- Convulsions du nourrisson 
e Diazépam (Valium®) : 0,5 mg/kg intra-rectal à l'aide d’une canule, maintien fesses serrées (< 10 mg) 
=_ (lamp. de 2 ml = 10 mg) 
= Si inefficace : répéter 5’ après 
= Si nouvel échec : Phénobarbital (Gardénal®) ou Phénytoïne (Dilantin®) 
e Ttt antipyrétique 
= __Paracétamol seul en 1°° intention : 60 mg/kg/j en 4 prises soit 15 mg/kg/prise . Ex : Efferalgan sirop® 
=__Eviter l’aspirine (60 mg/kg/j) du fait d'un possible Sd de Reye ds la cadre d'une Mie présumée virale (varicelle) 
= __Ttt physique à visée antipyrétique 
-___Déshabiller 
-__ Pièce fraiche à 19-20 °c 
-___Majorer chaque biberon de 20 mL et en proposer 1 à 2 en plus la nuit 


10- Asthme aigu grave « 6, 5, 4, 3 » 
e Prise en charge médicalisée au domicile : SAMU, traitement débuté dans ambulance Urgence médicale USI 
e Mesure du DEP 
O2 + B mimétique en nébulisation 
=__6 l/min d’O2 nébulisant 
= 5 mg (= ml) de Salbutamol dans GEVEN 
=__4 cc de sérum physiologique en 15 min nn 
=__3 à 4 fois la 1*° heure puis toutes les 3-4 heures 
e Si échec 
= Salbutamol IVSE 1mg/h, nébulisation &2+ + atropiniques Atrovent® Bromure d’Ipratrium 
Association systématique à des corticoïdes 
= _Corticoïdes : solumédrol 1mg/kg/6h en IV (ou per os) 
e Hydratation abondante ; surveillance kaliémie : 2-3L de G5 + 3 g de NaCl et 2 g de KCI/L car B2 / Cortico hypok+ !!! 
Avant recours à la ventilation méca, devant AAG réfractaire : Héliox : mélange Hélium + oxygène de densité < au 
mélange air + oxygèêne -> diminue travail respi, évite fatigue muscu diaphragmatig, pénétrat® + distale ds les bronches 
e Se méfier du collapsus de reventilation 
Ttt d’entretien : renforcer ttt de fond, cortico per os 0,5 mg/kg/j pendant 7 jours, éducation, réévaluation de l’asthme 


11- Arrêt cardio-circulatoire (75 % sont des FV CEE) 
e Donner alerte, plan dur, déshabiller 
e Réanimation cardio pulmonaire de base 
= Airway : LVAS, Guédel 
= Breathing : Bouche à bouche, ballon auto remplisseur , insufflation lente, 10-12/min, soulever le thorax 
= Circulation : MCE, 1/3 inf sternum (adulte), % sternum (enfant), 80-100/min 
=_RYTHME : 15-2 que lon soit 2 ou seul 
e Réanimation cardioplumonaire spécialisé 
= VVP de bon calibre, salé 9% (glucosé délétère) 
=__ O2 au masque, IOT avec aspi sécrétions ensuite : VA avec FiO2 = 100%, Fr = 12%, Vt = 10 ml/kg 
= TV ouFV 
1" CEE 200 J (avant même l’intubation) (NB : 90 % de réussite !) 
-__Siéchec.…. 2°"° CEE 300 J.… 3ème CEE 360 J… 
-_ Si échec au 3°"° CEE: 
a ventilation 100 % 02 
a MCE 
a Adrénaline 1 mg IVD 
-__ 4me CEE : 360 J 
-__Si Ééchec au Ame CEE : Lidocaïne 1 mg/kg IVD puis 5°"° CEE 360 J 
- Si échec au SèmeCEE : Brétylium Tosilate 5 mg/kg TVD puis CEE 360 J 
- Si échec alcalinisation : + Bicarbonate de Na molaire (84 %o) 1 mmol/kg (1 ml = 1 mmol) puis 0,5 mmol/kg si 
hyperkaliémie, acidose métabolique ou intoxication par médicament cardiotoxique 
Asystolie : 
-__MCE + Adrénaline (amp. 1 ml = 1 mg) 1 à 3 mg IVD toutes les 3-5’ 
-__si reprise d’une activité cardiaque : Adrénaline en continue IVSE 1 - 10 mg/h 
-_ CEE inutile 
BAV complet : 
-__ BAV syncopal : 
a Coup de poing sternal 
a Siéchec : Isoprénaline (Isuprel® = B>;) 5 amp. de 0,2 mg (=1mg) dans 250 cc de G5% en IVSE : 5-20 
gouttes/min 
a Siéchec : montée d'une sonde d'EES par voie fÉmorale temporaire ou définitive 
o Dans IDM inf, bonne efficacité de latropine 1 mg IVD. 
-__BAV non syncopal 
a Effort de toux par le patient 
a Selon tolérance, montée d'une SEES par voie fÉmorale 
= _ Pause ventriculaire et bradycardie extrême : 
- __ Atropine 1 mg IVD 
-_ Isoprénaline (Isuprel®) Ttt du facteur déclenchant 


e 12- OAP 
e Sans signe de gravité Surveillance 
= _ Position assise 
= __Furosémide (Lasilix®, 1 amp = 20 mg) IVD 40 à 80 mg (1 mg/kg) 
=___Dérivé nitré d'action immédiate (Natispray 0,3 mg) 2 à 4 bouffées si PAs > 100 mmHg puis Lénitral® (amp. 3 mg) 
IVSE 1 - 6 mg/h 
=__O2 nasal 6 à 10/min (si IRC : 1/min !) 
e OAP Asphyxique 
= Si PAs>120 mmHg 
-__ O2 nasal à haut débit, ou au masque 
- __Lasilix 80 mg + TNT IVD Lénitral® 1 mg en 30 s. renouvelable 2 fois en surveillant TA++ => puis IVSE 1-6mg/h 
= Si PAs< 120 ou echec TNT IVD 
-__IOT+V mécanique à 100% FiO2 pendant 24h en moyenne 
e OAP +choc cardiogénique : pas de diurétique, ni de TNT => drogues inotropes, ventil méca 


13- Etat d’agitation aiguê 
e Mise en condition 
=__ Aménagment d’un espave d’écoute, plusieurs personnes, contact verbal, si violence : force de l'ordre ; contention 
= _ Eliminer les CI au max 
e Formes mineures : Benzodiazépine 
-__ Valium® (Diazépam) : 10 mg IM (renouvelable) 
e Formes sévères : Neuroleptique 
-__Loxapine (Loxapac®) 1 à 3 amp 50 à 150 mg IM (amp. de 50 mg) 
Agitation névrotique: 
-_ voie IM : BZD (Valium® 10 mg) ou Neuroleptique (Tiapridal® 100 à 200 mg) 
Hospitalisation sous contrainte (L 32-12 et L 32-13) 
= Isolement du patient sous surveillance clinique étroite ds une chambre calme avec éclairage tamisé, parfois 
nécessité de mesure de contention physique ou chambre d’isolement 
= Mesure de prévention de tout acte hétéro-agréssif et surtt auto-agressif. 
= _ Mise en place d’un ttt symptomatique de lagitation adaptée à l’étiologie 
=__ Mise en place d’un ttt étiologique ou réévaluation du ttt anterieur. 


14- Crise aiguë d’angoisse Surveillance 
Ttt ambulatoire 
Mesures générales 
= __Réassurance, atmosphèêre calme 
= _Eloignement des facteurs anxiogènes extérieurs + présence rassurante d’un professionnel 
= __Rassurer le patient sur l’ absence d’organicité des symptômes présentées ou le cas Échéant informer d’une part 
organique des symptômes (IDM et anxiété +++) 
=__Rassurer sur absence de péril vital. 
Tentative de diminution de l’angoisse 
= _ Défocaliser l'attention du patient des menaces externes ou de sensations internes anxiogènes, 
= _ Orienter cette attention vers un essai de détente d’une partie du corps comme les muscles du bras ou des épaules, 
surtout modifier le rythme respiratoire : la plus lente et le + « superficielle »" possible, bouche fermée et en s’aidant 
d’une respiration abdominale plutôt que thoracique. 
Anxiolytique 
=_Non systématique : Que lorsque la crise se prolonge malgré les méthodes Énoncées ci-dessus (ex : > 30 min) ou en cas 
de symptômes très intenses. 
= _ Privilégier la voie orale = Benzodiazépine Valium® (Diazépam) per os, 1 cp à 5 ou 10 mg 
-__ IM si voie orale impossible (Valium® 1 amp. à 10 mg) 


FORMULE DE COCKROFT (140 — âge) x Poids, 1,23 si Homme 
xx 


Créat plasm or, 1,04 si Femme 


NATREMIE CORRIGEE 
Na mes + Gly/ 3 


Gly en mmol/L 
Na mes + (Gly Te 5) {3,5 


CALCEMIE CORRIGEE 
Ca mes + (40 — Alb)/50 (= x 0,02) 


MAIb) = 10 g/L <==>A Ca = 0,2 mmol 


FORMULE DE MADDREY 


4,6 [ TQ(en s)— 12.5 ] + BT (en pmol/L) > 32 
1 


Cortancyl 60 mg/j => 1 mois . Arrêt net 


QUANTITE D’ ALCOOL 5 EEE 
0,8 x Qte en mi x degré d’alcoolémie 


VALEUR ENEGETIQUE 
Protide 4 Kcal/g Glucide ds OH 
Glucide 4 Kcal/g Vin blanc = 40 g/L 
Alcool 7 Kcal/g Bière = 30 g/L 
Lipide 9 Kcal/g Vin rouge = trace 
hail CCMH = Hb / Ht 
VGM =Ht/NbGR x 10 
TCMH = Nb GR/Ht 
SANTE PUB Se = VP /(VP + FN) 


Spé = VN / (VN + FP) 
VPP = VP / (VP + FP) 
VPN= VN / (VN + FN) 


SCORE DE GLASGOW 


Ouverture des yeux | ___ | Réponse verbale |__ Meilleure réponse motrice Ee 
Spontanée Orientée, claire Sur ordre | _6 | 
Sur ordre Confuse : phrase Orientée à la douleur 5 | 


Incohérente, _inappropiée : Adaptée avec retrait à la douleur : 
mots ne dépasse pas la ligne médiane 
Aucune | 1 [Incompréhensible:son __ | 2 |Endécorticaton | 3 | 
Sé En 


En décérébration 


Si<ou=7:Coma_ | ________ |Aeuwe OO O| 
ET LIEGE 
Liege : Tronc cérébral 


Réflexe fronto-orbitaire 
Réflexe occulo-céphalique vertical 
Réflexe photomoteur direct et consensuel 
Réflexe occulocéphalique horizontal 
Réflexe occulocardiaque 
Rien 


Stade [Vol = obnubilat | Réponse 2 comprdhenses am stmulb sonor ou douloure 
Stadelt |Réactif | Réponse encore adaptée aux stimulis nociceptifs: @ réponse aux stimulat” auditives | 
Stadelll |Aréactif | @ de réponse ou réponse inadaptée à un simulinocepif 


SCORE DE RANSON 


SCORE DE RANSON (GRAVE > 3) 
A Pentrée 
G lycémie > 11 mM / L2 (sf diabète) 
A ge > 55 ans® 
Leucocyte > 16 000 /mm° @ 
LDH > 350 U.L‘ou >1.5N 
AS AT> 250 U.Ltou> 6N ° 
S => comme thomas , the Reanimator 


A48 h 


P a0? < 60 mmHg? 

U rée augmentée de +1,8 mM/L 

B ase : déficit de + de 4mM / L=> Acidose? 
L Séquestration liquidienne > 6 L 

1 Hématocrite diminué de + de 10 % 

C alcémie < 2 mM / L@=> hypocalcémie® 


Lipasémie > 3 N ds les 48° h permet de porter seule le diagnostic de pancréatite aigue. 


Score de Blamey (>3): @ > 50 ans + ALAT > 2N + Amylase > 4000 UI+ Pal > 300 


ALAT > 3N (forte VPP = 95%) => en faveur de lorigine biliaire de la PA 


SCORE DE CHILD 


BATEA(U) 
< 35 mol/L 35 à 50 pmol/L > 50 mol/L 
28 à 35 g/L <28 g/L 


40 à50 % 
Enctphalopai 


Classe A : score de 5 à 6 Classe B : score de 7 à 9 Classe C : score de 10 à 15 


SUIVI DE GROSSESSE 


Hauteur utérine 
32 SA 28 cm° 


g'eme mois 40-41 SA 32-33 cm 


1 z z . 


TYPES DE GROSSESSE Période Période Durée totale 
prénatale postnatale du congé 
L'assurée ou le ménage a moins de 2 16 


enfants 
Grossesse 


L'assurée ou le ménage assume déjà la 
E charge d'au moins 2 enfants ou l'assurée 
simple RN é 26 
a déjà mis au monde au moins 2 enfants 
nés viables 


Grossesse gémellaire 


« zi Z « « ERN Q4+++ 


Bilan préthérapeutique avant mise sous lithium 


- NFS 

-TSHus, T4 et T3 

- ono sang et urine, protéinurie, créatininémie et clairance 
- Calcémie, phosphorémie, glycémie à jeun 

-B HCG et contraception efficace chez femme en PAG 

- Exam clinique cardio, ECG (40 ans), Thorax. 

-Exam clinique neuro + EEG si Atcd épileptiq ou anomalie 


Contre-indications du lithium 
- Neuro :( HTIC, AVC récent, tumeur cérébrale), Endocrino : hyper/hypothyroïdie. Gynéco lier 
trimestre 
- Néphro : IRC@ ou A, hypoNa, dyskaliémie , deshydratation , régime désodé®? 
- Cardio: IDM récent, Insuffisance cardiaque grave®, HTA non contrôlée, TDR et TDC 
- Interaction médicamenteuse : AINS, carbamazépine, diurétiques, IEC, inhibiteurs des ® angio II et 
NL 


Effets indésirables du lithium 


Troubles digestifs 

Signes précoces : N, V @Q, sécheresse buccale, goût métallique, anorexie, dl ; Signes tardifs : diarrhée 

Trbles endocriniens 

Hypothyroïdie®** biol fréquent (hyperthyroïdie rare), Prise de poids , Baisse de la libido, 
hyperparathyroidie 

Aggravation d’un diabète sucré pré-existant®: 

Nephro : Sd PUPD?, voire diabète insipide néphrogénique (insensibilité tubulaire à ’ ADH) svt tardif 

Hémato : HLPN précoce, possible anémie d’o.centrale 

Neuro : Tremblements Sd extrapyramidal tardif, Anomalie à EEG (ondes théta et delta)l 

Neuro-psy : Faiblesse musculaire, Fatigue, somnolence, Vertiges et céphalées, Difficultés mnésiques 

CardioV : Précoces : Anomalie de la repolarisation® : Onde T aplati ou négative. Tardifs : TDR 
(bradycardie sinusale, parfois arythmie sinusale avec BSA) : parfois myocardite. 

Dermato : Rash maculopapuleux précoce, Alopécie, Déclenchement ou aggravation d’un acné, d’un 
pso @ 

Signes de surdosage = Sd prétoxique (à partir de 1,3 mEq/L jusqu’à 2 mmol/l) 

- Augmentation des tremblements ° qui débordent les extrémités (généralisation); 

- Nausée, vomissement ®, diarrhée ; algies gastriques 

- Sd pseudo-parkinsonien ® 

- Nystagmus, vertiges, flou visuel 

- Ataxie, dysarthrie ; fasciculations musculaires 

- Apathie , somnolence, obnubilation => EEG activité théta ample 

-Précordialgie => anoamlie de la repolarisation sur ECG @ 


Sd de Cushin FLU élevé, Cortisolémie 23h élevé, perte du cycle du cortisol 
9 Pas de freinage par test dexa « minute » et « faible » : test négatifs 
Mie de Cushing nesten pu LPH/ACTH = 1 
ACTH dpdt ACTH élevé CREEE 
Pp Secretion ectopiq | > 15 pg/mL ne Metopirone - LPH/ACTH =7 
dACTH 8 CRH- 2 


Synacthène + Peu dense, < 5 cm, 
Adénome surr en Androgène N homogène 
2 Z Zar? o 
ACTH indpdt De bas Dienen ERE précurseur stéroide N | Non expres“ IgF2 
| corde pg/mL REE Synacthène - Dense, hétéroG , 
Corticosurr Androgène N élevé >5 cm 
précurseur stéroide Surexpress® IgF2 


Tare cardiaque ou pulmonaire 


Arret cardiaque 

Syncope initiale au lever 

F respi > 30 

F cardiaque > 120 

HypoTA (PAS < 90) état de choc(idem + s d’hypox) 
Collapsus < 80 

Gravité avt tt hémodynamig 

Cyanose, IVD et d’ HTAP 

Hypoxie < 50 

Normo ou hypercapnie 

Acidose métabolique 

Trouble repolarisation dans le précordium Dt 
Signe d’HTAP ou IVD sur ETT 

Indice de Miller > 60% 


Aggravation ou récidive malgré un ttt correct 


Signe de gravité de VEP 


Etude de cohorte Etudes exposés/non exposés Etudes cas témoins®”” (rétrospectives®"* 
Avantages et inconvénients 


Avantage des études prospectives : large éventails d’investigations®, biais | Avantages : Études + courte; Coût moindre® ; 

moins nbx, meilleure adaptation de la planificat® de l’étude aux objectifs sur de plus petits Échantillons® ; de plusieurs 

recherchés FDR ; Étude des maladies rares®, reproductible 
Inconvénient : Choix des témoins difficile? 

Inconvénients : Logistique lourde, durée longue®, coût élevé®? Mesure de l'exposition + difficile (memoire 

Perdus de vue?, Impossible si maladie rare? defaillante, ecrit peu fiable®) ; Moins bonne 
estimation du risque. 


Mie frqte° + expo frqte 
Nbre élevé de sujet Nbre relativement faible Petits? échantillons 
Résultats 


Calcul du Risque relatif? Seulement calcul du Risque relatif | Pas de calcul du risque relatif 

Incidence de la maladie® Estimation indirecte? du risque par Odds 
Fréquence de lexposition ratio® 

Risques attribuables 


________} _Malades |Nonmalades) Total | 
Est | A | B [arr | 
Nabil Cc | _p | cp | 

A+C __ B+D 


Pour étude de cohorte + expo / non expo Pour étude cas / temoin 
Incidence = A/E Cote d’exposition (Odd) des malades = A/C 
Fréquence de Vexposition : Pe = (A +B)/E Cote d’exposition des non malades = B / D 
Risque absolu chez les exposés : Re = A/ (A+ B) Odds Ratio = rapport des cotes d’exposition = 
Risque absolu chez les non exposés : Ro = C / (C+D) OR = (Ax D)/ (B x C) 

RR = Rapport des risques absolus = Re / Ro Le calcul de Odds ratio n’est valable que si la 
Excés de risque = ER = Re — Ro prévalence est < 10% 


| Type | ___Cliniqve | EFR | Traitement | 


= 5 E 
Palier 1) Intermittent El de Gn VEMS =O 
En DEP > 80 % <20 % 


Crise brêve 


Pas de ttt de fond 


léger symptômes nocturnes > 2/mois | DEP > 80 % 20-30% corticoïde inhalé 
Crise affectant le sommeil 200-500 ng/j 


crises > 1/j Corticoïde inhalé moy 
Palier 3 Persistant nocturne > 1/semaine VEMS 60-80% | _variabilité dose 500-1000 pg/j 


symptômes = 1 semaine ms < 1 seul médicament 
Palier 2 Persistant® 1/j VEMS > 80 % | variabilité Cromone ou 


modéré Crise affectant le sommeil avec | DEP 60-80 % > 30% Broncho-dilatateur 
quotidienne longue action 


Symptômes continus Corticoïde inhalé 
Persistant Crises fréquentes VEMS <60% | _variabilité be gi LOO HE 
Palier 4 Broncho-dilatateur 


sévère Asthme nocturne fréquent DEP < 60 % > 30% 


DE 5 Oe 1 n i n 
Activité physique limitée ongue actio 


Corticoïde oraux 


Been Ee nt 


Balancement thoraco Reen Respiration Respiration paradoxale 
abdominal P y abdominale (balanc' thoraco-abdo) 


attementdesailesduneg Absent | Modéé | Marqué 


5 5 8 Intercostal sus et sous- 
Tirage intercostal Intercostal discret sne 


Entonnoir xyphoidien 
Geignement expiratoire | _____ Absent ____|Audible au stéthoscopel Audible à distance 


ECH | ___Simple _| Compliquée (= hospit) 
ge | ____>l2mos | <9 moist | 
________Durée ____| <15 min ou 1 crise/j > 20 min® ou > 1 crise/j 


Pas de focalisation 
Toealeaton pas de déficit post critique | _Focalisation, crise partielle® 
(hormis une hypotonie généralisée déficit post critique? 
possible) 


Examen neuro ET dvpt (++) 
ATCD familiaux d’épilepsie | || 
Sensibilité au diazepam 


[mois an 2 anaf Tar 
<1 mois |6 mois 1 an |2 ans | 10 ans | Adulte de dsiydnn 
_150 | 120 100] 80 | 60 | 40 | 


6 — 9 mois 


CCH 
Âge 


INCUBATION DES HEPATITES 


Hépatite A, D et E 
4 à 9 sem 10 sem (jusq’à 4 mois) 


Ostéoporose 
sds Paget 
idiopathique 
Calcémie Normal Normal sf immob 
Phosphorémie Normal Normal 
Calciurie Normal Normal 
Phosphaturie Normal Normal 
OB : Formation . 
PAL / Ostéocalcine MADE 
OC : Résorption 
OHProlinurie Variable 
(Désoxy)- 


Pyridolinurie 


IRC 


HyperPTH 


Rachitisme Ostéomalacie Intox 
carentiel carentielle Vit D 
Carence Vit D 


HyperPTH 2"“ 

+ ostéomalacie 

+ mobilisation 
tampon osseux par 
acidose 


1: hyperPTH rel 

2 : hyper PTH 2°“ 
3 : Résist PTH et 

épuise' calcique 


Vit D : f absorption Ca & Phosph, action sur OC : lyse osseuse 

PTH : f T-O osseux : action sur OB et OC avec résorption > formation 
réabsorption rénale : f Ca & | phosphate, f absorption digestive Ca 

Calcitonine : inhibe OC 


Calcémie : 2,25 — 2,60 mmol/l 
Calciurie : __< 7,5 mmol/24h 
Phosphorémie : 
Adulte : 0,80 — 1,45 mmol/l 
Enfant : 1,30 — 1,90 mmol/l 
Phosphaturie : 
16-45 mmol/24 h 


90 — 105 mg/l 
< 300 mg/24h 


25 — 45 mg/l 
40 — 60 mg/L 


500 — 1400 mg/24h 


1- Morphine et ses dérivés 

e Voie orale : Sulfate de Morphine (Skénan® LP ou 
Moscontin®) 

en 2 prises par jour espacées de 12 heures, dose double de 
la voie SC 

+ interdose : ActiSkénan® (1/6ême de la dose journalière) 
sans dépasser 6/j 

e Voie parentérale : - S.C. : 100 mg/4-6 H, Ú par pallier 
de 30 % 

-1.V. : débuter par bolus de 1 mg/10 kg puis relais SC ou 
IVSE 

e Voie percutanée : Fentanyl (Durogésic®) 0,1 mg = 10 
mg de morphine, 1 patch/72 H 

2- Héparines non fractionnées (HNF) 

Dose de charge par bolus IV 50-100 Ul/kg IVD 

500 UI/Kg/j à adapter au TCA 

3- (Edème aigu du poumon (cf. fiche Blouse-Brothers 
pour plus de détails) 

e Furosémide (Lasilix®, 1 amp = 20 mg) IVD 40 à 80 mg 
(1 mg/kg) 

e Dérivé nitré d'action immédiate (Natispray 0,3 mg) 2 à 4 
bouffées si PAs > 100 mmHg 

puis Lénitral® (amp. 3 mg) IVSE 1 - 6 mg/h 

e O2 nasal 6 à 10/min (si IRC : 1/min !) 

e Anticoagulation 

4- Hypoglycémie 

e G30% 1 amp. (20 ml) IVD à renouveler jusqu’au réveil 
de la patiente 

e Puis G10% 500 cc en garde veine 

e Au réveil ou si réveillé : resucrage per os 

5- Acidocétose 

e Insulinothérapie IV continue 

Actrapid® 5-10 Ul/h adaptée aux contrôles de glycémie 
capillaire pour obtenir une baisse de glycémie de 1 g/l/h et 
maintenir une glycémie entre 1,5 et 2 g/l 

e Réhydratation + Correction de la déplétion potassique 
Si choc : Macromolécules (Plasmion) 500 cc en 30’ 
Sérum salé isotonique enrichi en K+ (après ECG et 1ère 
urines) 

500 ml en 2 heures avec 2-4 g/l de K+ 

puis relais par sérum G10 % 3 1/24h + KCI 2-4 g 

(adapté à la kaliémie et aux besoins en insuline) 

6- Insuffisance surrénale aiguë 

e Réanimation hydro-électrolytique : (sucre + Na et pas de 
K+ I) 

Plasmion 500 cc en 30’ puis 

G5%+ NaCl 9g/1 (Pas de KCI +++) 

e Hormonothérapie substitutive « 100 - 100 -10 » 
Hémisuccinate d’hydrocortisone 100 mg IVD puis 100 mg 
IM/6h (ou 200 mg/j IVSE) 

+ Acétate de DOC (Syncortyl®) 10 mg IM/12h 

+ Mise en condition du malade 

+ Traitement étiologique ! ! ! 

(EA, HTA...) 


+ TCA à la 4 - 6ême heure (2-3 Témoin) 

+ Plaquettes 2/semaines 

+ Surveillance glycémie capillaire toutes les 5’ 

+ Hospitalisation en USI 

+ Urgence médicale 

Buts du traitement : 

“ correction de la carence insulinique 

* Réhydratation 

* Correction de la déplétion potassique 

+ Traitement du facteur déclenchant +++ 

+ Prévention complications de décubitus 

7- Anémie par carence martiale 

e Fer per os 100 à 200 mg/j (Fumarate ferreux : Fumafer® 
1cp x 3/ĳ) 

pendant 2 mois (jusqu’à normalisation de la NFS) 

puis 50 % de la dose (jusqu’à normalisation de la 
Ferritine) 

8- Crise convulsive de adulte 

e Clonazépam (Ritrovil®) 1 amp. de 1 mg IVL (en 2’) 
à renouveler 10’ plus tard si inefficace 

e Si État de mal épileptique confirmé 

Ritrovil TVL (idem) 

+ Prodilantin (fosphénytoïne)IVSE 

15 mg d’équivalent Phénytoïne (100 à 15 mg/min) 

e Si récidive : Phénobarbital IVSE 10 mg/kg (< 100 
mg/min + surveillance rapprochée respiratoire et 
vigilance) 

9- Convulsions du nourrisson 

Diazépam Valium® : 0,5 mg/kg intra-rectal (< 10 mg) (1 
amp. de 2 ml = 10 mg) 

Si inefficace : répéter 5’ après 

Si nouvel échec : Phénobarbital (Gardénal®) ou 
Phénytoïne (Dilantin®) 

10- Asthme aigu grave « 6, 5, 4, 3 » 

6 l/min d’O2 nébulisant 

5 mg de Salbutamol dans 

4 cc de sérum physiologique 

3 à 4 fois la première heure puis toutes les 3-4 h 

11- Oxygénothérapie 

e Longue durée si PaO2 < 55 ou si < 60 + signes droits ou 
polyglobulie 

e Décompensation : O2 nasal ou masque facial à faible 
débit chez IRC (0,5 à 1 l/min) 

12- Etat d’agitation aiguë 

e Formes mineures : Benzodiazépine Valium® 
(Diazépam) : 10 mg IM (renouvelable) 

e Formes sévères : Neuroleptique Loxapine (Loxapac®) 
50 à 100 mg IM (amp. de 50 mg) 

e Agitation confuse : chimiothérapie avec précaution car 
confusogène et altère la vigilance ! 

voie IM : BZD (Valium® 10 mg) ou Neuroleptique 
(Tiapridal® 100 à 200 mg) 

13- Crise aiguë d’angoisse 


e Anxiolytique = Benzodiazépine Valium® (Diazépam) 
per os, 1 cp à 5 ou 10 mg 

IM si voie orale impossible (Valium® 1 amp. à 10 mg) 
e Si psychotique : Tercian® (cyamémazine) 
1ou2cpà25 mg ou 1 amp. à 50 mg IM 

+ mesures hygiénodiététiques 

+ traitement étio +++ 

NES à J10 : crise érythrocytaire 

+ Liberté VAS (canule de guédel) 

+ Gestes vitaux (PLS …) 

+ O2 nasal (6l/min) 

+ Surveillance sous scope (FC, TA, Sa02), 

Conscience, ECG 

+ traitement antipyrétique |!!! 

sì convulsions fébriles 

+ hydratation G5% 

+ apports potassiques 8-10 g KCI/j 

+ correction des désordres hydroélectrolytiques 

et métaboliques 

+ réhydratation 

+ attitude « psychothérapique » 

(rassurer, isolement au calme, 

attitude calme….) 

14- Arrêt cardio-circulatoire (75 % sont des FV CEE) 
e Soluté salé isotonique à 9 %o 

e + Bicarbonate de Na molaire (84 %o) 1 mmol/kg (1 ml = 
1 mmol) puis 0,5 mmol/kg 

si hyperkaliémie, acidose métabolique ou intoxication par 
médicament cardiotoxique 

TV ou FV 

ier CEE 200 J (avant même l’intubation) (NB : 90 % de 
réussite !) 

Si échec..… 2ême CEE 300 J.… 3ême CEE 360 J.… 

Si échec au 3ême CEE : 

- ventilation 100 % 02 

- MCE 

- Adrénaline 1 mg IVD 

- 4ême CEE : 360 J 

Si échec au 4ême CEE : Lidocaïne 1 mg/kg IVD puis 
5ème CEE 360 J 

Si échec au 5ême CEE : Brétylium Tosilate 5 mg/kg IVD 
puis CEE 360 J 

Asystolie : MCE + Adrénaline (amp. 1 ml = 1 mg) 1 à3 
mg [VD toutes les 3-5’ 

si reprise d’une activité cardiaque : Adrénaline en 
continue IVSE 1 - 10 mg/h 

BAV complet : coup de poing sternal 

si Échec : Isoprénaline (Isuprel®) 5 amp. de 0,2 mg dans 
250 ce de G5% 

Pause ventriculaire et bradycardie extrême : 
Atropine 1 mg IVD 

Isoprénaline (Isuprel®) 


RHABDOMYOLYSES 


I. Physiologie pathologique 


Etat d'ischémie — glycolyse anaérobie : 


d. 


production de lactates et ions H+ dans le milieu itra- 
cellulaire ; 

mhibition des pompes Na/K AT Pase et Ca AT Pase ; 
d'où dépolarisation cellulaire progressive = 
perméabilisation du sarcolemme ; 

perte de phosphates inorganiques nécessaires à la 
production d'ATP ; 

d'où auto-entretien du dysfonctionnement cellulaire et de 
la perméabilité membranare. 


hibération dans le milieu extra-cellulaire de phosphates, lactates, ions H+, K+ et 
secondairement myoglobine et CPK, 

hbération parallèle de cytokines majorant l'oedème intersttiel et participant au 
retentisserment général sur organisme. 


Les lésions musculares en elles-même, induites par lischémie semblent secondaires à 


la reperfusion du muscle : F'ischémie est bien supportée en absence d'effort, mais à la 


reperfusion : 


a. 
b. 


C. 


Libération importante de radicaux libres ; 
Accumulation massive de calcium dans le muscle sidéré; 
Infiltration de PNN dans les vaisseaux reperfusés. 


IH. Etologies 


1) ischémiques 


crush syndrom : lésion ischémiques par compression + lésions tussulaires directes ; 
obstruction artérielle aiguë (embolies, thromboses) ; 

obstruction de la microcirculation (drépanocytose) ; 

syndromes posturaux ; 

hyperthermie d’effort ; 

état de mal convulsif et agents convulsivants; 

brûlures. 


2) dépendantes du terrain 


fragilité musculaire ACQUISE : 
a. alcool 
b. héroine 
c. cocaïne (vasoconstricteur artériolaire) 
d. neuroloptques (syndrome malin) 
e. troubles hydro-electrolytiques (hypokaliëmie, déficit en magnésium, 
hypophosphorémie) 


fragilité musculaire HEREDITAIRE: 
a. hyperthermie maligne 
b. autres myopathies héréditaires 


3) indépendantes du terrain 


mécanisme connu : 
a. atteinte mitochondriale (intox au CO) 
b. atteinte réticulaire (caféimme, théophylline, amphétamines) 
c. atteinte du sarcolemme (normolipémiants, venins) 


mécanisme non connu : 
a. choc sepuque 
b. toxiques ou médicaments 


autres : État de mal asthmatque, intox par eau, Di insipide, H+, h-thyroïdie, 
hypothermie. 


II. DIAGNOSTIC 


1. clinique 


e Syndrome musculaire 


Myalgies, faiblesse, fatigabilité, crrampes spontanées ou à l'effort ; 
Muscles durs, tendus et sensibles à la palpation ; 

Impotence fonctionnelle variable ; 

Myxoedême, gonflement douloureux localisé ou généralisé. 


e Syndrome urinaire 


Mvyoglobinurie : méthemyoglobine= pigment brun —p urines foncées ; 
Bandelettes à l'orthotoluidine + (myoglobine et hémoglobine) ; 
Oligoanurie. 
2. biologie 


- augmentation des CPK mm au moins 5 _N (reflet de l'intensité de la lyse), 
- LDH, ASAT, aldolases élevées, 

- myoglobine élevée, 

- hyperkaliémie, 

- hypocalcémie, hyperphosphorémie, 

- augmentation de l'acide lactique, 

- hémoconcentration : hypovolémie (troisième secteur), 

- insuffisance rénale aiguë organique ou fonctionnelle, 


- CIVD. 


IV. Complications 


1) Complications mécaniques locales 


Syndrome des loges, consécutif au myoedême. 


2) Complications générales 


Hypovolémie : état hémodynamique instable, IRF ; 


‘Troubles électrolyuques : 


‘Troubles de F'hémostase : 


hyper K+, 

acidose métabolique, 

hypocalcémie (dûe à ’hyperphosphorémie, à la diminution de la 
synthèse de vitamine D et surtout précipitation du calctum au 
niveau des muscles lésés), 

+ ou — hypercalcémie secondaire (15 à 25 %) ; 


CIVD; 


Insuffisance rénale (15 à 35 % des cas) : 


Obstruction intra tubulaire (précipités de myoglobine ou cristaux 
d’acide urique), 

Ischémie rénale (ibération de vasoconstricteurs), 

Toxiaté directe de la myoglobine (NTA), 

IRF par hypovolémie. 


V. Tratement 


Eradication de la cause : 


Restauration d'une perfusion musculare correcte ; 


Prise en charge des complications locales : 


a. Ala période inttiale : 


On prwilégie le traitement conservateur, sinon aponévrotomie (si signes de compression 
artérielle et/ou nerveuse ou si pression intra-musculaire à 40 mmHg de facon persistante) ; si 
myolyse trop étendue, amputation (résection des zônes nécrotiques trop dangereuse). 


b. Ala période secondaire : 


La résection des tissus nécrotiques est possible après contrôle de Foedême et de linfection. 


Prise en charge des complications systêmiques : 


Réanimation volémique : administration précoce et massive de solutés de perfusion pour 

obtentr une diurèse importante et une alcalimisation des urines : 

- sur les lieux même de accident, sérum physiologique 1,5 l/h; 

- diurèse osmotique alcaline jusqu’à disparition de la myoglobinurie (G5% + NaCl + bicar 
121/j pendant 2-3 jours) ; 


‘Troubles électrolyuques : ‘Tratement de Fhyperkaliémie…, 
S1 anurie, hémodialyse, 
Ne pas corriger ['hypocalcémie (dépôts au niveau des tissus 
musculaires lésés). 


Surveillance 
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Tiroirs de internat en Mie inf (1*° page spécial palu) 
P. Falciparum 


Gamétocytes en faux, forme allongée Très rares gamétocytes Très rares gamétocytes 
FROTTIS MONOMORPHE : Présence Schizontes, corps en rosace, trophozoïtes Schizontes en corps amiboïdes , corps en 
exclusive de trophozoïtes annulaires Granulations de SCHÜFFNER ds GR rosace, trophozoïtes 
Taches de MAURER ds GR Polyparasitisme Parasitémie faible < 2% Parasitémie < 2% 
(1 hématie +sieurs trophoz.) 
Parasitémie intense svt > 5 % => 40% 


Ds les régions chaudes tropicales et o P. vivax : Zones tempérées chaudes, Zones tropicales, rare, sensibilité constante à 
intertropicales le + svt mais présent partout subtropicales, de - en - fréquent en Afrique | la chloroquine, primoinvasion très peu sympto 

Le + fréquent , le seul potentiellement mortel (présent surtt en Afrique de l'Est) , durée Longévité > 10 ans 

le seul résistant aux anti-paludiques de vie de 3 ans Fièvre quarte maligne (ttes les 72h) 

Durée de vie < 2 mois P. ovale : Remplace P. vivax en Afrique 
Fièvre tierce maligne ttes les 48h noire (ouest et centrale) ; + rare, durée de 
Accés pernicieux vie = 3 ans 
Paludisme viscéral évolutif (endémie +tttau | O Fièvre tierce bénigne (ttes les 48h) 
long cours par chloroquine) 
Fièvre bilieuse hémoglobinurique (si quinine 
en prophylaxie) 


Critèêres de gravité du Palu selon OMS : | 
Majeurs (= valables ds ts les cas) (en vert, critères les + pronostiques pr la conf de consensus) Mineurs valables ds certains cas : touristes | 


Coma®, neuropalu : Glasgow < 9 CIVD, sd hémorragique, thrombopénie® |Fièvre > 40°, coma vigil, prostration, 
Anémie profonde : Hb < 5 g/dL, ou Hte < 15% Acidose métabolique : pH < 7,25 ou RA < | asthénie extrême, îctére clinique ou bili 
Convulsions CG ou répétées 15 mmol/L totale > 50pmol/L 
Hypogly < 2,2 mmol/ Collapsus, choc TA < 70 mmHg Hyperparasitémie > 5 % chez patient non 
IRénale Ä : créat > 265 pmol/L, oligurie < 400 cc/j | Hémoglobinurie macroscopique immun .(de facon isolée n'est pas un critère 
OAP lésionnel ou SDRA de gravité)) 
NB : parasitémie n’est pas tijs > 5% 
Formes simples et paludisme viscéral évolutif |_____Forme grave (accés pemicieux) || 
Quinine IV?: 
dose de charge puis dose d'entretien 
avec relais per os si > 48h apyrexie 

Zone 1,2ou3 | Si suspicion de baisse de la sensibilité à 1 

quinine (différent d'une résitance) cad 
Ttt IV pdt 7 j tout patient issu de zone 2/3 et/ou ayant 

suivi une prophylaxie correcte par de la 

chloroquine , on augmente la posologie 

de la quinine 
Quinine IV ou per os pdt 7 j Quinine IV ou per os pdt 7 j 
Associé à Doxycycline ou Clindamycine pdt 7 j (hors | Zone 4 Associé à Doxycycline ou Clindamycin 
AMM) pdt 7 j (hors AMM) 


En 1 intention ( 1 ou lautre) 
-Quinine per os > > IV 


Zon Gus -Lariam® Mefloquine 


Ti per os pat 7] En dernière intention : 


-Halfan® Halofantrine’ 


Zone 4 


Femme enceinte Seul la quinine est autorisée Femme enceinte Seul la quinine est autorisée 


D’après la conférence de consensus, l’Halofantrine est 


Enfant le ttt le + utilisé chez l'enfant en France sous contrôle 
ECG du fait de la forme galénique la mieux adapté 
Surveillance clinique aux 3*° et 7ière jour 


Prophylaxie médicamenteuse 


10-15 mg/L (index tttiq étroit) 
Mesure parasitémie au 3 j 
Surveillance glycémie et ECG régulièr 


Surveillance 


Chloroquine + proguanil = Savarine® mais résistance 


séjour < 3 mois séjour > 3 mois 
fréquente de P.falciparum 


Chloroquine® 100mg? per os ts les jours 
Zone 1 A débuter 24h avt départ? 
et poursuivre pdt 4 sem® Lariam n’a pas d'AMM pr + de 3 mois mais le jury de la 
Chloroquine + proguanil : conf de consensus ne retient pas d’argument pour limiter 
Zone 2 Savarine ts les j Putilisation prophylactique du Lariam à 3 mois. 
Mefloquine Lariam® 1/sem 
Zones 3 A débuter 10 j avt départ ( J-10, J-3) et 
poursuivre 3 sem après le retour 


Zde résistance(asie SE/Amaz) 


Consulter un medecin sur place qui appréciera la pertinence 


et le rapport bénéfice/risque d’uneprophylaxie par Méfloquindg 


Et/ou CI ou intolérance au Doxycycline , ts les jours, hors AMM 
Lariam 


I 
Dosage de la quininémie : | 
| 


Syndromes à connaitre Moyen mnémotechnique à connaitre 


Sd de Fitz-Hugh-Curtis : Péri-Hépatite à Chlamydiae T. ou à Gonocoque Cachi Cacho (f gravité du palu selon OMS) 


Infection à gonocoque 
Urétrite ant aigue : FQ Ciflox 1cp ou C3G 1 inj Rocephine IM (minut) 


Forme extraurétrale ou gonococcémique : C3G p.o ou IM avec relais 
per os (au moins 7j de ttt) 

Mie à DO et ttt Oblig, dépister et ttt les partenaires, tjs traiter chlamydia 
associé (cycline 10j), abstinence ou protégé, dépister MST ( 2x HIV à 3 
mois d’écart), vaccin antiHBV, vérification de guérison clinique 
obligatoire à 1 sem ; 


EN ee 


d’extraction 
d’O2 


car endothélium atteint, 
ouverture de shunts 


etio = Hypovolémie vraie | BGN +++: par les Ag complets natifs (nature 
Hémorragie Lipopolysaccharides protéique, PM élevé, très 
exteriorisée (LPS) => endotoxines antigénique) 
Plaie vasculaires (libérés par lyse) Venins 
traumatiques GramPositif : Sérums xénogéniques 
Hématémèse, par fragments de paroi protamine (Insuline NPH), 
Epistaxis, Rectorragie, | (acide Teichoïque) ptn d’o parasitaire (kyste 
Méléna, Hgie gynéco- | (lyse) hydatique) 
obstétricale par microorganisme Enzyme (trypsine, 
Hémorragie non entier (CGP et candida chymopapaïne, streptokinase, 
exteriorisée parfois)(pas de lyse B) pénicillinase, … 
Post traumatique par exotoxines (qq Aliments 
(hémothorax, souches de Staph. Hormone protéique 
hémopéritoine, rupture | Aureus) => Toxic Shock | gammaglobuline IV si déficit 
de gros VX, fractures | Syndrom (pas de lyse B) | en IgA. 
bassin, fÉmur) Haptène : 
Non Traumatique ATB (surtt B lactamine, 
(Hgie digestive, streptomycine, sulfamide, 
Rupture de GEU, cycline, rifamycine), 
Rupture d’AAo, analgésique (salicylés, 
Pancréatite aigue pyrazolés) anesthésique 
hémorragique, postop) locaux (procaine, lidocaine) et 
généraux (penthotal) 
Swan Ganz 
PVC 
(10-15 
cmH20) v J J 
©PoD 
PAPo 
(18 mmHg) 
5 poa Y Y 
© PCP 
Qc 
(5,5 L) 4 
[lc (2,5 car travaille à vide 
L/min/m2)] 
RVs NK 
= capacité M 


î 


Cardiogenique 
| Gauche 


Droit 
Extension au VD d'un { IDM aigu +++ (> 40 


infarctus infèrieur £ % du VG). 
Chocs obstructifs : Cardiopathie Évoluée 
EP, Tamponnade (dt } (CMO ou NO) 


per IDM), ; Troubles du rythme ou 
Pneumothorax très de la conduction => 
compréssif tricyclique, 

{ chloroquine, 

\ carbamate, IC, B —, 

| myocardite , … 


Insuffisance aortique 

| ou mitrale massive (dt 
| per IDM, endocardite), 
' Rao sérré, Dissection 
Ao 


Insuffisance cardiaque à ht débit : Béri-Béri 
(vit BĲ), Thyrotoxycose, FAV périph, Paget 
CIV (dt per IDM) 


pcapillaires 
Traitement = ttt sympto + ttt etio + : 
Remplissage Arret tous medocs 
+ + 
DOPA ADRE: 
Remplissage Si echec : 1 mg ds 10 mL de serum ' DOBU B: 
+/- NAdré +/- Dobu en phy IV 1mL/1mL (soit +/- DOPA à dose intermédiaire (effet B) 
DOPA hyperKinétic 0, Lmg adré) -si hypovolémie associée : remplissage prudent 
+/- Dobu + Dopa en puis IVSE selon TAs PEGE NEETER CORESIVER 
Dobu ble ‚ dn +/- BCPIA+/- assistance circulatoire 
iechec : Adré remplissage 
+ 


Discuter HSHC 


HSHC + anti-H1 


Effets cardiovasculaires des principaux sympathomimétiques 


adr | ___NA | Dobutamine | Dopamine _ 


poet | sten | mien 


Î Qc, ú We, Îeconso.O2 


Faible dose 


Moyenne dose 


dopaminergique > 
B1 B2 >al a2 


2-10ng/kg/min : effet 
B: I+, C+, Bt, D+ 


Poso qgconque 


Faible dose 


Puissant agent inotrope + st 
Fc 
Arythmogène (B+) 
Active conduct® AV (D+) 


B2: 0,lug/kg/min : vasoD, 
hypoTA 


Moyenne dose 


Forte dose 


Effet a: HTA, 
veinoconstrict® 


Inotrope+ 


Inotrope + sans tachyC 
marquée 
Lusitrope + 
Bathmotrope et 
dromotrope+ 


2-3ug/kg/min: al : vasoC 
modérée 


1 à2 ug/kg/min : effet 
dopa : Î débit sanguin 
rénal et natriurèse 


4-8ug/kg/min : a et B 
s’opposent 


>15ung/kg/min : B2: 
vasoD modérée 


>10 ng/kg/min : effet 
a: HTA, vasoC 
+ invers® effet dopa 


Poso qgconque 
FC 
Inotropie 
Débit cardiaque 
Arythmies 
PAm 


Pression artérielle 
pulmonaire 


Débit rénal 


Î PAP, constriction artérioles 


+ (dose-dépendant) 
Lt 
tt 
H/ ++ 


0/+ 
> 15 ue/kg/min : + 


0 
15 ug/kg/min : + 


> 15 ue/kg/min : — 


Pharmaco 


ABC Dose Signes extra neuro neuro 


EER 


Myorelaxant 
Anticonvulsif 
Hypnotique 
Barbi lent : peu lipoS, absorp®° digestive lente, 
dialysable, Éliminat® urinaire (pH alcalin ) 
Rare, surtt TS chez épileptique 


2-3h 


Ivresse barbituriq (tble marche, coordinat®, 
hypotonie,somnol®"c®) 


Coma calme non réactif hypotonique 
aréflexique sans signes de localisation. 
Myosis REACTIF + 
EEG : activité lente delta polymorphe 

Episode d’inactivité cérébrale réversible sans 
valeur pronostique 


Dépression respi centrale @ 
Bronchospasme @ 
OAP lésionnel 
Sd de Mendelson @ 
Arythmie,bradypnée, apnée, ACR 
HypoTA 
Tachycardie ou bradycardie selon tble neuro ou 
ventilatoire 
Rhabdomyolyse +++ 


en 
Enfant: 
Grave si barbitémie > 100 mg/l = Coma 
stade II 
Tijs interpréter en fct° prise habituelle car peut 


être bien toléré 


le + précoce possible avec charbon activé 


Myorelaxant, hypnotique, 


anticonvulsivant, anxiolytique et sédatif 


Absorption rapide, fixation protéique 
élevée, métabolisme d’abord hptq puis 
Élimination urinaire 
Fqt, TS du dépréssif 
1à2h 


Obnubilation, somnolence + coma calme 


hypotonique 


G d’anomalie pupillaire mais Flou visuel, 


Diplopie (relachement muscle) 


Dépresseur ventilatoire 
(Act® rapide) 

Sd de Mendelsson® possible 
HypoTA, Tachycardie 
(stimule le Nds SA) 
parfois bradyC : rohypnol 
Pronostic tjs favo 
si défavo => rechercher une 


polyintoxication médoc/ autres toxiques @ 


Adulte: 
Enfant: 


Gravité d’autant + que T faible, action 
hypnotique forte et âge élevée : Halcion® 


Analyse qualitative 
(sg, urine, liq gastrique) 
si très précoce avec charbon activé 
sinon inutile 


Antidote Flumazénil (Anexate) en 
IVD puis relais IVL 


CI si intox ADTC, OH, Atcd convulsif 


Myorelaxant, anxiolytique et 
sédatif, hypnotiq à forte dose : 


Absorpt® rapide ms irrégulière (ralenti 
par prise +++), fixation protéique 
faible, métabolisme hptq puis 
Élimination rapide urinaire . 


3 h 
Flou visuel , Diplopie, dysarthrie, 
vertige 


Coma calme,hypotonique svt profond 
et prolongé mais avec profondeur 


variable ds le tps du fait d'une 
absorption irrégulière (EEG + plat) 
bilatérale réactive 
Q 


Dépression respi® possible 

et parfois sévère. 

Insuffisance circulatoire aigue avec 

hypoTA ; tachycardie, collapsus® + S 
de choc (dt OAP) 

- par Vasoplégie : Hypovolémie — 

PVC basse 
- par effet inotrope négatif (toxicité 
directe) > PVC élevé 


Adulte: Gn 
Enfant: 
Dosage Y -quantitatif ds liq gastriq 
Dosage quantitatif ds Sg : 
si > 100 ug /L => Coma 


si >200 ng/L => Collapsus 


Impératif abondant (=>40 L) avec 
CA jusqu’à négativité du liq gastrique 


Action antichol centrale et periph, effet stabilisant de Mb, 
augmentation intrasynaptique des monoamines 


effet alpha bloquant 


Absorption lente au niv intestinal avec transit ralenti par 
effet anticholinestérasique , fixation proteiq +++, 
métabolisme hptq puis Élimination urinaire 


T/4=20h 


Temps de latence : 1 à 4h après ingestion 


Coma agité, peu profond, hypertonique : myoclonie, 


convulsion, état de Mal, ROT vif, BBK + 


Agitat®,tblemt, confusion, 


hallucinat®, tendance hyperthermique 


Mydriase bilat peu réactive 


Dépression ventilatoire modérée. 

CardioV : HypoTA, Tc. BradyC est de mv pronostic et 
précèêde de peu l’asystolie, Effet inotrope négatif 
ECG : Tachycardie sinusale, TV, FV, tble repolarisation : 
Onde T plate, Allongement du QT, TDC AV et IV (action 
quinidine-liked ou stabilisant de Mb), Phénomène de 
réentrée : Torsade de pointe. Bradyarythmie 
Risque d’asystolie précoce et brutale 
Faciès vultueux, rétention d’urine, constipation, 


Mugqueuse sèche, soif 


Adulte: 
Enfant: 


Dosage quantitaif ds le sang 


Tble conduction 
Adulte> 1 g 
Enfant > 10 mg /Kg 
Pronostic vital engagé 
Adulte >2 g 
Enfant : > 10 mg/Kg 


Impératif abondant (—40 L) sur patient stable 
Dosage semiquantitatif ds LG avt/ après chaq lavage 


Anticholinesterasique : physostigmine Eserine 
Remplissage + Adré ( CI dobu) 


Diazepam si convulsion 


Lactates de Na molaire en IVL jusqu'à affinement QRS 


+ KCI (car al 


calinisation massive) si anomalie ECG seul' 
Isuprel si torsade, SEES 


Phar 
maco 


neuro 


Signes extra neuro 


ABC 


EER 


Absorption digestive très rapide ( < 1 h), métabolisme hptq dépassé | Absorption rapide active? gastrique avec pic sérique à 30 min . Forte liaison au protéine®.Le 


avec accumulation de métabolites actifs et risque de cytolyse : métabolisme hptq est saturable. A dose massive l’élimination rénale joue un rôle important : 
Toxicité proportionnelle à dose ingérée. Elimination urinaire dépendant du pH (+ PH alcalin ; + c’est éliminé). 
Elimination urinaire. Concentration plasmatique abaissée® car hydrolysé en Ac.Salicylique. 
2à3h aprés 
Tableau particulièrement grave si : Adulte : 
Ttt par un médicament inducteur enzymatique je en Enfant 
P : Céphalée, photophobie, BAV 8 
Alcooliques chroniques Sn 5 . ‚ Tble cs précoce 
i one : Ototoxicité : Acouphène, hypoacousie, vertige : B 
IHC (cirrhose, hépatite chronique) Tble de la Cs tardif Coma avec crise convulsive 
Femme enceinte 

Hépatite cytolitique dosedépendante Hyperventilation avec augmentat® fr et Vt (ample et rapide) par stimulation directe (Ac acetylS. — 
Avant 24ime heure : le + svt aucun symptome augmentat® PaC0’ — hyperpnée) = 3 phases : 
A partir 24ëre h Alcalose respiratoire pure par hyperventialtion 
-Nausées, vomissements douleurs abdo diarrhées malaise Alcalose respi + Acidose mêtaboligue à TA amgmente: 
-Somnolence confusion possible alcalose au total, regarder phU pr voir si acidose associé 
-Hyperthermie, sueurs Acidose mixte = Arret de P’hyperventilation 
-Cytolyse bio à partir 12iëme pn S digestifs : Nausées, vomissements, Épigastralgie, hématémèse 

max à J3 =RETARDEE @ Hyperthermie fréquente ms généralement modérée : (bloque synthèse ATP) 
Au dela de la 72ëre h OAP lésionnel et protéinurie par tble de la perméabilité mb (Parfois NTA) 
“DldePHCD DIC et DEC — IRF (fièvre, hypersudation, vomissement, hyperpnée) — risque de collapsus chez enfant 
ne ae Es 5 Parfois SiIADH 

-Ictère d’intensité variable = augmentat® BNC Whatilenivalvae 
-Sd hémorragique = diminut® : plag, TP,Fact coag (V+++) ; CIVD wiiee ande ‚ ee nn 
-Encéphalopathie hépatique (hyperammoniémie) HyperG puis HYPOGLYCEMIE par inhib néoglucogénèse (Fqt et grave chez l'enfant) 
Apparition IHC aigue en 3-6 j IRF urée/créat > 100 


Alcalose respi + Acidose métab à TA augmenté (A.lactique et acidocétose) 
HypoK primitive ( phase d’alcalose ) 
augmentation TS , diminut® TP, effet antiagrégant 


- + IRA organique par toxicité tubulaire (urée, créat) 


Adulte: soit 20 cachets Adulte: soit 20 cachets 
Enfant: Enfant: 


Paracétamolémie à la 4ë"® het à la 16ë"° h (mesuré ttes les 4h) : Recherche salicylés ds Urine (Bandelette test Phenistix) :+ Si > 200 mg/L 
délai de 4h indispensable pour être interprétée Bn GRENEN ABTT H 
Diagramme ou nomogramme de Prescott Pronostic vital si> Tg/L 
Valeur pronostique et thérapeutique 
Efficace si précoce ( < 4ir® h) avec charbon activé en fin de lavage 
seulement si antidote administré par voie IV. 


Salicylémie : interet diagsnotic et pronostique 


Lavage impératif et abondant avec charbon activé en fin de lavage 


Diazepam si convulsion 
Vit K si tble hémostase 
Correction hypoglycémie 


antidote : N-acétylcystéine Mucomyst®(PO) ou Fluimucil®(IV) 
Transplantation hépatique 


KUBEOLE TOXOPLASMOSE HERPES LISTERIOSE SYPHILIS 
mere Eruption morbilliforme 10 % des primo-infection st Fièvre isolée (20 %) ou associée à 
avec syndrome pseudo-grippal, fébricule, ADP | symptomatique (polyADP®@ cervicales un sd pseudogrippal 
sous-occipitales et cervicales post & occipitales, fièvre®, asthénie, signes urinaires, bronchiques, 
ou inapparente (10 %) exanthème®) GEA, sd pseudoappendiculaire 
Contractions utérines 
Puis dans un 2 tps : fièvre, 
diminution des MAF, 
acct prématuré, SFA 
| Avortement spontané 
2 
Si 
Hi EEN 
jen 
2 earns 
Si 
 ____— enn en EN 
{neuro Microcéphalie  hydrocéphalie, microcéphalie, microcéphalie, hydranencéphalie, 
| microcalcificat® encéphalite, calcifications intracrâniennes 
| dvt i p gee i 
| Hypotrophie Z risque malformatif ni de mort foetale in utero, RCIU, 
Ee nennen ennn nee er pe ee ve foetopathie spécifique liée à en 
Ne AANEEN microphtalmie, choriorétinite ____— ED WE EEA 
en neuro microcéphalie, hydranencéphalie, MEECRON 
NN eneen encéphalite, calcifications intracrâniennes Eeen 
Si hémato | Purpura thrombopénique Anémie 
ë | Adénopathies 
Needed eelde 
se | gastro Hépatosplénomégalie hépatosplénomégalie, ictère HSMG, anasarque 
EN NA | | foetoplacentaire__________| 
| dermato érosions cutanées 
dvt Retard psycho-moteur placentomégalie Prématurité, hypotrophie foetale, FCS précoce ou tardive Septicémie néonatale grave 
| avortements spontanés, Mort foetale in utero® d'évolution fatale 
défaillance polyviscérale — mortalité 70 | SFA avec accouchement Syndrome néphrotique 
| prématuré?” Vo 
if Forme précoce septicémique : 
F accouchement prématuré, détresse [TTE 
F “| respiratoire, Éruption cutanée, 
_— F F3 A z 
2! neuro périencéphalite chronique (homme, 10 ans)  dilatation des ventricules cérébraux Méningoencéphalite : mortalité énanthême pharyngé, De 
jl microcéphalie (hydrocéphalie)®, microcéphalie® immédiate 10 %, 40 % décès retardés/ _ | Pépatosplénomégalie, ictère, 
gi séquell CIVD, atteinte méningée 
8 quelles graves a EA 
| atteinte du SNC (convulsions) (50 %) Forme tardive à type méningite 
Fansoe IK Biapefe. eenn ennn ne : trouble de la vigilance, tension _ POTTTTTOTOTTTTTTTDDDTTTTTT 
| | Dysthyroïdie | de la fontanelle anterieure, Ie 
REE Asche, HSMG convulsions, dysrégulation 
heee mna em amnmnmnmaan snaar amamgmtn KOnbndettnmannmnmemen an anannnnmnmeamenaman emme vaan mmm manon vaan thermique epen 
Dermato, Formes disséminées précoces (10 %) : ostéochondrite bilatérale des os 
exanthème vésiculeux (50 %) longs des mbres sup, périostite, 


1 
Ì 
LOS, … 
i 
Û 


hydarthrose, lésions dentaires 


| Sérologie 
mère 


men = 
5 | postnatal 


Ac apparaissent au moment de l’éruption (16 
j®, max à 3 sem 

— si contage < 16 j et sérologie + : indique 
immunité ancienne®*** de @ risque pour 
foetus? 

Infection récente si IgM + tx élevés d’IgG 
Infection évolutive si séroconversion ou si ÎÎ 
IgG avec IgM + sur 2 sérologies à 3 sem 
d’intervalle ds le même labo avec les mêmes 
kits 


Recherche IgM (et IgA) spécifique dans le 
sang foetal prélevé à partir de la 22° SA 


sérologie et culture virale (prélêvement gorge 
et urines) 

IgM et IgA spécifique sériques présentes 
jusqu'à 3 mois 

écho : recherche de malformations, foetopathie 


Si IgG — et IgM — : @ immunité — 
suivi mensuel?**** 

Séroconversion = apparition des 
IgG et/ou IgM 

Si IgG OU IgM + d'emblée — 
contrôle sérologie 3 sem + tard ds le 
même labo 


gondii dans liq amniotique 
(amniocentêse) par PCR à partir de la 


inoculation à la souris du sang du 
cordon, de broyats trypsinisés de 
placenta 

Sérologie spécifique : IgM et IgA en 
ISAGA sur le sang périphérique, 
surveillance ts les 2 mois jusqu’à l'âge 
de 10 mois (absence d’infection si S 
synthèse d’ Ac spécifiques par enfant + 
élimination Ac maternels) 

FO : au 2e ou 3e jour de vie, 
recherchant des lésions de 
choriorétinite 

ETF recherchant des zones échogènes 
intracérébrales, une dilatation des 
ventricules cérébraux 


Contamination d'origine génitale 
maternelle lors de l'accouchement HSV2 
De viro. : cultures cellulaires à partir du 
contenu des vésicules ponctionnées, 
produit de grattage des ulcérations 


Sérodiagnostic 


Isolement de L. monocytogenes à 
partir d'hémocultures?+*, 
urocultures®, prélévement de 
l'endocol 


Isolement de L. monocytogenes 
dans le liquide amniotique 


isolement à partir du placenta, des 
frottis membranaires, méconium 
(80 %) liquide gastrique, sébum, 
pharynx 70 %, oreille, LCR, 
diagnostic périphérique 


TPHA-VDRL 


PCR au niveau du liquide 
amniotique, placenta, cordon 
ombilical 

Sérologie sur sang 
périphérique au 2° — 3° j de vie 
par FTA abs. (IgM) + TPHA 
ou méthode immuno- 
enzymologique (pour éviter les 
faux négatifs) 

Radio des os longs à la 
recherche d'une dystrophie 
métaphysaire 

Ponction lombaire. 


HEPATITE Db CMV Vik 


mere Primo-infection : 10 % fébrile, 90 % 
asymptomatique 

Sd mononucléosique 

Transmission : sécrétions oropharyngées et 
urogénitales, transfusion de sg non déleucocytés, 
transmission materno-fcetale 


embryopathie 


Absence d'embryofoetopathie liée au HBV Z risque malformatif ni de foetopathie spécifique liée à 


Pinfection 


foetopathie 


Ke Risque élevé d'infection chronique de l'enfant lors de la [ 

i Cardio transmission verticale mère-enfant 

Lopht____| Hépatite chronique active dans 60 % des casquiserévèleau | Séquelles, choriorétnites _______________…| DE 
B ORL moment de l'adolescence ou de l'âge adulte \séquelles | 
5 neuro microcéphalie, retard mental, calcifications 
eg intracérébrales 


anémie, thrombopénie, pétéchies, 


Dépistage systématique de Ag Hbs au 6°"° mois de grossesse Détection du génome viral : PCR de l'ADN proviral intégré 
mère Si +: Sérologie maternelle complète (Ag Hbe, Ac anti-Hbe, Ac Ag P24 sérique 
anti-HBc de type IgG et IgM), ADN viral, Transaminases Mise en évidence de la production d'anticorps anti VIH par les 


lymphocytes B circulants en ELISA ou Western-Blot 

Etude des anticorps sériques: IgA spécifiques, IgM spécifiques, IgG 
(ms IgG maternelles passent chez le NN — « séropositivité » durant 12 
eere. x18 mois mêmesi non infecté) 


anténatal isolement du virus dans le lig amniotique (cultures \IMPOSSIBLE 
rapides, biomol) 


postnatal | Sérologie : Ag HBs à J15 (ou à J30 avant la 2e injection vaccinale) Id.mère 
pour rechercher une infection congénitale. 

Un bilan (Ag HBs, Ac anti-HBs) à l'âge de 4 mois aux enfants nés 
de mères Ag HBe positif afin de renforcer la protection 
sérovaccinale si la concentration en Ac anti-HBs est < 100 mU/mL 


diag 


Cancer Marqueur Histo principale ttt 
CBP à petites cellules NSE Anaplasique (dérivé du syst. APUD) Radio + chimio 
CBP épidermoïde eg an epidermoïde Chir +- radio 
CBP adénok ACE adénok iehsnnsndhihaned 
Hépatoblastome Alpha FP sérique (diag) Chimio + chir 
Een 
VMA dek É ER 
Neuroblastome HVA she Chimio + chir + chimio 
Dopamine 
Nephroblastome Chimio + chir + chimio 
K différenciés de Thyroïde (papillaire, vésiculaire) | TG (interprétat® impossible si Ac anti-TG) | Epithéliomas différenciés : adénoK Chir + [151 + levothyrox 
K medullaire de Thyroïde Ae (UE et SOVEIEREE) S Epithélioma : adénoK chir 
Thyro-calcitonine (que surveillance) 
CA 19-9 
K estomac ACE adénok chir ou chimio 
CA 72-4 
CA 19-9 n Chimio + chir : colon 
Kcoloecial ACE annen Chir + radio : rectum 
Carcinome hépato-cellulaire Alpha-FP (diag) Carcinome 
K oesophage Epidermoiïde (sf sur EBO) Chir ou radio 
K VADS et langue Carcinome epidermoïde 
Dont K Cavum Sérologie EBV (pour UCNT slt) = Carcinome epidermoïde et UCNT Chimio + chir + radioT 
Ac anti-VCA, -EA, -EBNA 
n ACE A ien B E 
K endomêètre CA 125 AdénoK Chir + radioT 
: ACE Cystadénocarcinome mucineux i dee 
Iovane CA 125 Cystadénocarcinome séreux GE» ENG 
K sein ae carcinome canalaire infiltrant Chir + radio +- chimio 
CA 15-3 
K vessie Tumeurs urothéliales Chir ou immunothérapie 
K prostate PSA, PAP adénok Chir ou radio ou hormonoT 
LDH, Tumeur Germinale Chir + 
K testicule AlphaFP, BHCG -non séminomateuse - chimio 
BHCG -sÉminomateuse - radio + chimio 
K rein Carcinome à c claires chir 
Carcinomes 
K cutanés épithéliaux Basocellulaire Chir et/ou radioT +- chimio 
Epidermoïde cutané = spinoc 
Melanome malin Chir (ou radio ou chimio) 
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Rachitisme Ostéomalacie 
carentiel carentielle 


Ostéoporose 
idiopathique raget 
Calcémie Normal Normal sf immob 
Phosphorémie Normal Normal 


Carence Vit D 


Calciurie Normal Normal 
Phosphaturie Normal Normal 
OB : Formation 
PAL / Ostéocalcine VNG 
OC : Résorption 
OHProlinurie p 
si Variable 
(Désoxy)- 


Pyridolinurie 


1: hyperPTH rel 
2 : hyper PTH 2"“ 
3 : Résist PTH et 
épuise' calcique 


HyperPTH 2"“ 
+ ostéomalacie 

+ mobilisation 
tampon osseux par 
acidose 


2,25 — 2,60 mmol/l 


Calcémie : 


90 — 105 mg/l 


Vit D : f absorption Ca & Phosph, action sur OC : lyse osseuse 
PTH : f T-O osseux : action sur OB et OC avec résorption > formation 
réabsorption rénale : f Ca & | phosphate, f absorption digestive Ca 


Calcitonine : inhibe OC 


< 7,5 mmol/24h 


Calciurie : 
Phosphorémie : 


< 300 mg/24h 


Adulte : 
Enfant : 
Phosphaturie : 


0,80 — 1,45 mmol/l 
1,30 — 1,90 mmol/l 


25 — 45 mg/l 
40 — 60 mg/L 


16-45 mmol/24 h 500 — 1400 me/24h 


